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Editorial 

Cardiotoxicidade de Anestésicos Locais: Um Problema Clínico :t: 

As reações tóxicas sistêmicas aos anestésicos locais, en­
tre as quais a depressao cardiovascular e a toxicidade pa­
ra o SNC, ocorrem geralmente pela injeç-ão acidental des• 
tes agentes nwn vaso sangüíneo~ Anestésicos locais com 
açao de curta duraçao como a lidocaína parecem possuir 
uma certa margem de segurança entre o efeito tóxico cen­
tral e a depressão cardiovascular) de tal maneira que, o 
primeiro aparece em concentrações plasmáticas da droga 
inferiores às necessárias para a ocorrência da últimal. 
Recentemente têm se acumulado evidências de que anes· 
tésicos locais de ação prolongada como bupivacaína e 
etidocaína não possuem esta margem de segurança: em 
outras palavras, o efeito tóxico sobre o sistema cardiovas­
cular se manifestaria de maneira quase concomitante 
com as convulsões2. Os resultados de alguns estudos pa­
rece1n confirmar esta hipótese 3 ,8. 

O problema parece ser particularmente dramático e1n 
anestesia obstétrica. A ocorrência de alguns casos de pa· 
rada cardíaca de difícil ressuscitação após o uso de bupi­
vacaína a 0 1 7 5 % em a11estesia peridural para procedimen­
tos obstétricos (geralmente cesarianas) levaram os labora• 
tórios que fornecem esta solução nos Estados Unidos da 
América, a desaconsell1ar seu uso em parturientes, fican­
do liberadas entretar1to as soluções a 0,5% e a 0,25% para 
a mesma finalidade. Fatores como hiperpotassemia, hi­
poxia, hipercarbia e acidose potencializam o efeito car­
diotóxico da bupivacaína9, l O, daí a importância da pre­
vcnçao e do tratamento precoce das convulsões no senti­
do de mínimizar os problemas cardiovasculares. Conklin 
e Ziadlou-Rad 11 relataram recentemente o caso de uma 
parturiente subtnetida a operação cesariana sob anestesia 
peridural com bupivacaína a O, 75 %~ que apresentou con­
vulsões e taquicardia ver1 tricu lar praticamente concomi­
tar1 tes, logo após a injeção de dose terapêutica ( 150 mg) 
do anestésico local. A paciente era portadora de prolapso 
de válvula mitral, fator que contribuiu, na opi11ião dos au­
tores, para a instalação da disritmia cardíaca. 

Nem todos concordam com a hipótese de a bupivacaí-­
na ser ~ais tóxica para o sistema cardiovascular do que a 
lidocaína. Moore, por exemplo, relata que r1a sua expe­
riência, o tratamento imediato das convulsões por bupi­
vacaína e etidocaína ( dentro de 15 - 30 s após seu início), 
com espec.ial atenção para a correção de hipoxia e acido­
se, não se associa a problemas cardíacos gravesl 2. 
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Até que o assunto seja melt1or esclarecido~ acredita­
mos que o anestesiologista deva dirigir seus esforços mais 
para a prevenção do que para o tratamento do problema. 
Assim, o emprego de uma dose-teste para detectar pl1ssí­
vel injeção vascular, a injeção lenta da dose terapêutica 
·concomitante com observaçao contínua do paciente, o 
rápido controle das convulsoes e ad1ni11istração de oxigê· 
nio, são medídas proftláticas no sentido de minimizar as 
manifestações da cardiotoxicidade destes agentes. Manda 
o bom ser1s0 também que se substitua a soluçao a O~ 7 5% 
de bupivacaír1a pela soluçao a 0,5% quando se pretende 
utilizar este anestésico local em bloqueio peridural para 

. 
cesar1an as. 
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ARRITMIAS INDUZIDAS PELA ADRENALINA DURANTE ANESTESIA COM 
HALOTANO: IDENTIFICAÇÃO DO MECANISMO 

Foi investigado o mecanismo receptor adrenérgico através do qual o halotano 
sensibiliza o miocárdio a arritmias ventriculares por catecolamirllls. Verificou·se que cães 
anestesiados conz 1,2 CAM de halotano apresentam dose arritmogênica de adrenalina igua.l 
a 2,2,ug. kg-1. min·l. Esta dose aumenta significativamente, para 27,0tUg. kg-1. min-1 após 
bloqueio ª1 adrenérgico com prazosin. Ela aumenta também após bloqueio 131 adrenérgi­
co com 1netoprolol, porém significativamente menos do que coni o bloqueio a1 ( 12 ug. 
kgl min· l ). O aumento espetactllar observado no limiar arritmogênico com o prazosin não 
pode ser c·reditado exclusivamente às suas propn·edades hemodiná.micas, uma vez qzJ.e o 
trata,nento dos animais com nitroprussiato de sódio não altera este limiar significativa­
mente (2., 7 /Ug. kg-1. min-1 ). Estes resultados indicam que os receptores adrenérglcos mio­
cárdicos pós-sinápticos 0:1 são mediadores da maior parte do mecanismo de sénsibiliza­
ção pelo halotano aos efeitos am·tmogênicos ventriculares das catecolaminas, have,ido 
uma contribuição menor dos receptores 131-

Maze M, Smith CM - Identification of receptor mechanism mediating epinephrine-indu­
ced ª"hytmias duri11g halothane anesthesia in the dog. Anesthesiology, 1983; 5_9: 322 - 326. 

COMENTÁRIO: As implfl~ações cllnicas destes resultados são óbvio.s: profila­
xia e tratartiento das am·tmias ve11triculares rest,ltantes da i11teração halotano -- adrenalfna. 
Na medida em qt,e estes dados forern transportados -para o homem, dever-se-à da,r prefe­
rê11cia aos bloqueadores C'i.J adre,1érgi,cos 110 controle destas am·tmias. (Nocite J R). 
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