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' Artigos Cientificos
Efeito Hemodindmico da Lidocaina em Cdes

R. T. Sudo, TSAY & L. F. de Oliveira, TSA$

Sudo R T, Oliveira L F — Hemodynamic effects of lidocaine in dogs. Rev Bras Anest, 1984 34: 6: 381 - 385

The hemodynamic effect of lidocaine infusion (24 mg. kg-! at a rate of 6 mg. kg'! min-1) was studied in 12 dogs anesthe-
tized by chloralose and artificially ventilated.

Lidocaine induced a marked cardiac depression characterized by a 67% decrease of the left ventricular dp/dt a 45% de-
crease in the cardiac output. Heart rate decreased by 69%. No vasodylating effect was observed in our experimental condi-
tions. The total vascular peripheral resistance did not change. The median arterial blood pressure was reduced in 32% accom-
panied by a reduction in the cardiac oxygen consumption of 47%.

The depression in myocardial contractility and in cardiac output persisted for 10 minutes following the end of lidocaine
infusion. Blood pressure, however, retumed to control values more rapidly, probably compensated by a reflex increase in
the vascular peripheral resistance. We concluded that lidocaine in normo-ventilated animals, induces a hypotension by a pri-

mary cardiac depressing effect.
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OXICIDADE sistémica a lidocaina envolve essencial-

mente o sistema nervoso central e o aparelho cardio-
vascular, sendo o primeiro mais sensivel a agdo da subs-
tancia. Doses usuais, indicadas no tratamento das disrit-
mias ventriculares e nos bloqueios regionais, sdo insufi-
cientes para produzirem efeitos sistémicos significativos.
Por outro lado, concentra¢es plasmdticas superiores a 5
ag. ml-1 de plasma sdo acompanhadas de primeiros sinto-
mas de toxicidade cerebral (Covino, 1978). Tais concen-
tragdes podem ser obtidas nas doses superiores a 500 mg
injetada por infiltragdo ou no espaco peridural (Covino,
1978), ou quando, acidentalmente, a lidocaina é injetada
em velia ou artéria.

Os primeiros sinais e sintormas da a¢do toxica da lido-
caina sobre o SNC s3o a sonoléncia, tonteiras, zumbidos,
lipotimia, nistagmo, taquicardia, sudorese e tremores
(Scott, 1981). Em concentraces mais altas observam-se
abalos musculares localizados, que podem evoluir para
convulsdo tonico-clonica generalizada. O mecanismo da
convulsfo ainda ndo esta esclarecido. Alguns autores ad-
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mitem, entretanto, que a lidocaina reduz a inibicdo em
nucleos do sistema limbico, o que facilitaria a excitaco
levando 4 ativagdo desordenada destes nicleos, com pos-
terior invasdo do cortex cerebral (Wagman e col, 1967;
de Oliveira, 1978). A concentragdo convulsivante limiar
¢ de aproximadamente 18 ug. ml-l de plasma. medida

em artéria carética de macacos (Munson e cols, 1978).
Os efeitos da lidocaina no aparelho cardiovascular sdo
bastante variaveis em fun¢do da sua concentracdo plas-
matica. Em dose antiarritmica (1 a 2 mg. kg! venosa),
embora se observem efeitos eletrofisiologicos (Lieberman.
1968 as altera¢des hemodindmicas sdo insignificantes
(Stannard e col, 1968). Em dose subtoxica. relata-se va-
sodilatag¢do e depressdo da contratilidade miocdrdica. se-
guida de hipotensdo arterial (Covino, 1972). Em niveis
toxicos, ocorre bloqueio total da condugio A - V. depres-
sdo grave da contratilidade miocdrdica e eventualmente.
parada cardiaca (Covino, 1972; de Oliveira. 1978).

O tratamento da intoxicacdo central pela lidocaina
basela-se no suporte ventilatorio e aplicacio de medica-
¢a0 anti-convulsivante. Com estas medidas e convulsio é
controlada com relativa facilidade. Ja as alteracdes he-
modinamicas sdo de dificil controle, principaimente em
razio destas alteragBes serem normalmente acompanha-
das de hipoxia conseqiiente a disturbios respiratérios,
que as agrava. Vasopressores, cardiotonicos e suporte
ventilatorio sdo medidas preferénciais na reversio dos
efeitos depressores cardiovasculares provocados pela li-
docaina. | _

Neste trabalho procuramos verificar qual a importin-
cia do efeito cardiodepressor e vasodilatador. produzido
por doses toxicas de lidocaina, na génese da hipotensdo
arterial, com vistas a andlise critica dos métodos terapéu-
ticos usualmente preconizados.

'METODOLOGIA

Doze cdes de ambos os sexos, pesando de 6a 12 kg
foram anestesiados com cloralose (100 mg. kg1 venosa),
curarizados com triiodeto de galamina (2 mg. kg'1 veno-
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sa), intubados ¢ mantidos sob ventilac@o controlada me-
canica com ar {VC = 20 ml. kg'1; FR 2 20 irm; ventila-
dor Harvard mod. 02054). As condi¢Des de ventilagdo
eram alteradas em fun¢fo da gasometria arterial, medida
em aparelho IL 113, de modo a manter PaO, = 10,7 kPa
(80 mm Hg), PaCO, = 4,7a6,0kPa(35a45mmHg)e
pH = 735 a 7,45. A seguir, a artéria iliaca direita era
dissecada e canulada com cateter de polietileno que era
inserido até o nivel da aorta toracica paramedida da pres-
sdo arterial sistolica (PS) e diastdlica (PD). A pressdo arte-
rial média (PA) era determinada matematicamente pela

equacgao: PS . PD
3

Canulava-se a artéria iliaca esquerda para registro da cur-
va de pressdo ventricular esquerda, da qual obtinha-se a
primeira derivada (dp/dt), utilizando-se computador de
derivacio HP 8811 A. Pela via iliaca direita inseria-se
outro cateter até o atrio direito para registro da pressao
média do 4trio direito (PaD), e pela veia iliaca esquerda
infundia-se a lidocaina. Para o registro das pressoes utili-
zou-se transdutores de pressio HP 1280, acoplados a pré-
-amplificadores 8805B e poligrafo HP 7786 A de 6 ca-

nais, da Hewlett-Packard. _
Apés estabilizagdo dos registros acima descritos, posi-

cionava-se o animal em decubito lateral direito ¢ abna-se
0 térax com incisdo no quarto espago intercostal esquer-
do, por onde dissecava-se a croga da aorta, para implante

PA = + PD.

do transdutor de fluxo Statham na aorta ascendente e

medida do fluxo aértico (para fins de calculo igual ao dé-
bito cardiaco = DC). A curva de fluxo era integrada por
integrador Statham mod. SP 2202, concectado a ampli-

ficador HP 8811 A, com registro elétrico do zero. Apos

a re-expansio do pulmdio, o térax era drenado e fechado.
Reposicionava-se o animal em decibito dorsal e instala-

va-se os eletradios subcutaneos para registro do eletro-
cardiograma (ECG), usualmente em DIL A freqiéncia
cardiaca (FC) era computada a partir das oscilagGes da
onda R do ECG, utilizando-se computador HP 8812 A
em ponte com o amplificador HP 8811 A do ECG. To-
das as varidveis eram também controladas visualmente
em osciloscopio Gould de 8 canais.

Durante a preparacdo compensava-se 0 animal das
perdas de agua e eletrélitos, infundindo-se na veia uma
mistura de Ringer com Lactato e solugao glhicosada 5%, a
razio de 15 ml. kg1 h-l.

Determinaram-se matematicamente, a resisténcia vas-
cular periférica (RVP) pela equagdo, py/p PAI;Ean 20
(Rushmer, 1976) medida em dina. s. cm™>, e a variagio
do consumo de O, miocardico pela variagdo do duplo
produto PS x FC (Kitamura e cols, 1972).

Administrou-se a lidocaina em infusdo venosa conti-
nua, com auxilio de bomba infusora Harvard mod. 1100,
na razdo de 6 mg. kg'l. min-1 durante 4 minutos, na do-
se total de 24 mg. kg'l. A solucdo de lidocaina era pre-
parada na hora 4 partir da base em écido cloridrico 0,1 N
e rediluida & solu¢do final em dgua destilada.

Os dados para a analise foram computados antes da
infusdo de lidocaina (controle), 1 minuto apos o término

-da infusdo de lidocaina, onde observava-se o efeito maxi-

mo, & nos tempos 3, S e 10 minutos apos a suspensio da
infusdo de lidocaina (recuperac¢do espontinea).

Os resultados foram analisados estatisticamente, em-

pregando-se o teste “‘t” de Student, para varidveis parea-
das, cada animal constituindo seu proprio controle, com

. auxflio de calculadora HP 9810. Consideraram-se signifi-
- cativas as variagOes em que p < 0,05.

Tabela I — Efeitos Hemodinimicos da Infusdo Venosa Lenta de Lidocaina em Cdes (24 mg. kg'1)

Infusio de Lidocaina

Recuperagdo Espontanea

Variaveis Controle 1 minuto apos 3 minutos 5 minutos 10 minutos
X + EPy X + EP X = EP X + EP X + EP

PS (kPa) 214 + 10 136 + 1,7* 160 = 1,8* 17,0 = 1,6% 206 + 09
(mm Hg) (160,8 + 7,2) (101,7 = 13) (1200 :13,6) (1279 =11,9) (1542 = 6,7)
PD (kPa) 126 + 0,8 88 + 1,1¢ 10,6 = 1,2¢ 106 + 1,1* 124 =+ 0,6
(mm Hg) (943 = 6,2) (658 + 82) (749 =« 9,1) (746 + 83) (933 + 4,7
PA (kPa) 154 = 08 104 + 13% 120 + 14* 128 + 1,2+ 151 = 07
{mm Hg) (1159 = 6,1) (782 + 9,5 (90,0 «10,5) (95,7 + 94) (113,6 « 5,0)
PaD (kPa) 048 + 0,07 0,81+ 0,07 0,73+ 0,07 0,67+ 0,07% 0,61+ 0,07
(mum Hg) (36 *+ 0,5) (6,1 = 0,5) (5,5 + 0,5) (5,0 + 0,5) (46 + 0,5)
DC (ml. min-1) 9700 =+ 80,0 530,0 + 70,00 620,0 :80,00 6500 =700~ 780,0 =+ 70,07
DS (ml) 6,7 + 09 46 + 057 57 + 1,0 58 = 09 63 = 0,7
dp/dt (kPa. s°1) 1640 = 22,7 540 + 93¢ 720 =:136* 88,7 =16,00 1096 =+ 16,0%
(mm Hg. s-1) (1230 £ 170) (40,5 + 7,00 (540 =:10,2) (66,5 =12,0) (82,2 :12,0)
RVP x 103 (dina. 5. cm™®) 10,0 = 1,2 11,6 =+ 1,2 119 + 13 123 = 14% 116 =+« 14¢
FC (bpm) 1556 165 1190 =+139% 121,0 =+ 16,1 134,7 1« 13,7 141,7 =+ 14,6
PS x FC 25502 + 38,67 13440 = 32,92% 135,55 +44,65% 17091 = 38,84% 225,58 ¢ 28 64t
(1) média + erropadtdo — ¢« p <005
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EFEITO HEMODINAMICO DA LIDOCAINA EM CAES

Simbolos e abreviagoes usadas no trabalho

PS -  pressdo sistolica adrtica

PD -  pressdo diastolica adrtica

PA -  pressdo arterial adrtica média

FC - frequéncia cardiaca

DC -  débito cardiaco

DS -  débito sistolico

PaD -  pressio média do dtrio direito
RVP -  resisténcia vascular periférica

dp/dt-  contratilidade ventricular

PS x FC - duplo produto pressdo sistolica x freqiién-
cia cardiaca

RESULTADOS

A infusdo venosa de 24 mg. kg-! de lidocaina desen-
volveu quadro caracteristico de insuficiéncia cardiaca,
por acdo da substancia diretamente no coragdo. Desta
maneira, reduziram-se a pressdo arterial, a contratilidade
cardiaca e o debito cardiaco, acompanhados de elevacdo
da pressdo media do atrio direito, e no periodo de recu-
peragdo, da resisténcia vascular periférica. A frequéncia
cardiaca também foi reduzida pela lidocaina (Fig 3, Ta-
bela I).
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Fig 1 Efeitos da infusdo venosa de lidocaina (6 mg. kgl min-1)
sobre a freqiiéncia cardiaca (FC), débito cardiaco (DC),
debito sistolico (DS) e dp/dt, de caes. Cada ponto repre-
senta a média das variagGes percentuais + erro padrio. As
setas indicam, respectivamente, o inicio e o término da in-
fusdo.

Durante o efeito maximo da lidocaina, a pressao arte-
rial média reduziu-se em 32,5% e manteve-se significati-
vamente abaixo do controle até o final do 5.© minuto de
recupera¢do (Fig 2, Tabela I). Oscilacdo semelhante ocor-
reu com a frequencia cardiaca que se reduziu de 23,5% re-
cuperando logo aos 3 minutos os valores controle (Fig 1).

Ao contririo da PA e da FC, os outros parametros
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apresentaram variagGes quantitativas e temporais bastan-
te diferentes. A PaD elevou-se de aproximadamente 70%

(Fig 2) e a dp/dt reduziu-se de 67% (Fig 1), caracterizan-
do a agdo depressora cardiaca da lidocaina. Isto refletiu
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Fig 2 Efeitos da infusdo venosa de lidocaina (6 mg. kgl min-1)
sobre a pressio média do atrio direito (PaD), resisténcia
vascular periférica (RVP). pressio arterial média (PA) e o
duplo produto PS x FC. Cada ponto representa a media
das variacoes percentuals £ erro padrao. As setas indicam,
respectivamente, o inicio ¢ o término da infusio.
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Fig 3 Registro de uma experiéncia em cdo, mostrando o efeito
da infusdo venosa de lidocaina (6 mg kgl min1). A =
inicio da infusdo; B = término da infusdo, C = 5 minutos
apos a suspensdo da infusdo; D = 10 minutos apos a sus-
pensdo da infusao.
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diretamente sobre o DC que reduziu-se de 45% (Fig 1).
As alteragOes registradas na PaD, dp/dt e DC mantive-
ram-s¢ por mais de 10 minutos de recuperacdo (Fig 1,
2e3-Tabelal).

Como reflexo da acfo da lidocaina sobre a PS e a FC,
o duplo produto, recuperou-se ao fim de S minutos, apos
queda de 47% do controle (Fig 2 e Tabela 1), retratan-
do marcante reduc¢do do consumo de O, pelo miocardio.

Como pode ser observado na Figura 2, n3o se notou
vasodilatagdo periférica pela lidocaina na dose emprega-
da no trabalho, ao contririo, a RVP elevou-se compensa-
toriamente, atingindo niveis significativamente mais ele-
vados durante o periodo de recuperacao (Fig 2).

A lidocaina produziu apenas pequenas alteracdes na
atividade elétrica cardiaca. O ECG mostrou apenas bra-
dicardia sinusal, de pequeno significado, e nenhuma mo-
dificacdo do ritmo cardiaco.

DISCUSSAO

A analise dos resultados mostra que a lidocaina, na
dose total de 24 mg. kgl venosa, produz efeito depres-
- sor hemodindmico caracterizado por reducdo do DC ¢ da
PA, secunddrios a depressio da atividade mecénica do
coracgao.

Embora a ag¢do direta da lidocaina sobre o coragdo se-
ja depressora (Blair, 1975; Alper, 1976), a intensidade
do seu efeito depende da dose, via de administrag¢do, ve-
locidade de infusdo, ventilagao pulmonar, condi¢tes cli-
nicas do coragdo e da associacao com anestesicos gerais.
Neste trabalho observamos que a lidocaina exerce efei-
tos primarios sobre a contratilidade cardiaca e a FC, sen-
do estes responsaveis por alteragGes secundarias de ou-
tros parametros hemodinamicos. Desta forma reduziu-se
o DC, que se manteve abaixo do controle de forma pro-
longada, devido a depressdo prolongada da contratilida-
de do miocirdio. Por outro lado, a redu¢do da FC foi
transitoria. A diferenga do curso de recuperacao da FC
e da dp/dt, sugere que a lidocaina atue ou por mecanis-
mos distintos capazes de reduzir a contratilidade e a ire-
quéncia cardiaca, ou ainda, que as capacidades de respos-
ta a lidocaina das células contrateis e das celulas especia-
lizadas (sinusais) e de condugdo sejam diferentes.

Uma outra conseqiiéncia da a¢do inotropica negativa
da lidocaina, foi a elevagdo da pressdo do atrio direito. O
paralelismo entre a reducdo da contratilidade miocardica
e a elevagdo da PaD sugere q-¢ o fator fundamental para
a elevagdo deste, seja a progressiva insuficiéncia miocar-
dica, embora ndo se possa descartar a possibilidade de
um aumento do retorno venoso por venoconstricgdo re-
flexa compensatoria.

A lidocaina também compromete a PA. Em dose anti-
-disritmica, estas altera¢des sdo insignificantes (Binnion,
1968). Nossos resultados demonstram que a lidocaina na
dose de 24 mg. kgl e em animais normoventilados pro-
duz hipotensdo arterial, moderada, de carater transitorio
enquanto o DC ¢é reduzido de forma intensa e duradoura.

A pequena variagdo da PA em comparagdo a grande
reducdo do DC, deve-se a manutencéo e até mesmo ele-
vagdo reflexa da RVP, ndo permitindo oscilagdes abrup-
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tas da PA. Este resultado é conflitante com os achados
de alguns autores que asseguram que a lidocaina, por via
sistemica, produz relaxamento da musculatura lisa vascu-
lar, reduzindo a RVP, sendo esta a causa primaria da hi-
potensio arterial {Nishimura e cols, 1965; Covino, 1972).

Em nosso trabaiho, isso ndo foi observado. Ao contrario,
o efeito hipotensor, em alguns casos, foi tardio so ocor-
rendo apds reducdo de 40% ou mais do DC, ndo se obser-
vando, mesmo durante a hipotensio, queda significativa
da RVP. Em animais integros e em pacientes parece que
a redugdo da RVP, que eventualmente é verificada, deve-
-s¢ ou a dose extremamente alta ou a potencializagdo do
efeito vasodilador pela hipoxia, gerada por insuficiéncia
respiratoria e conseqliente faléncia des mecanismos re-
flexos compensatorios da redugio do DC (vasoconstric-
¢do simpatica), ou devido a utilizagdo de drogas anesté-
sicas que comprometem esses reflexos como o barbitu-
rico, ao contrario da cloralose que ndo os compromete.

A intensidade e a qualidade do efeito cardiovascular
da lidocaina, em animais normoventilados, parece de-
pender do equilibrio entre a sua a¢do direta ¢ dos me-
canismos indiretos de compensagio, mediado pelo siste-
ma nervoso autonomo. Desta forma, em concentracio
plasmatica anti-disritmica de lidocaina (até 3,5 ug. ml-1
de plasma), nenhuma alteragdo cardiovascular é observa-
da, desde que haja integridade autonomica (Grossman,
1969). Em concentragdo mais alta, é provavel que ocor-
ra predominio do efeito direto depressor sobre a respos-
ta simpatica.

McWhirter e col (1973), deram valiosa contribuigido
sobre a importancia da integridade do sistema nervoso
autonomo na manuten¢do dos parametros hemodinami-
cos em resposta a infusdo de lidocaina. Estes autores de-
monstraram que o bloqueio ganglionar prévio com hexa-
metonio potencializa os efeitos diretos vasculares e car-
diacos da lidocaina.

A importancia clinica deste resultado ¢ a possibilida-
de de se criar uma base de tratamento da intoxicagdo
cardiovascular com a lidocaina. Devido a relatos de vaso-
dilatagdo direta induzida pelos anestesicos locais, alguns
clinicos preferem empregar vasopressores com 0 objetivo
de se elevar a pos-carga ¢ a pressdo arterial, medida esta
que poderia ser desastrosa na presenga de depressao mio-
cardica.

Como a intoxicagdo sistémica pelos anestésicos locais
esta freqientemente associada a hipoxemia, que poten
cializa a descompensag¢go cardiaca, a primeira medida te
rapéutica adotada seria a corregdo da ventilagdo e da oxi-
genacdo do paciente; e em segundo lugar, a aplicacdo de
substidncias que antagonizam o efeito cardiodepressor da
lidocaina. Estas medidas terapéuticas foram ccrrobora-
das recentemente por De Jong e col (1982) que demons-
traram que a manutencdo das condig¢Bes ventilatorias e
de oxigenagdo adequadas € o uso de efedrina, protegem
animais (gatos) tanto da intoxica¢do sistémica central
quanto a intoxicagdo cardiovascular com 0s anestesicos
locais, e ja haviam sido levantadas por de Oliveira (1978)
quando mostrou que o curso da cardiodepressdo produ-
zida pela lidocaina e bupivacaina em cdes, era alterado
pelo regime de ventilacio.
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Sudo R T, Oliveira L F — Efeite hemodinamico da lido-
caina em cies. Rev Bras Anest, 1984 34: 6: 381 - 385

Em doze cies anestesiados pela cloralose e submetidos a
condicoes controladas de ventila¢io, estudou-se o efeito
hemodinamico produzide pela infusio venosa de lido-
caina (6 mg. kgl min-1, dose total 24 mg. kg'1).

Durante o efeito maximo da lidocaina, verificou-se in-
tensa depressio da atividade mecanica e elétrica do cora-
cdo caracterizada por reducio da dp/dt maxima do ven-
triculo esquerdo (- 67%), do débito cardiaco (-45%) e da
freqiiéncia cardiaca (- 23%). A pressdo média do atrio di-
reito elevou-se em 69%. Nio se evidenciou-se qualquer
efeito vasodilatador direto da lidocaina. A resisténcia
vascular periférica total ndo variou de forma significati-
va. A pressdo arterial média reduziu-se de 32% e o con-
sumo de oxigénio miocirdico (variacdo do duplo produ-
to PS x FC) também se reduziu de 47%. A reducdo da
contratilidade e do débito cardiaco perdurou por mais
de 10 minutos. A pressdo arterial, por outro lado, retor-
nou aos valores de controle mais rapidamente, compen-
sada por um aumento da resisténcia vascular periférica.
Concluiu-se que doses toxicas de lidocaina produzem de-
pressio hemodinimica de origem cardfaca e ndo vascular,
em animais sob condi¢oes nomais de ventilacio.

Unitermos: A_NESTESICOS: local, lidocaina; ANIMAL.:
cdo; CORACAO: funcio
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EFEITO HEMODINAMICO DA LIDOCAINA EM CAES

Sudo R T, Oliveira L F — Efecto hemodinamico de la k-
docaina en canes. Rev Bras Anest, 1984: 34: 6: 381 - 385§

En doce canes anestesiados por la cloralose y sometidos
a condiciones controladas de ventilacion, se estudio el
efecto hemodindmico producido por la infusién venosa
de lidocaina (6 mg. kg1, dosis total 24 mg. kg1 ).
Durante el efecto maximo de la lidocaina, se verificd in-
tensa depresion de la actividad mecénica y electrica del
corazon caracterizada por reduccion de la dp/dt méxima
del ventriculo izquierdo (-67%), débito cardiaco (45%)
y de la frecuencia cardiaca (-23%). La presién media del
atrio derecho se elvo en 69%. No se evidencié cualquer
efecto vasodilatador directo de la lidocaina. La resistén-
cia vascular periférica total no varié de forma significati- .
va. La presion arterial media se reducid de 32% v el con-

. sumo de oxigeno miocdrdico (variacién de duplo pro-

ducto PS x FC) también se reducié de 47%. La reduc-
cion de la contratilidad y del débito cardiaco perdurd
por mas de 10 minutos. La presion arterial, por otro la-
do, retomd mas rapidamente a los valores de control,
compensada por un aumento de la resisiencia vascular
periférica. Se concluyd que las dosis toxicas de lidocaina
producen depresion hemodindmica de origen cardiaca y
no vascular, en animales bajo condiciones normales de
ventilacion. |

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

R e

Anesth Analg, 1982;61:3-9.

x

Alper M H — Toxicity of Local Anesthetics. New England J. Med, 1976; 295: 1432 - 1433.

Binnion P F — Toxic effects of Lignocaine on the circulation. BrMed J, 1968;2:470-472.

Blair M R — Cardiovascular pharmacology of local anesthetics. Br J Anaesth, 1975;47:247 - 252.

Covino B & — Local anesthesia (First of Two Parts). New England J Med, 1972; 286: 975 - 983,

Covino B G —- Systemic toxicity of local anesthetic agents. Anesth Analg, 1978; 57: 387 - 388.

De Oliveira L F — Farmacologia dos Anestésicos Locais. Rev Bras Anest, 1978; 28: 763 - 792,

De Jong R H, Rongeld R A, De Rosa R A — Cardiovascular effects of convulsant and supraconvulsant doses of Amide Local Anesthetigcs.

Giase R M, D’Agostino E, Covino B G — Absorption of lidocaine following subarachnoid and epidural administration. Anesth Analg.
1979; 58: 360 - 363.
9. Grossman J I, Cooper J A, Frieden J — Cardiovascular effects of infusion of lidocaine on patients with heart diseases. Am J Cardiol,

1979:24:191 - 197.

10. Kitamura K, Jorgensen C R, Gobel F L, Taylor H L, Wang Y — Hemodynamics correlates of myocardial oxygen consumption during
upright exercise. J Appl Physiol, 1972; 32: 516 - 522,

11. Lieberman N A, Harris R 8, Katz J I, Lipschutz H M, Dolgin M, Fisher V J — The effects of lidocaine on the electrical and mechanical
activity of the heart. Am J Cardiol, 1968; 22: 375 - 380.

12. McWhirter W R, Schmidt F H, Frederickson E L, Steinhaus J E — Cardiovascular effects of controlled lidocaine overdosage in dogs anes-
thetized with Nitrous Oxide. Anesthesiology, 1973; 39: 398 - 4(4.

13. Mzunsnn E S, Tucker W K, Ausinsch B — Etidocaine, Bupivacaine and Lidocaine seizure thresholds in Monkeys. Anesthesiology, 1975:
42:471-478.

14, N;shimura N, Morioka T, Sato S, Kuba T — Effects of local anesthetic agents on the peripheral vascular system. Anesth Analg, 1965:44:
135- 1386,

15. Rushmer R F — Cardiovascular Dynamics. 4.2 Ed., Phyladelphia, W. B. Saunders Co, 1976.

16. Scott D B — Toxicity caused by local anaesthetic drugs. Br J Anaesth, 1981; 53: 553 - 554.

17. Stannard M, Sloman G, Sangster L — Haemodynamic effects of Lignocaine in acute myocardial infarction. Br Med J, 1968; 2: 468 - 469.

18. Wagman I H, de Jong R H, Prince D A — Effects of lidocaine on the central nervous system. Anesthesiotogy, 1967; 28: 155 - 167.

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol 34, N.© 6, Novembro - Dezembro, 1984

385



bl L % | - d - i P 'y - - R L o D " I T R B ST T - e . o - - T o o Sy a
- ‘1_ n il R . - _-? S Lo -' - ) 1_'* " . _-;..-_-'\-.-I."!.-.:. . " .-l:ll,n..," - - “ - LI -- " .!-__1:1‘.-_- - T ._-._11 l:'\-'._:‘:*'_ . -.r__ :_'q_.l_. . ﬁ L .r-u.\_.-‘;._._\_-\__-“r—. 1 n

Resumo de Literatura

REACAO DOS TECIDOS A MORFINA ADMINISTRADA NO ESPACO
PERIDURAL EM CAES

O uso cada vez mais frequente da morfina no espago peridural levou os au-
tores a estudarem as modificacdes anatomapatologicas da medula a dura-mdter induzidas
por esse procedimento.

Os animais foram distribuidos em trés grupos de 8 animais. grupo I {con-
role), injetados com 2 ml de tinta da india, no espago peridural 27 - 51 e sacrificados no
40 ¢ 1190 dia apos. Nos grupos I e IIT foram administrados 0,07 mg. kg1 de morfina em 2
ml de salina no espaco peridural L7 - S ;, com agulha hipodérmica 22. No grupo 11 os ani-
mais foram sacrificados no 40 dia e 5 no 70 dia. Os oito animais do grupo 11l foram sacri-
ficados no 219 dia. Os animais foram observados diariamente para verificacdo de anorma-
lidades em seu comportamento. O exame anatomopatélogico consistiu de observacdo ma-
croscopica do contetido peridural e intradural. Os segmentos medulares sacrais e lombares
foram fixados e estudados microscopicamente. |

Os resultados mostraram que a morfina ndo modificou 0 comportamento
motor ou psiquico dos animais. O grupo controle confirmou a localizagdo correta da agu-
lha, e a difusdo do coranteaté T;p- 1.

Nos animais do grupo I, houve reacao inflamatéria devida ao pigmento.

Os animais dos grupos 11 e III ndo mostraram sinal algum de lesdo neurolo-
gica nas raizes, na medula e nas leptomeninges.

(FG King, AD Baxter ¢ Mathieson — Tissue reaction of morphine applied to the epidural
space of drogs. Canad Anesth Soc J, 1984; 31: 268 - 271).

COMENTARIOS: O trabalho foi feito com morfina sem preservativos. Ndo
estd referido se houve analgesia com a droga. Também ndo ha referéncias sobre o pH. Po-
rém mostra que a morfina, nas condicoes em que foi usada, ndo lesa as estruturas nervosas
do cdo. {Cremonesi E ). |
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