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Resumo

Este estudo avaliou os efeitos cardiovasculares da 
anestesia via infiltrativa intrabucal de cloridrato de li-
docaína a 2% (20 mg/mL) e cloridrato de prilocaína a 
3% (30 mg/mL) associado ao cloridrato de felipressina 
(0,03 U.l/mL) em pacientes normotensos. Foram sele-
cionados 20 pacientes que sofreram dois procedimentos 
básicos de periodontia (RACR) bilateralmente, na região 
de molares superiores, em consultas separadas com inter-
valo de uma semana. Na etapa de controle clínico foram 
monitoradas as pressões arterial sistólica (PAS), arterial 
diastólica (PAD), arterial média (PAM) e a frequência 
cardíaca (FC) por meio dos métodos oscilométrico e fo-
topletismográfico. Foram administrados dois tubetes na 
primeira sessão de Xilocaína® 2% (Grupo I) e dois tubetes 
de Citanest® 3% na última sessão (Grupo II). Os valo-
res médios avaliados foram as nove etapas: (1) semana 
anterior (20 minutos); (2) na sala de espera (5 minutos); 
(3) na cadeira odontológica (5 minutos); (4) segundo mi-
nuto durante a primeira anestesia local (AL); (5) quinto 
minuto após a remoção da agulha; (6) segundo minuto 
durante a segunda AL; (7) quinto minuto após a remoção 
da agulha; (8) durante a execução do procedimento clíni-
co; (9) cinco minutos em repouso. A análise de variância 
(ANOVA) demonstrou que a lidocaína isolada não diferiu 
significativamente (p > 0,01) com a prilocaína com feli-
pressina em relação à PS, PD, PM e FC, e mesmo entre 
as etapas clínicas. Para essa dose e via de administração, 
ambas soluções se mostram seguras clinicamente.
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intRoDução

Os anestésicos locais, quando cuidadosamente ad-
ministrados e dentro de limites de dosagem terapêuti-
ca recomendada, têm um elevado índice de segurança. 
Entretanto, com a alta incidência diária de anestesia lo-
cal regional, talvez não seja surpresa que reações adver-
sas sistêmicas sejam relatadas com regularidade2.

As bases anestésicas mais utilizadas atualmen-
te são a lidocaína, prilocaína, mepivacaína, articaína, 
bupivacaína e etidocaína, uma vez que os anestésicos 
locais do grupo éster estejam caindo em desuso devido 
ao seu maior potencial alergênico18,19.

Além da ação dos anestésicos locais bloqueando os 
canais de Na+ na membrana celular nervosa, se alcan-
çarem a circulação em altas concentrações por admi-
nistração de doses elevadas ou por acidente de injeção 
intravascular pode-se observar respostas locais e sistê-
micas dose-dependentes.

Uma vez na circulação, o anestésico local é dis-
tribuído para todos os tecidos. O nível sanguíneo é in-
fluenciado pela velocidade na qual a droga é absorvida 
no sistema cardiovascular; pela taxa de distribuição do 
mesmo do compartimento vascular para compartimen-
to extra e intracelular e seu índice metabólito e pela eli-
minação pelas vias excretoras16.

O efeito dos anestésicos locais no leito vascular em 
concentrações clínicas restringe-se à inibição da atividade 
miogênica bem como o tono autônomo, e causa vasodila-
tação na área da injeção. Em doses tóxicas, os anestésicos 
locais são muito uniformes na ação de dilatação arteriolar 
generalizada, podendo levar à hipotensão profunda25.

Em geral, doses moderadamente elevadas redu-
zem a força de contração e o ritmo cardíaco, induzin-
do hipotensão profunda até hipóxia, com prejuízo no 
débito cardíaco, mesmo com apoio de respiração arti-
ficial, levando ao colapso cardiorrespiratório, incons-
ciência e convulsão1.
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Em Odontologia, informações sobre a incidência de 
toxicidade são escassas e imprecisas. Entretanto, estão 
mais relacionadas à ação dos vasoconstritores13,25.

Os vasoconstritores, em associação à base anestésica, 
têm a função de proporcionar mais qualidade e duração do 
controle da dor, diminuindo a absorção e o potencial de 
toxicidade dos anestésicos locais9. Para este fim é mais co-
mumente usada a epinefrina, mas são também utilizadas 
outras aminas simpatomiméticas, como a norepinefrina, 
fenilefrina e a levonordefrina21,23.

A injeção acidental de solução anestésica local 
com vasoconstritor é chamada injudiciosa. No caso da 
epinefrina, poderá elevar a frequência cardíaca (FC) 
e pressão arterial sistólica (PS) sem alterar a pressão 
diastólica (PD) ou média (PM). Já outro vasoconstritor 
pode elevar à PS e PD, seguindo bradicardia reflexa6,16. 
Essas diferenças são devido à variação na afinidade e 
efetividade sobre receptores α e β.

A felipressina é usada em concentração de 0,03 U.I/mL 
associada ao cloridrato de prilocaína. É uma amina não 
simpatomimética, análoga sintética do hormônio antidiu-
rético vasopressina, uma alternativa aos vasoconstritores 
adrenérgicos, com potência hemostática limitada por es-
tímulo maior à circulação venosa que arteriolar16. Atua 
como um estimulante direto do músculo vascular, não 
sendo arritmogênicas e não apresentando efeitos diretos 
sobre o miocárdio. A administração excessiva (não tera-
pêutica) poderá reduzir o fluxo sanguíneo coronariano e 
causar constrição de vasos cutâneos10,15.

A grande dúvida que persiste é a de selecionar um 
anestésico local, não quanto a base anestésica, mas quanto 
ao vasoconstritor presente, quando da utilização em pa-
cientes com problemas cardiovasculares, pois é hábito dos 
profissionais, diante desse quadro, administrarem anesté-
sico local sem vasoconstritor. 

objetivos

O objetivo deste trabalho foi avaliar os efeitos cardio-
vasculares (PAS, PAD, PAM e FC) em pacientes normo-
tensos durante procedimento clínico de baixa complexida-
de em Odontologia, quando foram administradas lidocaína 
2% ou prilocaína a 3% associada à felipressina.

 mateRial e métoDo

Foram selecionados 20 pacientes, de ambos os gê-
neros, entre 23 e 51 anos (média 37 ± 9,8) triados no 
Serviço de Urgência na Disciplina de Clínica Integrada 
da Faculdade de Odontologia da Universidade de São 

Paulo (USP). Foram incluídos pacientes ASA I, com 
indicação de raspagem e aplainamento coronoradicular 
(RACR), que apresentaram PS abaixo de 140 mm/Hg, 
PD abaixo de 90 mm/Hg e FC entre 60 e 110 bat/min 
e que não fizeram uso de qualquer medicação, além de 
darem sua anuência em participar da pesquisa. 

Foi executado o procedimento clínico de RACR por 
um único cirurgião-dentista, na região de molares supe-
riores, utilizando técnica infiltrativa intrabucal por ves-
tibular com anestésico local e intervalo de uma semana 
entre os procedimentos, perfazendo 40 regiões (lados).

No Grupo I, composto por 20 regiões, utilizou-se 
o cloridrato de lidocaína 2%, na dosagem de dois tu-
betes. No Grupo II, também composto por 20 regiões, 
utilizou-se o cloridrato de prilocaína 3% associado ao 
cloridrato de felipressina 0,03 U.I./mL, na dosagem de 
dois tubetes.

Por meio do monitor automático de pressão arterial 
não invasivo Schollar® (NIBP, Criticare System USA) 
monitoraram-se as PS, PD, PM e FC durante o proce-
dimento clínico.

Ainda na triagem foram aferidos por três vezes os 
níveis pressóricos e FC do paciente com o esfingnoma-
nômetro Tycos®. Antes do procedimento clínico, iniciou-se 
a Etapa controle (EC), que consiste na aferição dos parâ-
metros em ambiente externo, por 20 minutos, e notação 
de valores médios. Seguiu-se o procedimento com aferi-
ções da fase pré-anestésica: Etapa 1 – semana anterior; 
Etapa 2 – sala de espera por 20 minutos; Etapa 3 – ca-
deira odontológica por 5 minutos. E na fase anestésica: 
Etapa 4 – segundo min da puntura até o término de ad-
ministração do primeiro tubete; Etapa 5 – quinto minuto 
após a etapa 3; Etapa 6 – segundo minuto da puntura 
até término do segundo tubete; Etapa 7 – cinco minutos 
após a etapa 5. Fase de execução do procedimento: Etapa 
8 – durante a RACR por dez minutos; Etapa 9 – cinco 
minutos após o término do procedimento.  

A técnica anestésica intrabucal utilizada foi a infil-
trativa, descrita por Bennet1, para anestesia dos nervos 
alveolares superior médio e posterior, utilizando serin-
ga carpule de aspiração e agulhas curtas de calibre 30 
(Terumo®). Quanto ao procedimento periodontal, teve 
início evidenciando a placa bacteriana. Após isso, rea-
lizou-se raspagem e alisamento com instrumento apro-
priado da porção coronário radicular dos elementos, se-
guidos por polimento.

Para a verificação do comportamento dos dados 
obtidos na avaliação dos parâmetros, adotou-se a análi-
se de variância (ANOVA).
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Figura 2 - Valores médios ± erro padrão (EP) de pressão média 
(PM) (mm Hg) obtidos com prilocaína 3% associada à felipressina 
ou lidocaína nas nove etapas clínicas.
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Figura 3 - Valores médios ± erro padrão (EP) de pressão diastólica 
(PD) (mm Hg) obtidos com prilocaína 3% associada à felipressina 
ou lidocaína nas nove etapas clínicas.

Figura 4 - Valores médios ± erro padrão (EP) de frequência cardíaca 
(FC) (mm Hg) obtidos com prilocaína 3% associada à felipressina 
ou lidocaína nas nove etapas clínicas.
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ResultaDos

Os resultados deste estudo são representados pelas 
Figuras 1 a 4.

Discussão

O cloridrato de lidocaína e o cloridrato de priloca-
ína exercem efeitos vasodilatadores, o que pode limitar 

Figura 1 - Valores médios ± erro padrão (EP) de pressão sistólica 
(PS) (mm Hg) obtidos com prilocaína 3% associada à felipressina 
ou lidocaína nas nove etapas clínicas.

110

Lido s/VC Prilo c/VC

tempos

co
nt

r

sa
la

 e
sp

er
a

ca
de

ira
 o

do
nt

1ª
 A

L

2º
 A

L

5’
d 

1A
L

5’
d 

2A
L

R
as

pa
ge

m

re
po

us
o

P
S

 (m
m

H
g)

115

120

125

130

135

a duração de ação da anestesia local e, consequente-
mente, determinar maior nível sanguíneo da droga. Isto 
pode vir a acarretar aumento do risco de reações adver-
sas, graças à maior perfusão sanguínea para o local de 
infiltração das drogas7.

Não raro adicionam-se vasoconstritores às solu-
ções anestésicas locais para retardar a absorção sistêmi-
ca do agente anestésico. Com essa associação pode-se 
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prolongar por várias vezes a duração do efeito anestésico 
local, aumentando a intensidade do bloqueio nervoso e o 
índice de êxito do efeito anestésico26.

A pesquisa quanto às alterações cardiovasculares 
quando associados sais anestésicos (cloridratos de lidoca-
ína, prilocaína, mepivacaína e bupivacaína) a vasoconstri-
tores (cloridratos de epinefrina, norepinefrina, fenilefrina, 
levonordefrina e felipressina) é extensa4,14,20.

Estudos experimentais e clínicos demonstram que 
doses usuais anestésicas, quando há participação dos va-
soconstritores adrenérgicos, podem levar a manifestações 
clínicas, principalmente as relacionadas à elevação da 
pressão arterial acompanhada de taquicardia ou bradicar-
dia de natureza compensatória17,20.

No entanto, em estudo clínico com cirurgia de ter-
ceiros molares inferiores em pacientes saudáveis demons-
trou-se que dentre as três soluções anestésicas avaliadas 
(articaína 4% / epinefrina 1:200.000; mepivacaína 3% sem 
vasoconstritor e prilocaína 3% / felipressina 1:1.850.000) 
não houve alteração hemodinânica significativa em rela-
ção aos valores basais quanto à análise de PS, PD e satu-
ração de oxigênio5,12 .

Quando da utilização do cloridrato de lidocaína a 
2% (Grupo I) nestas dosagens, não foram observadas al-
terações significativas nas variáveis cardiovasculares nas 
etapas do experimento, mesmo ocorrendo a duplicação da 
dosagem. Ao administrarmos o cloridrato de prilocaína a 
3% associado ao cloridrato de felipressina 0,03 U.I./mL 
(Grupo II) observaram-se pequenos aumentos nas variá-
veis cardiovasculares (pressão arterial sistólica, diastólica 
e média), porém estatisticamente não significativas.

Essas alterações não significativas relacionadas à 
prilocaína com felipressina podem estar ligadas aos seus 
efeitos na contração arteriolar e cooronariana, o que leva à 
necessidade de cuidados com doses superiores a 3 mL des-
te anestésico, quando usado em pacientes com hipertensão 
severa ou cardiopatia22. 

Quanto à frequência cardíaca, foram observadas 
pequenas diminuições não significativas nas diversas 
etapas de monitoração dos experimentos para os Grupos 
I e II isoladamente.

Os anestésicos locais produzem depressão no 
miocárdio, relacionada ao nível do anestésico no san-
gue. A ação do anestésico local reduz a excitabilidade 
elétrica do miocárdio, a velocidade de condução e a 
força de contração3,8. 

Sinais e sintomas de sobredosagens de anestésicos 
locais só serão observados se o nível desta substância for 

elevado acima de 5 µg/mL, de sangue. Em níveis próxi-
mos a este, poderá ser observado leve grau de hipotensão 
produzida pela ação direta na musculatura vascular lisa. 
Em níveis superiores, intensa hipotensão; e em níveis le-
tais, colapso cardiovascular causado por grande vasodila-
tação periférica, redução da contratilidade miocárdica e 
redução da frequência cardíaca11,16.

O nível sanguíneo de um anestésico local pos-
sui significativa relação ao potencial de toxicidade do 
agente. que também é influenciado pela velocidade de 
absorção da droga para o sistema cardiovascular, pela 
velocidade de distribuição do agente do compartimento 
vascular para os tecidos e eliminação da droga pelas 
vias metabólicas e/ou excretoras. 

Sobre o sistema cardiovascular, a lidocaína e a pri-
locaína possuem exatamente as mesmas funções. No 
entanto, a prilocaína é aproximadamente 40% menos 
tóxica que a lidocaína, fato com provável relação à ve-
locidade de biotransformação, a qual a prilocaína pos-
sui maior que lidocaína16,23.

Quanto à substância vasoconstritora – cloridrato 
de felipressina e suas ações sobre o sistema cardiovas-
cular, trabalhos experimentais têm demonstrado que é 
desprovida de efeitos diretos sobre o miocárdio e não 
apresenta ações arritmogênicas. Quando administrada 
em doses altas, pode reduzir o fluxo sanguíneo nas ar-
térias coronárias15,24. Em nosso experimento, apesar da 
verificação de leves variações na PS, PD, PM e FC, não 
foram significativas.

Quando da comparação entre o Grupo I e Grupo II, os 
parâmetros cardiovasculares mostraram-se estatisticamen-
te significativos. Provavelmente esses resultados sejam 
explicados pela associação da substância vasoconstritora 
e pela possibilidade de que tenha ocorrido rápida absorção 
do cloridrato de felipressina no local da injeção.

Também temos que considerar a experiência dental 
anterior dos pacientes, a antecipação ao tratamento e 
o tratamento propriamente dito, que podem induzir a 
efeitos cardiovasculares, ora limitados à variação fisio-
lógica normal, ora culminando em alterações de algum 
significado clínico preocupante.

Neste experimento, provavelmente o estado de 
apreensão e a possibilidade da ocorrência de fenôme-
nos dolorosos foram os responsáveis pelas alterações 
observadas nas pressões arteriais. Quanto à FC, as mo-
dificações observadas podem estar relacionadas a me-
canismos de reflexos compensatórios.



abstRact

Cardiovascular effects of local anesthetic prilocaine with felypressin 3% and licocaine 2% 
in normotensive patients

The aim of this study was to evaluate the cardiovascular effects of intraoral lidocaine clhoridrate 2% (20 mg/mL) 
and prilocaine clhoridrate 3% (30 mg/mL) with (0.03 U.l/mL) felipressin infiltrative administration in ASAI pa-
tients. Twenty patients were submitted to bilateral maxillar periodontal interventions with a week of interval. Clini-
cal control time parameters (SIrtolyc Arterial Pressure – SAP, Diastolyc Arterial Pressure – DAP, Meadium Arterial 
Pressure – MAP) and cardiovascular frequence (CF) were controlled during periodontal procedures monitored 
using oscilometric and photopletismografic methods. Two anesthetics cartridge were administrated in each session: 
Xilocaíne® 2% (Group I) and Citanest® 3% (Group II). This clinical parameters were presented as mean and were 
registred each minute: (1) basal time (20 minutes); (2) reception room (5 minutes); (3) in dental chair (5 minutes); 
(4) second minute during  the first anesthesia; (5) fifth minute after needle removal; (6) two minutes during second 
anesthesia; (7) five minutes after needle removal; (8) ten minutes during clinical procedures; (9) five minutes in 
repose ANOVA test showed no significant differences on clinical procedures stages for SAP, DAP, MAP and CF 
variables between groups I and II.
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Analisando de forma geral os resultados, nota-se 
que as variações da PS, PD e PM, bem como a FC, 
tanto no Grupo I quanto no Grupo II, não determinaram 
mudanças no desempenho do sistema cardiovascular 
estatística e clinicamente.

conclusões

Nestas condições experimentais, as soluções de pri-
locaína com felipressina e de lidocaína não induziram al-
terações cardiovasculares, sendo consideradas seguras.
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