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INTRODUÇÃO 

A história da anestesia se inicia no 

dia 10 de dezembro de 1844, com a fracassada apre-
. 

sentação do cirurgião dentista Horace l'lells, com a 

intenção de produzir analgesia em pacientes com ó

xido de nitrogênio, conhecido naquela época como 

gás hilariante, insucesso esse ~resultante da ine-

ficácia de anestésicos em indivfduos dados ao • Vl-

cio de embriaguez. 

Dois anos mais tarde, ou seja, a 16 

de outubro de 1846, Dr. Morton, discípulo do Dr. 

Wells, realiza a primeira demonstração em meios ci 

entíficos da eficácia do referido gâs, corno subs-

tância capaz de produzir analgesia. 

Em 1860, o Dr. Albert Nieman, conhe

cendo as propriedades analgésicas do macerado de 

uma planta conhecida por "Erithroxylon coca". iso

lou o princípio ativo ao qual deu o nome de coca e 

que mais tarde recebeu o nome de cocaína. 

A análise dessa substância permitiu 

que W. Losseen, em 1862, determinasse sua fórmula 



Entretanto a introdução da 

como anestésico local em Odontologia, 
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, 

co ca1na 

segundo 

GOODHAN & GIL~!I\N (1973), coube a Ha11 em 1844. 

Desde a descoberta da cocaína como 

anestésico local. várias substâncias naturais e 

sintéticas foram introduzidas no rol do uso Odonto 

lÓgico. 

Entretanto,é de conhecimento geral 

que os anestésicos empregados em Odontologia e t·1e-

dicina não preenchem "in totum" os requísi tos de 

biocompatibilidade e efetividade formulados por 

GOODHAN & GILMAN (1973) que são apresentados a se-

guir: 

a) Não ser irritante para os tecidos nem causar le 

sao permanente às estruturas nervosas. 

b) Ser de baixa toxicidade sistêmica e local. 

c) Ser eficaz em baixa concentração. 

d) Curto perfodo de latência. 

e) Tempo de ação pertinente aos trabalhos operató-

rios. 

Isto fez com que alguns estudiosos 

propusessem modificações que pudessem diminuir e

feitos tóxicos e melhorar a eficácia dessas subs-

tâncias. Outros apenas chamaram a atenção para a 
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ocorrencia de efeitos colaterais indesejáveis. 

WARREN et a1. (1974) chamaram a aten 

çao para o cuidado em intervenções que necessitam 

de grandes doses de prilocaína (20 ml ou mais) que 

podem induzir a uma me"tahemoglobinemia. Em caso de 

mulher grávida, este efeito colateral pode ocorrer 

também no embrião. 

NEDER & GAMA, em 1976, comparando o 

efeito da lidocaína pH 4,5 e pH 7,4, verificaram 

que a Última solução produz um efeito anestésico 

melhor em tecidos inflamados, comparado ã lidocaí 

na a um pH 4,5~ 

BENOIT (19 78) registrou a1 te rações 

morfolÓgicas em fibras musculares em ratos, resul 

tantes da ação de lidocaína com norepinefrina. 

Visando ao desenvolvimento de um tra 

balho que pudesse contribuir para ampliar o conhe 

cimento dos efeitos tóxicos dos anestésicos locais. 

propusemo-nos a fazer algumas observações "in vi 

t r o". 
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PROPOSIÇJ\0 

O presente trabalho tem por objetivo 

verificar quantitativamente os efeitos da respira

çao de tecido hepático de cobaias (Cavia porcellus) 

11 1n vitro" nas seguintes condições de tratamentos. 

l) lidocaína com norepinefrina em pH 4,5 e pH 7,4 

2) lidocaína sem norepinefrina em pll 4,5 e pH 7,4 

3) prilocaína com felilpressina em pH 4,5 e pH 7,4 

4) prilocafna sem felilpressina em pH 4,5 e pH 7,4 



PROPOSIÇJ\0 
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REVISTA DA BIBLIOGRAFIA 

Ao realizarmos a consulta bibliográ

fica, verificamos um grande número de trabalhos r~ 

ferentes ao consumo ae oxigênie, por meio de técni 

cas respirométricas, desenvolvidas "in vitro". En-

tretanto, em sua maioria os autores referem-se ao 

consumo endógeno em 'vários tecidos. Assim, RABENO 

(1925), HAMBURGER (I926), QUASTEL & SHEATHEY(I932) 

ELLIOT & HENRY (1946) , GLICKMAN et a11i (1949) , 

GLICKMAN et alli (1950), FLIEDER & FISHER (1955), 

DIXON & MEYER (1936), MATSUMOTO (1952), FISHER et 

a11i (1957), KOZAM & BURNETT (1958), VRBA & 
FOLBERG (1953), FISHER et a1li (1959), MANHOLD & 

BOLDEN (1960), VOLPE E MANHOLD (1962), NORMAN et 

alli (1963) , MANIIOLD & VOLPE (1963) , SKOLNIK et 

alli (1966), FISHER (1967), LAINSON & FISHER(I968) 

FISHER & SCHWABE (1969), MANHOLD et a11i (1969), 

MATSUMOTO et aili (1969), BERGQUIST et a1li (1970) 

SHALLA & FISHER (1970), estudaram o consumo de oxi 

g~nio -endÓgeno em diversos tecidos (polpa dental, 

mucosa alveolar, rim, fígado, cérebro) de seres hu 

manos e de animais. Utilizaram para estes traba-

lhos a técnica de Warburg, com ou sem modificações 
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e, como meio de suspensao, a solução tampão Krebs-

Ringer- fosfato. 

Em 1927, CO~EL estudou a açao do pH 

sobre trocas gasosas por extrato de músculos e ven 

ficou uma diminuição da respiração com a diminuição 

do pH. Os resultados obtidos foram função de dife

rentes proporções de Na2HP04, NaHzP04, H3P04, áci

do cítrico e Na3P04. A respiração diminuiu acentu~ 

damente quando o pH se situou em redor de pH S ,O. 

KISCH (1935) estudou a influência do 

pH sobre a atividade respiratória de diferentes te 

cidos. Para o tecido de rato o melhor pii foi de 

7, 2 a 7, 5. p~ua tecido bovino, pH 7, :~, para tecido 

de gato, pll 7,5. 

CANZANELLI et al (1939) estudaram o 

consumo do oxigênio de EÍgado, cérebro. rim e tes 

tículos, de cobaias "in vitro" sob a ação de dife

rentes níveis de piL Observaram que o Q01. do cere-

bro aumentou quando o meio se tornou mais alcalino, 

estando o pH, por volta de 9.0. entretanto o fíga-. . -do. rim e test~culos pararam a resp1raçao nesta 

faixa de pH. 

FISHER et al (1957), usando a técnica 

de Warburg e como meio de suspensão a solução tam-
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pao Krebs-Ringer.fosfato pH 7,4, verificaram que o 

consumo do oxigênio em polpa dental de bovinos tra 

tada com adrenalina apresentava um QOz = 0,34 ± 

o • 2 4. 

Em 1967,. EUGENIA et a1 ,estudando a 

influência do pH na respiração de fatias de tecido 

cerebral de ratos registraram que o pH 7,4 foi o 

que proporcionou.· melhor respiração. 

KOZAM & BURNETT (1960) estudaram os 

efeitos dos anestésicos locais (procaína, Iidocaí-

na e primacaína) em tecido pulpar de ratos. Para 

esse trabalho usaram seis ratos machos, alhinos,s~ 

crificados por decapitação.Imediatamente ao sacri

fício, o tecido pulpar foi cuidadosamente retirado 

dos canais radiculares e colocado em uma solução 

tampão Krebs-Ringer-fosfato pH 7,44, com uma temp~ 

ratura de IS9C. Nestas condições o material perma

neceu até o momento de ser posto sob ação dos anes 

tésicos. A técnica adotada foi o método de Warburg 

com modificações. Os anestésicos procaína, lidocaí 

na e p~ilocaína foram usados nas concentrações de 

.Z,4e6L 

Foram usados 2,80ml de solução Krebs 

Ringer-fosfato ã temperatura de 389C. e a um pH 

7,44. 
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0 volume de cada frasco continha: 

Solução tampão Krebs-Ringer-fosfato ...... 2,80ml 

Tecido pulpar • . . . . . . . . . . . . • . . . • . . . . . • 1~ S, ::1: Zmg 

peso úmido 

Anestésicos (procaína, lidocaína ou prim&caína .. 

O, 2ml 

Usaram um grupo controle.sendo que 

neste o volume de Krebs-Ringer-fosfato foi de 

tecido pulpar ..•...........•....... 

3 ,ml. 

12 5, ± ~mg 

peso Úmido 

Antes de iniciar as leituras, os teci 

dos tratados foram homogeinizados por quinze minu

tos à temperatura de 389C, Após esse tempo,os mano 

metros foram ajustados e fechados, a primeira lei

tura foi feita após Um período de trinta minutos. 

Em seguida foram adicionados a suspensao O,Zml de 

anestésicos, assim como, 0,2ml de Krebs-Ringer-fo! 

fato ao grupo controle. 

ApÓs trinta minutos fizeram uma se

gunda leitura do consumo do oxigênio, tanto nos 

frascos com os anestésicos como no grupo controle. 

A determinação do consumo do oxigê-
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nio foi obtido pela diferença entre as duas leitu-

ras e comparadas ao grupo controle. 

Como resultado, verificaram que o e

feito depressivo da respiração pulpar só se verifi 

cou quando a concentra~ão do anestésico foi supe

rior a 4%. Verificaram também. que a lidocafna, 

quando comparada à procaína, tem maior poder de 

inibição respiratória dos tecidos em estudo. 

Na discussão os autores comentam que: 

o metabolismo celular, na fase oxidativa, depende 

dos enzimas catalíticos e, quando essas ações po

dem ser inibidas por uma substância tóxica, podem

se obter informações sobre a função do metabolismo 

celular e a ação especÍfica dessa substância. Con

sequentemente, se os anestésicos inibem o metabo

lismo oxidativo dos tecidos da polpa. o seu estudo 

fornece indicações da forma como essas substâncias 

estão sendo tôxicas. 

Também COOK e MC DEVITT (1945) rela

taram que a procaína deprime a atividade respirati 

ria das leveduras e tecidos de fígado de ratos. de 

pressao essa proporcional ãs concentrações. 

Comentam ainda que a lidocaína e a 

pril'ocafna causam depressão, mas não inibem o con-
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sumo de oxigênio pelos tecidos. Afirmam também que 

em baixa concentração não há diferenças significa

tivas na açãq depressiva dos anestésicos. P.ntretan 

to, pode haver uma correlação entre o decréscimo 

do consumo de oxigênio dos tecidos e sua eficácia. 

FISHER & SCHWABE em (1962) estudaram 

a polpa dental de bovinos tratadas com procaína. º 
saram a técnica de Warburg. Como meio de suspensão 

empregaram a solução Krebs-Ringer-fosfato pH 7,4, 

e como fase gasosa o oxigênio. O método foi o dire 

to e a temperatura 38 9 C. 

As soluções testadas foram as de prQ 

cafna nas seguintes concentrações: 0,7.5, 0,50, 

1,0, 2,0 -e 4,0\; distribuíram esse material em 

cinco séries do experimento. 

As leituras foram feitas em interva

los de uma hora, por um período de cinco horas. 

Após as leituras, o material foi co

locado em papel de alumínio e levado à estufa por 

vinte e quatro horas à temperatura de 105 9 C. O QOz 

calculado em (ul/mg/h). Os resultados foram expre~ 

sos em tabelas e gráficos (reproduzidos em seguida) 

onde mostram que as concentrações de 1 e 2\ nao 
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apresentaram diferenças na primeira e terceira ho

ras. Pequenas diferenças foram observadas na segu~ 

Ua, quarta e quinta hora. Concluíram que o grau de 

depressão na atividade respiratória nos tecidos se 

verifica com o aumento da concentração da procaína. 

TARELA 1 - Efeito do cloridrato de procaína no con 

sumo de oxigénio de polpa dental bovina. 

Concentração N9 de 19 29 39 49 59 
de Procaína hora hora hora hora hora 

Mean 99,5 94,6 91,2 79,8 75,1 
0,25 16 

S oD o 50,6 21,3 28,3 12,8 25,8 

Mean 92,8 80,0 69,1 56,9 46,7 o,so 24 
SoDo 29,1 21,9 19,4 17,3 18,0 

Mean 75,0 64,9 48,9 44,0 33,9 
1,00 23 

S oD o 24,6 20,6 17,2 12,7 18,1 

Mean 75,2 58,7 48,8 39,3 29,9 
2,00 24 

S.D. 32,7 28,7 18,1 16,1 13,7 

Mean 32,0 22,1 14,2 14,8 7,9 
4,00 23 

S.D. 23,5 12,6 10,8 10,6 5,4 
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Efeito da procaína no consumo de oxigênio em polpa 

dental bovina. 
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ROCKERT (1978) estudou o efeito dos 

anestésicos locais lidocaína e prilocaína sobre a 

atividade respiratória de polpa dental de incisi

vos de ratos "In vitro". Para esse trabalho o au

tor utilizou -se do r~spirõmetro de Gilson (modifi 

cação da técnica de Warburg). 

Usou polpa dental de ratos que foram 

sacrificados por decapitação.Logo ao abate o mate

rial foi colhido e colocado em meio de suspensão, 

cuja compos1çao foi a seguinte: 

HC1 . . . . . . . • . . . 35mM 

NaP04 • • • • • • • • • SmM 

NaC1 .......... 120mM 

KCl • • • • • • • • • • SmM 

Glucose 

Leucina 

MgC1 

....... 
ZOmM 

O,SmM 

Z,SmM 

Os anestésicos usados foram a lido

caína e a prilocaína, nas seguintes concentrações: 

2 ,St. 5%, 10% e 20%. 

O autor organizou quatro séries com 

oito tratamentos: 

!9) grupo lidocaína a 2,5% com adrenalina 
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prilocaína a 2,5% com felilpressina 

z•) grupo lidocaína a 5\ com adrenalina 
~ 

lidocaína a 5\ 

prilocaína a 5\ com felilpressina 

prilocdna a 5% 

3•) grupo prílocaína a 10% 

4•) grupo 1idocafna a 20\ 

Em todos os grupos que sofreram tra

tamentos com anestésicos. o numero de animais foi 

de seis, com exceçãO do grupo cuja concentração 

foi de 20%, onde o nUmero de animais foi = nove. O 

grupo controle constou de onze animais. 

O autor concluiu que nas concentra

çoes até 2,5\ não houve efeito depressivo na respl 

ração do tecido pulpar, entretanto em concentra

ções superiores a 5%, os anestésicos provocam um 

efeito depressivo .na atividade respiratória dos 

referidos tecidos. 



MATERIAL E MSTODO 
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~~TERIAL E MeTODO 

Utilizamos.no presente trabalho, teci 

d~ hepáticos de cobaics (cavia porcellus}, com ida

de de seis a sete meses, fornecidos pelo biotério 

da Faculdade de Odontologia de Piracicaba (UNICAHP) 

Para formar um grupo mais homogêneo 

possível, os animais foram selecionados quanto: 2 

idade, peso e estado fÍsico. 

Esses animais foram sacrificados por 

decapitação,a fim de evitar reações defensivas qu€ 

induzissem a modificações metabÓlicas. 

Imediatamente ao abate fazia-se una 

laparotomia, expondo as vísceras e isolando-se o fí 

gado, e, logo em seguida, o material era colhido 

sempre do lobo anterior direito. 

DROGAS E SOLUÇOES UTILIZADAS 

Drogas 

Os anestésicos empregados foram esco

lhidos baseando-se nosseguintes critérios: 

a) Utilização pelos profissionais no campo odontoló 

gico. 



- . b) Semelhança qu1m1ca. 

Q NH-COC1l(CH3) - N 

(Prilocaína) CH3 
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H 

PRILOCA!NA: N- (2 -Mtei lfenil)-"- (propi lamina) -nropa . -
namida (Citaneste (R)) em solução a 3% 

com felilpressina Ó,3Ul/ml. 

PRILOCA!NA: N- (2 -Me til feni 1) -> (propi lamina) -propa 

namida a 4% 

NH-COCHz- N 

(Lidocaína) 

LIDOCAfNA: c- (Dimetilamina) -N- (2 ,6-dimetilfenil) a

cetamida (XylocaínaCR)) a 2% com norepi-

nefrina a 150.800 

LIDOCAfNA: 2-(Dimetilamina)-N-(2,6-dimetilfenil) a

cetamida (Xylocafna(R)) a ~% 

ARGININA (merck) a 1 M. 



HIDR6XIDO DE POT~SS!O a 20\ 

GLICOSE a 20uM/ml. 
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Obtenção da Prilocaína e da Lidocaína a um nível de 

pll 7. 4. 

Os anestésicos sao bases fraças, en

tretanto suas soluções sob a forma de sais sao bas

tante ácidas, .cujo pH oscila entre 3,'~ até 4,6, pa

ra aumentar a sua estabilidade, assim como de qual-

quer substância vasoconstritora que os 

(GOODHAN & GIL~lAN, 1975). 

acompanha. 

Para obtenção da prilocaína e lidocaí 

na a um nível de pH 7,4 fez-se um ajuste c'om argir~i 

na 0,1 M. 

Soluções utilizadas 

soro fisiológico 

Solução Tampão Krebs-Ringer-fosfato pH 7,4 

Solução Tampão Krebs-Ringer-fosfato modificada a 

um pH 4, 5 

Obtenção da solução tampão Krebs-Ringer-fosfato 

pH 4,5. 
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A solução tampão Krebs-Ringer-fosfato 

modificada é semelhante à solução Krebs-Ringer-fo~ 

fato pH 7,4 com a diferença do pH que foi ajustado 

para um nível de pH 4,5 com adição do tampão fosfa

to 0,1 M pH 4,5. Com esse proaedimento, foi aument~ 

da ligeiramente a quantidade de Íons Cl-, que não é 

crítica para a atividade celular, uma vez que a so-

lução tampão Krebs-Ringer-fosfato tem uma concentra 

ção de íons Cl , vinte por cento mais alta do que a 

do soro de mamíferos (DAWSON (1959). 

Obtenção das fatias de tecido hepático 

Imediatamente após a obtenção do mate 

rial, tomou-se o cuidadO de mantê-lo sempre mergu-

lhado em soro fisiolÓgico a baixa temperatura para 

inibir as reações enzimáticas que pudessem ocorrer 

paralelamente aos passos necessários ã técnica de 

Warburg. Sob essas condições. o tecido foi cortado 

com._tesoura conforme o método usado por PAUL(1961). 

AYRES (1965) SAHADE (1970) , lavado por três vezes 

com soro fisiológico a baixa temperatura, com o in-

tuito de remover o maior número possível de hemá-

cias. 

A quantidade de tecido utilizada foi 
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(0,70ml,mais ou menos SOOmg massa Úmida, quantid~ 

de recomendada por FISHER (1973), medidas em colhe 

res perfuradas~ de plástico~ para remoçao do soro 

fisiolÓgico remanescente. 

Respirometria 

O experimento foi realizado pela téc 

nica de Warburg (método direto) a 37 9 C, com agita

ção de HO ciclos por minuto. Como fase gasosa foi 

usado o ar atmosférico. 

Composição genérica dos esquemas do experimento 

Cada tratamento continha o volume de 

3,60rnl estabelecido da seguinte forma: 

Volume solução tampão Krebs-Ringer-fosfato pH 

4_,5 ou 7,4 •••••.••.•••••••••••• 2,50ml 

Volume de massa úmida de tecido hepático 

(fatias) ........•.....•..••.•.. 0,70ml 

Volume de KOH .. .• . .. .. .. .. .. ... 0,20ml 

Volume de prilocafna com ou sem felilpressina 

ou lidocaína com ou sem norepinefrina ou gli-

cose ........................... 0,20ml 

Total .. .. 3, 60ml 
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Foram montados dois sistemas, I e li, como segue: 

SISTEMA I 

Constam de seis tratamentos.scndoque o 

meio de suspensão utilizado foi a solução tampão 

Krebs-Ringer-fosfato pH 4,5. 

Tratamento um Endógeno 

Solução tampão Krebs-Ringer-fosfato ....... 2,50ml 

Fatias de tecido hepático .............••.. 0,70ml 

KOH o· ••••••••••••••••••••••••••••••••••••• O, ~Oml 

Solução Krebs-Ringer-fosfato ••.......••••. 0,20ml 

Total . . . . . . . . 3, 60ml 

Tratamento dois - Glicose 

Solução Krebs-Ringer-fosfato •••.••••.•.•.• 2, SOml 

Fatias de tecido hepático ••.......•...•..• O. 70ml 

KOH •••••• o • o ••••••••• o ••••••••••• o ••••• o • O. 20ml 

Glicose •.•••••••••••••••••••••••••.••..... 0,20ml 

Total . . . . . . . . 3, 60ml 
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Trata"1ento tres - Lidocaína com noreninefrina 

Solução tar1pilo Krebs-Ringer-fos fato ....... ~.SOml 
l:atias de tecido hepitico ····.········· .... 0,70ml 

KOII ...................................... 0,20ml 

Liducaína com norepinefrina ............... O,cOml 

Total , • . . • 3, 60ml 

Tratamento quatro - Lidocaína sem noreninefrina -

Solução tampão Krebs-Ringer-fosfato ....... ~,SOm! 

Fatias de te ciclo hepático ................. O, 70ml 

KOH • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • O , 2Om 1 

Lidocaína sem norepinefrina 0,20m] 

Total ..... 3,60ml 

Tratamento cinco - prilocaína com felilpressina -

Solução tampão Krebs-Ringer-fosfato Z,SOml 

Fatias de tecido hepatico ................. 0,70ml 

KOH ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 0,20ml 

Prilocaina com fclilpressina .............. o,:Oml 

Total ..... 3,60ml 

Tratamento seis - Prilocaína sem fclilpressina-

SoluçãO tampão Krebs-Ringer-fosfato ....... ~.SOml 

Fatias de tecido hepático ................. O, 70ml 

KOH ••••.••••.•••••..•••.•.•••.•••••••••••• 0,20ml 

Prilocaina sem felilpressina .............. 0,70ml 

Total ..... 3,60ml 
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SISTE~·lA 11 

O Sistema II constou de seis trata-

mentes, sendo que o meio de Stlspensio utilizado 

foi a solução tampão Krehs-Ringer-fosfato nlf 7 ,4. 

A prilocafna com felilpressina ou sem felilpressi-

na e a lidocaína com norepinefrina ou sem norepin~ 

frina utilizadas neste sistema foram ajtJstadas a 

um nível de pll 7,4 com arginina 1 ~1. 

Tratamento um - Endógeno -

Solução tampão Krehs-Ringer-fosfato Z,SOml 

Fatias de tecido hepitico ................. 0,70ml 

KOH • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • O , 'Om 1 

Solução tampão Krehs-Ringer-fosfato O,~ Oml 

Tot::tl 3,60ml 

Tratamento dois - Glicose -

Solução tampão Krehs-Ringer-fosfato ....... 2,50ml 

Fatias de tecido hepático ................. O, 70ml 

KOfl •••..•.••...••••••••••.•••.•••••.•••.•• o.~Oml 

Glicose •••.•.••••••••••••••....••.••..•..• 0,20ml 

Total ....... 3,60ml 

UNICAMP 
E18, 1 .1(H,•~. A (EN'TRAL 
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Tratamento três - Lidocaína com norepinefrina 

Solução tampão Krebs-Ringer-fosfato ....... 2,50ml 

Fatias de tecido hepitico .........•....... 0,70ml 

KOH ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 0,20ml 

Lidocaína com norepinefrina ............... 
Total ••....• 

Q_, 20ml 

3,60ml 

Tratamento quatro - Lidocaína sem norepinefrina -

Solução tampão Krebs-Ringer-fosfato ••...•. 2,50ml 

Fatias de tecido hepitico ................. 0,70ml 

KOH •••••••.•.••••••••••••••••••••••••••••• O,ZOml 

Lidocaína sem norepinefrina o •••••••••••••• 0,20ml 

Total ....... 3,60ml 

Tratamento cinco - Prilocaína com felilpressina -

Solução tampão Krebs~Ringer-fosfato 2,50ml 

~a tias de tecido hepático .•.•.•........•.. O, 70ml 

KOH ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• O ,20m! 

Prilocaína com felilpressina O,ZOml 

Total ....... 3, 60ml 

Tratamento seis - Prilocaína sem felilpressina -

Solução tampão Krebs-Ringer-fosfato ..•.... 2,50ml 

Fatias de tecido hepático ................. O, 70ml 

KOH ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• O, 20rnl 

Prilocaína sem felilpressina .............. O,ZOml 

Total ...•... 3,60ml 
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Foram feitas dezoito repetições nos 

dois sistemas. No final do experimento. ohtivemos. 

portanto, datlos relativos a dezoito leituras em ca 

da um dos doze tratamentos. 

Antes de serem feitas as lcituras,t~ 

mamas o cuidadO de fazer as determinações do pH 

inicial. As leituras manométricas foram feitas em 

intervalos de dez minutos durante duas horas. 

As leituras de tempo Zero foram fei

tas sempre vinte minutos após a instalação dos sis 

temas e posto o aparelho em funcionamento, para h o 

mogeinização da temperatura e maior contato das fa 

tias com o meio de suspensao. 

Determinações seqUenciais à Respirometria 

ApÓs duas horas ~e respirometria em 

Warburg, a cada tratamento foram realizadas as se

guintes operações: 

a) retirada do papel de filtro embehido em KOII, 

por meio de pinça. 

b) lavagem do poço central com algodão estéril. em 

bebido em ágUa destilada. 

c) Determinação dos valores do pH finais no lÍqui

do sobrenadante (meio de suspensão). 
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d) transferência do material para cadinho de pore~ 

lana previamente tarado. 

Determinação da massa seca 

Para a determinação da massa seca, o 

material contido no cadinho de porcelana foi manti 

elo em estufa a 1009(, durante 43 horas, esfriado 

em dessecador e pesado em balança analítica. 



Jt J: S!Jl.T /\!)CJS 
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RESULTADOS 

O quociente entre o volume de oxigê-

nio, em microlitros,consurnidos pelo tecido e o re~ 

pectivo peso seco, em ~icrogramos, dá o consumo de 

oxigênio por unidade de peso seco, em cada tempo. 

Os valores relativ~s aos sessenta mi 

nutos definem o QOz em seu sentido restrito (ul/ 

mg/h). Nos demais tempos tais valores são entendi

dos como elasticidade de sentido, isto é, definem 

o Q02 relativo a cada tempo, na tomada da respirQ 

metria. 

Os valores médios de QOz relativos 

ao tecido hepático de cobaias, submetidos ou nao 

à ação dos anestésicos lidocaína com norepinefrina 

ou sem norepinefrina e prilocaína com felilpressi

na ou sem felilpressina, nos níveis de pH 4,5 e 

pH 7,4, obtidos em intervalos de dez minutos. du

rante duas horas. estão apresentados na tabela n9 

1, página 35. 

Como o QOz é função do tempo decorri 

-do apos a tomada de_ respirometria. foram traçados 

os gráficos de n• 1 a 11, página 38 a 48. 
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0s dados apresentados na tabela I fo 

ram submetidos a uma análise de variância com dois 

critérios de··classificação, isto ê, tratamentos e 

tempos. Embora seja mais comum a comparaçao de mé 

dias de tratamentos duas a duas, através do teste 

de Tukey, neste trabalho optou-se pelo estudo de 

contrastes ortogonais de médias. Isso porque comp~ 

rações de doze médias. duas a duas, redundariam em 

sessenta e seis diferenças de médias. Entretanto a 

finalidade principal do trabalho é a comparação da 

atividade respiratória de tecido hepático de co 

baias no mesmo elemento, mas em dois níveis de pH. 

Os doze contrastes ortogonais possíveis, descritos 

no esquema n9 1, página 37, foram escolhidos de ma 

neira a enfatizar, além das comparações entre os 

dois nfveis de pH no mesmo elemento. alguns outros 

aspectos julgados de interesse. 

A análise de variância, com os con 

trastes em testes. está apresentada na tabela z. 
página 36. 

Com base na análise de variância a

presentada na tabela 2, podemos afirmar: 

i) Em média, o Q0 2 relativo a endógeno e sig 

nificantemente menor do que o Q0 2 relativo 
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a toJos os demais elementos, ao nivcl de 1%. 

ii) O Q02 relativo ~ glicose ~. em m~dia, sig-

nificantcmentc menor do que os valores de 

QO; relativos aos anestésicos, ao nível 

de l \. 

i i i) o QOz relativo -a Priloca Ína - média, e, em 

maior do Q02 relativo - Lidocaína ,ao que o a 

nível de 5% de signific~ncia. 

iv) Não se observou tliferença significante en

tre médias de QO:~, relativas à Lidocaína 

com vasonorepinefrina comparada ã Lidocaf-

na sem norepinefrina. 

v) Em média, o Q02 relativo à Prilocaína com 

felilpressina é maior do que o Q02 relati-

vo à prilocaína sem felilpressina, ao 

vel de 1\ de significância. 

vi) A comparação de médias de Q02, relativas a 

um mesmo elemento, mas em dois níveis de 

p!l, mostrou que o QO-!. é significantemente 

maior quando o pH é 7,4 do que quando e 

4,5, ao n!vel de 11, ou seja: 

vi-l) O QO~ relntivo ao pll 7,4, no end6geno, ~. 

em média. maior do (lU f' o QO~ relativo ao 

rll 4,5, a(1 nÍv··l de n. de ~dgnificância. 
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vi-2) Para a glicose, o QO.~ relativo no pll 7,4 

é maior do que aquele relativo ao pH 4,5, 

considerando um nfvel de sigTiific5ncia de 

1'. 
vi-3) Para Lidoca~na com Norepinefrina, o QO-. 

relativo ao pfl 7,4 é maior do que n.0 rcla 

tivo ao pll 4,5, considerando um nfvcl de 

significincia de 1%. 

vi-4) Para a Lidocafna sem vaso norepincf'rina.o 

QOz relativo ao p!f 7,4 ~maior do qtlc o 

relativo ao pll 4,5, considcrndo o nível 

de 1%. 

vi-S) Para a Prilocalna comtelilprcssina, o QO.! 

relativo ao pH 7,4 é maior do que o rela~ 

tivo ao pH 4,5, considel.Tando um nlvel de 

signi ficância de u .. 

vi-6) Para a Prilocaína sem fclilprcssina. o 

QOz relativo ao pH 7,4 é maior do que o 

relativo ao pll 4,5, considerado ao nível 

de 1%. 



Pri1ocaína), obtidos em intervalos de lO minutos durante 2 horas. 

TEMPO A 

10 

20 

30 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 

llO 

120 

X 

0,195 

0,294 

0,399 

0,481 

0,565 

0,637 

0,731 

0,816 

0,879 

0,940 

1.020 

1 077 

8,034 

0,6695 

B 

0,214 

0,373 

0,541 

o, 700 

0,855 

1,005 

1,138 

1,305 

1,441 

1,579 

1,699 

1,817 

12' 66 7 

c 

0,236 

0,363 

0,477 

0,573 

0,656 

0,748 

0,821 

0,904 

0,975 

1,034 

1,115 

1 221 

9,123 

!}. 

0,239 

0,406 

0,558 

o, 7ll 

0,854 

0,954 

1,106 

1,251 

1,375 

1,493 

1,618 

1 726 

12,291 

E 

0,178 

0,277 

0,350 

0,430 

0,497 

0,552 

0,613 

0,664 

0,705 

0,760 

0,809 

o 886 

6,721 

F 

0,372 

0,628 

0,841 

!1.,033 

1,239 

1,360 

1,619 

1,804 

1,988 

2 '169 

2,328 

2 486 

17,867 

G 

0,179 

0,312 

0,415 

0,526 

0,612 

0,709 

O, 787 

0,867 

0,930 

0,997 

.1,093 

1,182 

8,609 

H 

0,340 

0,579 

0,788 

1,039 

1,195 

1,380 

1,585 

1,788 

1,940 

2,141 

2,273 

2,402 

17,450 

I 

0,229 

o ,368 

0,495 

0,609 

o ,689 

0,795 

0,878 

0,972 

1,037 

1,120 

1,203 

1,268 

9,663 

J 

0,405 

0,680 

0,924 

1,177 

1,409 

1,559 

1,780 

1,991 

2,168 

2,366 

2,523 

2,664 

19,646 

K 

0,192 

0,307 

0,418 

0,520 

0,609 

0,684 

0,765 

0,826 

0,887 

0,960 

1,025 

1,081 

8,274 

1,0555 0,7602 1,0242 0,5600 1,4889 0,7174 1,4541 0,8052 1,6371 0,6895 

-A- endogeno ••••••.••.••••• pR 4,5 -B - e~dogeno ..... -•••••.• ~ ••• pH 7,4 
C.-· glicose ................. pH 4,5 
D - gÜcos~_, .. · ............... pR 7,4 
E - lidócáÍna< c/norepinefrinapH 4,5 
F- lidaeaína c/norepinefrinapH 7,4 

G- 1idocaína sem norepinefrina •••. pH 
H- 1idocaína sem norepineftina ••.•. pH 
I- priloca1na com felílpressina .•.•• pH 
J- pri1ocaína com felílpressina .•••. pH 
K- prí1ocafna sem felilpressina ••••• pH 

4,5 
7,4 
4,5 
7,4 
4,5 

L- prilocafna sem felí1pressina •••••. pH 7,4 

L 

0,344 

0,610 

0,801 

1,020 

1,173 

1,354 

1,547 

1,738 

1,909 

2,080 

2,229 

2,382 

17,187 

1,4322 



TABELA 2 - An4lise de variância relativa aos dados apresentados, na tabela. 

-------· 

CAUSAS DE VARIAÇÃO G.L. S.Q. Q.M. F 

T. Trats. VS EndÕgeno 1 01813537 0,813537 22 ,17** 

T. Trats. Anestésicos VS Glicose 1 O, 755698 0,755698 20,59** 

Lidocaina vs Pri1ocaína 1 0,177074 0,177074 4,82* 

Lidoc. c/ Norepinef. vs Lido c. s/ Norepinef. 1 0,045080 0,045080 1,23 

Priloc. c/ Felilpres. vs Priloc. s/ Feli1pres. 1 0,308481 o. 308481 8,41** 

EndÕgeno em diferentes pH 1 0,894362 0,894362 24,37** 
G1icose em diferentes pH 1 0,418176 0,418176 11,39** 
Lidoc. c/ Norepinef. em difs. pH 1 5,176388 5,176388 141,05** 
Lidoc. s/ Norepinef. em difs. pH 1 3,256803 3, 256803 88, 74** 
Priloc. c/ Fe1ilpres. em difs. pH 1 4,152512. 4,152512 113,15** 
Priloc. s/ Felilpres. em difs. pH 1 3,310065 3,310065 90,19** 

TRATAMENTOS 11 19,308176 1,755289 47,83* 

TEMPOS 11 28,103290 2,554844 • 
"' RESfiJUO 121 4 440650 o 036699 "' ' TOTAl 143 51,352116 



ESQI.JEMA 1 - Contrastes ortogonais de médias para a análise de variância. 

E4,5 E7 ,4 G4 5 G7,4 LV4 5 LVy 4 14 5 Ly 4 PV4,5 PV7 ,4 p4 5 P7,4 TOTAL 
' ' ' ' ' ' 

Todos vs EndÕgenos -5 -5 + + + + + + + + + + + 23,326 

Anes t, VS Glicose o o -4 -4 + + + + + + + + + 19,761 

Lidoc. vs Priloc. o o o o + + + + + 4,123 

LV vs L o o o o + + o o o o + 1, 471 

PV vs p o o o o o o o o + + 3, 848 

pH em EndÕgeno + o o o o o o o o o o, + 4,633 

pH em Glicose o o + o o o o o o o o + 3.168 

pH em LV o o o o + o o o o o o + 11 '146 

pH em L o o o o o o + o o o o + 8,841 

pH em PV o o o o o o o o + o o + 9,983 

pH em p o o o o o o o o o o + + 8' 913 

LV = Lidocaina 2%com Norepinefrina p = Prilocaina '" ' 
L = Lidocaína 2% E = EndÓgeno _, 

·~ 

PV = Pri locai na 3%com Felilpressina G = Glicose ' 
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Q02 

1,7 

1,6 

1,5 

1,4 

1,3 

1,2 

1,1 • • Tratamentos 

1,0 
EndÕgeno • • 

J,9 

J, 8 

J,7 
) ,6 

) • 5 

l, 4 

J,3 

J, 2 

) • 1 

TEMPO 

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 

Figura 1 ~ Curvogramas relativos aos valores médios de QOz 

em função do tempo. 
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Qoz 

1,7 

1,6 

1,5 

1,4 

1,3 

1,2 

1,1 

1,0 

0,9 
• • Tratawer;tto c/ 

anestes1.co 

0,8 • • Glicose 

0,7 

0,6 

0,5 

0,4 

0,3 - --·-- --

0,2 

0,1 

10 

Figura 2 - Curvogramas relativos aos valores m~dios de 

Q02 em função- do tempo. 
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02 

,4 

,3 

,2 

,1 

,O 

.9 

8 

7 

6 

5 

4 

3 

2 

1 

o • • PrilocaÍna 

9 • • Lido caí na 
8 

7 

6 

5 

4 

3 

2 

1 

TEMPO 

lO 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 

Figura 3 - Curvogramas relativos aos valores médios de Q02 

em função do tempo. 
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·-----~-- Lidocaína com 
norepinefrina 

••----•• Lidoc~Ína ~em 
norep~nefr1.na 

TEMPO 
lO 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 

Figura 4 - Curvogramas relativos aos valores mêdios de 

Q02 em função do tempo. 
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•• ,____, •• P:tiloca:ína 
c/ felilp. 

••--•• Pri locai na. 
c/ felilp. 

TEMPO 

Figura 5 - Curvogramas relativos aos valores médios de 

QOz em função do tempo. 
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o • EndÕgeno 

EndOgeno 

TEMPO 

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 

Figura 6 - Curvogramas relativos aos valores médios de 
Q02 em ftinção do tempo 
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pH 7,4 

pH 4,5 
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TEMPO 

Figura 7 - Curvogramas relativos aos valores médios de QOz 
em função do tempo. 
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••~-.•• Lidocaína c/Norepi 
nefrina pH 7,4 -

••~-'•• Lidocaína c/Norepi 
nefrina pH 4,5 -

TEMPO 

Figura 8 - Curvogramasrelativos aos valores médios de Q02 
em função do tempo 
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••~-• LidocaLna siNorepi 
nefrina pH 7,4 -

11---11 Lidocaína s?Norepi 
nefrina pH 4,5 -

TEMPO 

Figura 9 - Curvogramas relativos 
em função do tempo 

aos valores médios de Q02 
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Figura 10 - Curvogramas relativos aos valores médios de 
QOz em função do tempo 
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~---- Prilocaína s/felil 
pressina pH 7,4 

.... __ ,.,. Prilocaína s/f·elil 
pressina pH 4,5 -

TEMPO 

Figura 11 - Curvogramas relativos aos valores médios de 

Q02 ~m função do tempo 
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DISCUSSÃO DOS RESULTADOS 

Pelo exposto na revista l1ihliogrifi-

ca, ver i ficamos a existência de um o r ande nUmero 
" 

de trabalhos relativos ao consumo rle oxigênio pe

los tecidos. Contudo, a preocupação (lominante dos 

autores é voltada p:1ra o consumo endógeno. o qual 

tem sido comparado entre as fliversas esnécies de 

animais, assim como entre os diversos Órp,ilos de um 

mesmo animal. 

Hais recentemente, al)~tllts estudiosGS 

do assunto voltaram suas atenções 11.1Ta o cstt1do do 

consumo de oxigênio por tecidos tratRdos com dro

gas, mas usanllo substâncias marcadas com r<ldiosó-

t 0 nos. 

No -presente estudo escolhemos a meto 

rlologia proposta por ser exeqUÍvel em nosso meio e 

por entendermos que proporcionará umn visno clÍni 

ca do problema. 

Diversos autores observaram valores 

diferentes para o consumo de oxigêTJ.io de um mesmo 

tecido. Assim DIXON [j HEYF.R (19:)6) pnhlicaram um 

trabalho onde determinaram, com teciílO cerebral ho 

mogeinizado, ~uc porções distintas do cérebro mos-
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trara111 J.iferentes consuraos de ox1r,en1o. O -cortcx 

cerebral mostrou maior :1tividaJe respiratória que 

outras porções cto cérebro. 

HIEDER & FISHER (1955) ,FISJIER(l9ó7) 

fizeram estudo do consumo de oxigênio em polpa 

dental bovina. Entretanto o próprio FISHER (1967) 

mostra o inconveniente da escolha de polpa de den-

tes. pois esses tecidos apresen~am variações do 

consumo de oxigênio conforme a região da polpa es-

colhida. 

Para a nossa pesquisa, pelas razoes 

apresentadas, o material (tecido) foi cOlhido sem

pre do mesmo local do fígado, ou seja no lobo ante 

rior direito. A escolha de tecido hepático de co-

baias baseou-se nos seguintes critérios: 

a) fácil aquisição. 

b) obtenção fácil do tecido, nao necessitanõ.o téc-

nica especial. 

c) condições controladas de saúde e nutrição dos 

animais. 

Ao elaborarmos a estatística, foi-

nos dada a oportunidade de fazermos algumas compa

raçoes entre as médias dos diferentes tratamentos 

que avaliamos de interesse, embora algumas delas 
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nao fossem objeto de nossas proposições. 

Como foram organizados dois sistemas 

com níveis de pH diferentes, onde cada um deles 

foi constituído por seis tratamentos, resultaram 

onze observações que estão apresenta~as no esquema 

n 9 um página 37. 

A partir do esquema n9 1, pâgina 37, 

elahoramos o esquema n 9 ~, página 58, no qual fund~ 

mentamos nossas discussões, comparando-as, sempre 

que possível, com a bibliografia. l1 ara facilitar a 

exposição. enumeraremos no esquema n'i' ~ os resull)! 

dos de 1 a 11. 

Por este esquema podemos observar 

que as médias ohtirlas para todos os tratamentos 

comparados com o endógeno, (tratamento I) 

horizontal n9 1, foram maiores. 

linha 

Ao analisarmos o rest1ltarlo n9 ~ (li

nha horizontal n<? ~) ohscrvamos;.que_~:tod~s os trata 

mentos mostraram maior consumo -de._,_o,xl.gênio, quan

do comparados ao tratamento II. 

O terceiro resul tad.o (linl1a horizon

tal n<? 3) compreende a comparação das médias dos 

quatro tr:}tamentos feitos L('m a lirloc<~Ína. c as me 



-53-

dias dos quatro tratamentos feitos com a prilocaf 

na. Por ~ste esquema, verificamos que a média da 

prilocaína apresentou um efeito significante ao ní 

vel tle 5% em relação ã lidocaína, indicando que a 

pri lo caí na inibe menos· a respiração do tecido hepá 

tico de cobaias, do que a lidocaína. Este resulta 

do é compatível com KOZAM & BURNETT (1960), que V."_ 

rificaram que a lidocaína produ? maior atividade! 

nihi tória na respiração dos tecidos pulpares de in 

ci!'ivos de ratos do que a procaína. 

Os autores comentam que o metabolis 

mo celular, na fase oxidativa, depende dos enzimas 

catalÍticos, e quando essas ações podem ser inibi 

d<lS por substâncias tóxicas, podem-se obter infor-

mações sobre a função do metabolismo celular e a 

ação especÍfica dessas substâncias. ConseqÜenternen 

te, se os anestésicos inibem o metabolismo oxidati 

vo dos tecidos, seu estudo fornece indicações so 

hre a forma pela qual essas substâncias estão sen-

do toxi c as. Ainda FISHER & SCHWABE (1962). estudaram 
_--· -

a polp<.~ dental de bovinos tr<a.ta:d'i- ~co)n procaína e ve 

Ti [i~._·aLlm uma depressão na a-t;ividade respiratória 

dos tec-idos. conC"luimlo que o grau de depressão na 
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atividade respiratória se verifica com o aumento 

da concentração da procaína. 

Comparando a média da Iidocaína com 

norepinefrina e lidocaína sem norepinefrina, nao 

registramos diferenças significativas (linha n9 4)· 

Este resultad~ é compatível aos trabalhos de FI-

SHER et al (195 7) que, esturlando polpas de dentes 

de bovinos tratadas com adrenalina, registraram um 

efeito depressivo na respiração daqueles tecidos; 

resultados esses comparáveis aos achados para a li 

docaína sem norepinefrina no período dP- uma hora. 

Na linha n9 s. comparamos os valores 

médios da prilocaína a 3% com felilprcssina e pri

locaína a 4\ sem felilpressina. Neste caso, a esta 

tística mostrou que houve um melhor rendimento res 

piratório do tecido tratado com prilocaína com fe-

-lilpressina (tratamento V). Este resultado e con-

cordante com KOZAM & BURNETT (1960) que mostraram 

que o efeito depressivo da respiração pulpar de 

dentes de ratos só se verificava quando as concen

trações anestésicas foram iguais ou superiores a 

4%. COOK & ~1C DEVIT (1945), estudando leveduras e 

fígado de ratos tratados com anestésicos locais.r~ 

gistraram uma inibição na atividade respiratória. 
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que f~i proporcional ao aumento da concentração 

dos anestésicos (procaína). FISHER & SCHI~ABE(l962) 

estudaram polpa dental de bovinos tratados com pr~ 

caína e concluíram que o grau de depressão na ati

vidade respiratória nos tecidos se verifica com o 

aumento da concentração do anestésico. Ainda com 

referência a concentrações, ROCKERT (1978) estudou 

o efeito dos anestésicos locais lidocaína e prilo

caína, em concentrações que var1aram de 2,5 \ até 

20\, e concluiu que só houve efeito depressivo na 

atividade respiratória quando a concentração era 

de 5\ ou mais. 

Ainda no esquema n 9 2, as linhas de 

n9 8 a 11 nos mostram os resultados relativos as 

nossas proposições. Assim, pode-se verificar que 

todos os tratamentos com pH 7.4 apresentaram ativi 

dades respiratórias maiores (significantes ao -nl-

vel de 1\) em relação aos tratamentos com pH 4,5. 

As comparações foram feitas no sen

tido 1le verificar a atividade respiratória do teci 

do hepático nos seguintes tratam~rttos: 

1) lidocaína com norepinefrina a um nível de 

pH 4,5 e pll 7,4 
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; ) lidocaína sem norepinefrina a um nível de 

pll 4,5 e pH 7,4 

3) prilocaína com felilpressina a um nÍvel de 

pH 4,5 e pH 7,4 

4) pri locaína sem felilpressina a um nível de 

pH 4,5 e pH 7 • 4 

A análise mostrou que tecido hepáti

co de cobaios tratados com o pH 7,4 nos qu::~tro tr!!,. 

tamentos acima. teve um aproveitamento significan

te de oxigênio quando comparados ao pll 4.5. Estes 

resultados são compatíveis com CQ~,fWL (1~1,:7) o qual 

verificou que a atividade respiratôria de c x:tratos 

de mÚsculos decrescia com a diminuição do p!l, e c2_ 

sa diminuição foi maior quando o pl! est:iva por vo! 

ta de pH 5. O. KISCII (1950) ver i ficou a influência 

do pH na atividade respiratôria de diferentes tec_i 

dos. Chegou-a conclusão de que o melhor pH é a(j_uc

le em torno de pll 7,4 a 7,5. CANZANELLT et al 

(1939) estudaram o consumo de oxigênio em fígado, 

c~rebro, rim e testículos de cohaios, e observaram 

que o QOz do cêrebro aumenta quando aumenta a a]c~ 

linidade até um pll 9,fl, entretanto o fígado, rim,e 

testículos, pararam a respiração, quando o pH atin 

giu esta -fuixa. EUGENIA et al (19671 estudaram a 
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influência do pH na respiração de fatias de tecido 

cerebral de ratos, registrando que o pH 7,4, foi o 

que proporcionou melhor respiração. 



ESQUEMA 2 ~ Resultados estatfstícos das médias 

~ 
I li III IV v VI 

E4,5 E7 4 G4 ,5 G7,4 LV4,5 LV7 4 L4,5 17 4 PV4,5 PV7,4 P4,5 P7,4 , , , . 
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2 ( + 
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4 
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6 (+ ) (+++) 

7 (+) (+++) 
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lO 
11 

E = endÔgeno 
G = glicose 

LV = lidocaína com norepinefrina 
L = lidicaína sem norepinefrina 

PV = prí locai na com f e li 1 pres si na 
p = o ri locafna <;('m fpl i lnrPc:<:inA 

) ( 
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+ + + 
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• I \ h 

+ ) \ + ) 

( +++ ) ( + 
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(+) (+++) 

(+) (+++) 

(+) (+++) 

+++médias estatisticamente significantes 
ao nÍvel de u:. 

++médias estatisticamente significantes 
ao nÍvel de 5%. 

) 

) 

J 

) 

+ médias estatisticamente não significant('S 
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CONCI.IISOES 

A atividade rcspirat6ria rlo tecido 

hcpitico de cohaio, QlJando tr3tado com liclocafna 

com norcpinefrina, ou sem norepinefrina; prilocaí-

na com felilpressina é maior ao nível de pll 7 ,'1 do 

que ao nível de pll 4,5. 

A prilocaína a 4't. deprimiu a ativid~ 

de respiratÓria de fÍgallo de cohaios m;1 is do qu~ a 

prilocaína a 3~. 

Fina]mcntc. é razoável conclnir fl_uc. 

ao utilizarmos anestésicos parci::tis com o p 1 l clt•va 

do, teremos urna recuperação te c idu:1l m:-1 i s r:lnida, 

devido ~ maior oxigenaç~o-



REFP.RgNCIA BIBLIOGRÁFICA 

. 



-62-

- REFf.RENCIA * RIRLIOGR~FICA -

AYRES. G.C.M. Determinação do consumo de oxigênio 

QO;;: e QOz (N) em masséter, cérebro e~~ dental 

de suíno- "Sus scrofa dom.ésticus, Gray- Influ

ência do meio de suspensão, do teor de oxigênio 

da atmosfera e de tetraciclina, sobre a respira

ção "in vitro". Piracicaba, 1965 Tese ( Livre 

Docência) - F.O.P. 

BENOIT. P.W. Resersible skeletal muscle damage 

after administrard.on of ancsthetics with and 

epinephrine. J. oral Surg., 36: Fl'i-'1/1, Har. 

19n. 

BERGQUIST, J.J. & FISHER, A.K. Endogenous oxyp,en 

consumption rates of bovine alveolar mucosa . .J. 

dent. Res., ±?(6): 15~~-5. Nov./Dcc. 11170. 

CANZANELLI, A.; GREENBLATT, 1~.; fWGE!lS, G.A. c ,, 

RAPPORT, D. The effect of p\1 cl1angcs on the "in 

vitro" oxygen consumption. Am.J.Phy_~io_!_:_, 1:!7: 

o90-s, 1939. 



-63-

Cür·IEL. ~l. Action of pll on Gaseous Exchange 1n 

r.Iuscle Broth wi th the Continuous Presence o f 

Phosphatization. Atti Accad. Linceri: ~(6):308-

1~. 19~7. Apud Chem.Abstr., 21: 2300, 

COOK, E.S. & ~!CDEVITT, M.L. Depression of Tissues 

and yeast respiration by local anesthetics. 

Stud. Instm Divi Thomae, <1_: 107, 1945. Apud 

KOZAM, G. & BHRNETT, G.W. op·.cit.ref. c5. 

DAWSON, R.M.C.; ELLIOTT, D.C.; ELLIOTT, I~.H.; JONES 

K.M. Data for biochemical research. Z ed. 

Oxford, Claredon press, 1959. p. 507. 

DIXON, T.F. & ~IEYER, A. Respiration of the brain. 

~ioche~-- J,, lQ_: 1577, 1936. 

ELL!OT. K.A.C. & IIENRY, M. Metabolism of brain 

suspensions TII. Respiration ot low oxygen ten

sion. J. biol. chem., 163(1): 351-60, 1946. 

EUGENIA, G.; ABABEI, L.; STEFAN, M. lnfluence of 

pll on respiration and glycolysis in rat bra.in 

slices. Fiziologia norm. patoi .. 12(5): 449-52, 

1966. Apud Chem.Abstr., 66(25): 113-7935, 1967. 

FISIJER, A.K. Relation of body mass to respiration 

in rodent incisor pulp. J.dent.Rcs., 2~(1):1'7-

30, jan./feb., 1973. 



-b4-

Respiratory variations within the normal 

dental pulp. J.dent.Res .. 46(2): 4l4-8. Mar./ 

Apr. 1967. 

& SCHWABE, C. Effects of procaine concen

tration and duration of contact on oxygen con

sumption in bovine dental pulp. J.dent.Res., 41 

("I: 484-90, Mar./Apr. 196". 

& Respiration and glicolisis in 

bovine dental pulp. J.dent.Res .. ~5{3): 43~-43, 

May-June 1969. 

____ ; BELD!NG, J.H.; OPI~SK. J.S.; SP!NELLA. D. 

J. The influence of the stage of tooth develop

ment of the oxygen quotient of normal bovine den 

tal pulp. J.dent.Res., 33{2): 'O:l-15, Mar./Apr. 

1959. 

____ ; SCHUMACHER, E.R.; ROll!NSON, N.P.; 

SHARBONDY, G.P. Effects of dental dru!~S and 

material on the rates of oxygcn consumption 1n 

bovine dental pulp. J.dent.Res .. 36{3): 447-50, 

195 7. 



-65-

. 
----· ___ ; ALBER, D.D. ;SHARBONDY 

G.P. The relation of oxygen pressure to endoge-

nau oxygen consumption in bovine dental pulp. J,. 

dent.Res., 36(1): 150-2, Feb. 1957 

FLIEDER. D.E. & FISIIER, A.K. The rate of endoge-

naus oxygen consumption in bovine dental pulp. 

J.dent.Res •• 34: 921-6, 1955 

GLICKMAN, I.; TURESKY, S.; HILL, R. Determination 

of oxygen consumption in normal and inflamed hu-

man gingiva using the warburg manometric technic 

J.dent.Res., ~(1) 83-94, Feb. 1949. 

____ ; .:.· ____ ; MANHOLD, J.H. The oxygen con-

sumption of healing gingiva. J.dent.Res.,29(4): 

429-35, Aug. 1950. 

GOODMAN, L.S. & GILMAN, A. The pharmaco1ogica1 

basis of therapeutics. 4 ed. New York, 

Macmi11an. 1973. p. 347-75. 

----· 5 ed. New York. 

Macmillan- 1975. p. 375-90. 

HAMBURGER, R.J. & SZENT-GYORGYI. A.V. The influ-

ence of oxygen tension upon the biological oxid! 

tion process. Biochem.Z., 157:29~-30l Apud 

Chem.Abstr., 19:3 497, 1926. 



-66-

KISCII. B. The pH optimum of the respiratory activi 

ty of different tissues. Riochem.Z., ~53: 377-1 

1933. Apud Chem.Abstr., n: lêq, 1935. 

KOZAM, G. & RURNETT, G.IV. F.ffect of local 

anesthesic on the respiration of dental pulp. 

Oral Surg., 13: "29-35, 1960. 

The respiration of rat and 

rabbit incisor pulp. J.dent.Res .• 37: 605-10, 

1958. 

LAINSON,P.A. & FISHER, A.K. Endogenous oxygen con

sumption rates of bovine attached g:mg1va. J. 

Period.Res. 3: 13,-5, 196'1. 

MANHOLD, J.H. & VOLPE, A.R. Effcct of inflamation 

in the absence of proliferation on the oxygen 

consumption of gingival tissue. J.dent.Rcs., 4? 

(1): 103-9, Jan./Feb. 1963. 

MANHOLD, J.H. RUSTOGI, K.; VOLPE, A.R.: MANIIOLD, R. 

Oxygen consumption (Q02) of normal rat oral tis

sue with observations on healing. J.Periodont., 

40: 9. Apr. 1969. 



-67-

MANHOLD Jr .• J.H.; BOLDEN, T.E.; KATZ, S. Hicro-

respirometer technic for study of human gengi

va! tissue. J.Dent.Res. 39(4): 746-7, July/Aug 

!960. 

MATSUMOTO, Y. Tissue respiration of cerebrum of 

rabbit "in vitro", Influ~nce of physiological 

ions and glucose. Kumamoto med.J., i(l): 44-53 

195?.. Apud Chem.Abstr., ~:4078d, 1952. 

MATSUMOTO, Y.; NISHIMURA, S. SAlTO, N.; KURAUCHI,Y. 

Influence of oxygen tension and phosphate on 

tissue respiratiom. Acta med. Univ.Kagoshima, 

10(2): 197-202, 1968. Apud Chem.Abstr., I.Q_(l7): 

75684c, 1969. 

NEDER, A.C. & GAMA, M.L.G. A influência do pH das 

solucões de Lidocaina na anestesia local de re

giões com inflamação. Quintessência, 10(3): 

61-6, 1976. 

NORMAN, J.N.; DOUGLAS, T.A.; SMITH, G.; HENDERSON, 

C. "In vitro" measurements of ·oxygen consump-

tion of human heart muscle. Nature, Lond., 197: 

802-3, 1963. 



-68-

PAITL, .J. Cell and tissue culturP. , c~. 

Edinburgh, 1961. 312 p. 

QUJ\STEL, J.H. ~ \.'JJ-IEATLEY, A.íl.~-1. Oxicl.:ttinn J~y thc 

brain. Biochem. J., :6: 7-:s-~4. 103.:. 

RABBENO, A. Respiratory cxchange of tissues. 

Archs Sei biol. ]_: 30-79. 1925. ~ud ~!!!-· 

Abstr., 20: 1815, 19'6 

ROCKERT. H.O. Effects of local anesthetic.s nn the 

respiratory activity "in vitro" of cells 111 the 

dental pulp. Scand.J.?en_!._.Re~ .•. '1h:41~-7. 107~ 

SAHADE, W. Atividade respiratóri:l de tecido ncrv0 

so em suspensao em soro san~uíneo de "sus scror;1 

domesticus. Gray": - Investigação sohre fator 

controlaJor Piracicaba, 1970. Tese( !)autora-

menta) . F.O.P. 

SllALLA, C. fi FISIIER, A.K. Influcnco of hidrogen 

ion concentration on oxygen consnmptton ln h0v!_ 

ne dental pulp. J.dent.Res. ~1(5): 11511->, 

Sept./oct. 1970 

SKOL~IK, J.; TAKACS. L.; SZENll, E. I11 vitro 

oxygen consumption o f slicC'S from kdney, hrain 

corte:x, and liver in hipoxia(rat) ~<!.!2~!~__!Jond. 

:09 l5') 'O): .305. 19úú. 



-69-

VOIYE, /\.R. & ~lAN!JOLn .Jr .. J.ll. f:licrorespirometer 

technique for study of human gingival tis.sue. 

:!_,dent.Res. :!_l(~): 4ê0-6, Har./Apr. 196~~-

VRRA, R. & FOLRERG, J. Endogenous metabolism in 

brain cortex slices. Nature,Lond., 182 (4630): 

237-3, l9S:L 

WARREN, R. E.; VAN DE HARK, T.H.; WEINBERG, S. 

Methemoglobinemia induced by high doses of 

prilocaine. Oral Surg., 37-(6): 866-70, 1974. 

) 

De acordo: 

ASSOCIAÇÃO BRASILEIRA DE NORMAS T~CNICAS, Rio 

de Janeiro. Referências bibl iogrâfi c as, NB-

66. Rio de Janeiro de 1978. 29 p. 

Abreviatura de periÓdicos de acordo com: 

IWRLO LJST OF SCIENT!i!C PERIODICALS. 4 ed. 

London, Butterworths. 1963. 3v. 


