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RESUMO 

Oliveira ACG. Eventos arrítmicos em pacientes com canalopatias cardíacas 

submetidos à anestesia local odontológica: estudo piloto randomizado [tese]. 

São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo; 2019. 

Introdução: Distúrbios dos canais iônicos cardíacos potencialmente letais, 

como a síndrome de Brugada (SBr), a síndrome do QT longo congênito (SQTL) 

e a taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica (TVPC) podem ser 

responsáveis por pelo menos um terço do total de casos de morte súbita que 

permanecem inexplicados. Estes pacientes, por vezes, não obtêm tratamento 

odontológico e analgesia adequados devido à falta de informações na literatura 

em relação à dose e tipo de anestésico local recomendado, e ao risco potencial 

de eventos cardíacos ameaçadores à vida e instabilidade hemodinâmica. 

Métodos: Trata-se de um estudo piloto, randomizado, duplo-cego e cruzado 

com portadores de canalopatias cardíacas submetidos a tratamento 

odontológico restaurador em duas sessões, realizadas com intervalo mínimo de 

sete dias (wash-out) entre ambas, sendo o paciente seu próprio controle. Na 

primeira sessão, por randomização, o paciente recebeu uma das soluções 

anestésicas: lidocaína 2% sem vasoconstritor (LSA) ou lidocaína 2% com 

adrenalina 1:100.000 (LCA), originando duas condições: sem adrenalina e com 

adrenalina; na segunda sessão recebeu o outro anestésico. Todos foram 

monitorados com Holter por 28 horas, contadas a partir de uma hora antes do 

procedimento, nas duas sessões do estudo. Durante o atendimento 

odontológico, foram feitos registros pontuais em três momentos por meio de 

eletrocardiograma de 12 derivações, esfigmomanômetro digital para pressão 

arterial e escala de mensuração da ansiedade. Resultados: Sessenta e dois 

procedimentos restauradores foram realizados em 31 pacientes: 16 (51,6%) 

tinham SQTL, 12 (38,7%) SBr e três (9,7%) TVPC, dentre os quais 12 (38,7%) 

eram portadores de cardiodesfibrilador implantável. A idade média dos 

pacientes foi 45,2+15,8 anos, sendo 21 (67,7%) do sexo feminino. Os valores 

médios da frequência cardíaca máxima se mostraram aumentados com o uso 

de LCA  no período da anestesia (84,4 x 80,4 bpm; p=0,005) com diferença 

estatisticamente significante entre as duas condições, assim como o QTc em 

pacientes com SQTL (465,4 x 450,1; p=0,009).  Valores de pressão arterial e 

mensuração da ansiedade não mostraram diferença estatisticamente 

significante. Não foram observadas arritmias ventriculares ameaçadoras à vida 

durante os procedimentos. Conclusões: O uso da anestesia local com 

lidocaína, independente do uso de vasoconstritor, não resultou em arritmias 

ameaçadoras à vida e foi considerado seguro nos pacientes selecionados. 

Estes resultados preliminares devem ser confirmados em uma população 

maior, em um estudo multicêntrico. 



 

 

Descritores: Arritmias cardíacas; Canalopatias; Morte súbita cardíaca; 

Eletrocardiografia ambulatorial; Anestesia local; Lidocaína; Epinefrina, 

Odontologia  



 

 

SUMMARY 

Oliveira ACG. Arrhythmic events in patients with cardiac channelopathies 
subjected to local dental anesthesia: a randomized pilot study [thesis]. São 
Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo; 2019. 
 
Background: Ion channel disorders, such as Brugada syndrome (BS), long QT 

syndrome (LQTS), and catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia 

(CPVT), may account for at least one-third of unexplained sudden cardiac 

deaths. These patients often do not receive adequate dental treatment and 

analgesia owing to the lack of information in the literature regarding the dose 

and type of local anesthetic recommended, and due to the potential risk of life-

threatening cardiac events. Methods: This is a randomized, double-blind pilot 

trial in patients with cardiac CCh underwent to restorative dental treatment in 

two sessions, with a wash-out period of 7 days (crossover trial). In the first 

session, by randomization, the patient received one of the anesthetic solutions: 

2% lidocaine without vasoconstrictor (LSA) or 2% lidocaine with epinephrine 1: 

100,000 (LCA), making two conditions: without epinephrine and with 

epinephrine; and in the second session received the other anesthetic. Twenty-

eight-hour Holter monitoring was performed in all patients, initiated one hour 

before the procedure, in the two study sessions. During the dental treatment, 

additional specific monitoring including 12-lead electrocardiography (ECG), 

digital sphygmomanometry and anxiety scale assessments was also applied at 

three time points. Results: Sixty-two dental procedures were performed in 31 

patients with CCh: 16 (51.6%) had LQTS, 12 (38.7%) had BS and three (9.7%) 

had CPVT; 12 (38.7%) patients had an implantable defibrillator. The mean age 

was 45.2+15.8 years, and 21 (67.7%) patients were female. The maximum 

heart rate was increased after the use of epinephrine during the anesthesia 

period (84,4 x 80,4 bpm, p=0.005), as well the corrected QT in LQTS patients 

(465,4 x 450,1; p=0,009). Blood pressure and anxiety measurements showed 

no statistically significant differences. No life-threatening arrhythmias occurred 

during the dental treatment. Conclusions: The use of local dental anesthesia 

with lidocaine, regardless of the use of a vasoconstrictor, did not result in life-

threatening arrhythmias and was considered safe in these selected patients 

with channelopathies. These preliminary findings need to be confirmed in a 

larger population study, in a multicenter study. 

 

Descriptors: Arrhythmias, cardiac; Channelopathies; Death, sudden cardiac;  

Electrocardiography, ambulatory; Anesthesia, local; Lidocaine; Epinephrine, 

Dentistry
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

O uso de anestésicos locais é imprescindível para o controle da dor 

durante certos procedimentos odontológicos. Estes compostos químicos 

bloqueiam os canais de sódio da célula nervosa alterando, de modo reversível, 

o potencial de ação e a propagação do impulso nervoso. A lidocaína é o 

anestésico local mais utilizado desde 1948, e também um agente antiarrítmico 

da classe 1B para tratamento de arritmias ventriculares1. É considerada o 

“padrão ouro” em comparação aos demais tipos, com início de ação rápido e 

duração moderada, tempo de meia-vida de 1,6 horas e baixo risco de alergias2.  

As propriedades vasodilatadoras dos anestésicos locais aumentam o 

fluxo sanguíneo local e sua própria absorção para a circulação sistêmica, 

diminuindo a duração e qualidade da anestesia. Quando injetados em tecidos 

altamente vascularizados, como os tecidos bucais, esses efeitos são 

potencializados3.  

A ocorrência da maioria das reações adversas deve-se a acidente de 

punção ou superdosagem. Injeções lentas e aspiração prévia cuidadosa evitam 

a deposição intravascular acidental e sua rápida absorção sistêmica4. Em 

níveis mais altos, pode provocar reações tóxicas causando depressão do 

sistema nervoso central (SNC) ou do sistema cardiovascular (SCV). A 

bradicardia sinusal e redução da contratilidade do miocárdio contribuem para 

diminuição do débito cardíaco e hipotensão, podendo ocorrer colapso 

cardiovascular após doses excessivas5,6. Em grandes doses, a lidocaína pode 
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alterar a condução cardíaca, prolongando o intervalo QRS e predispondo à 

arritmias fatais7.  

Os resultados da associação dos anestésicos com vasoconstritores 

superam seus potenciais efeitos deletérios, devido às propriedades de retardar 

a absorção da solução anestésica, diminuindo a toxicidade sistêmica e 

prolongando sua atividade local. Além disso, o controle do sangramento local 

pode ser vantajoso8. 

Os agentes vasoconstritores mais comumente utilizados são as 

catecolaminas, como a adrenalina, que agem em receptores pós-sinápticos do 

sistema nervoso simpático objetivando a vasoconstrição local. A adrenalina 

provoca contração da musculatura lisa vascular através da estimulação α-

adrenérgica. Ao ativar receptores β1, produz no coração efeito inotrópico e 

cronotrópico positivos, podendo resultar em taquicardia e aumento da pressão 

arterial, assim como vasodilatação das arteríolas dos músculos esqueléticos e 

broncodilatação através da estimulação β2-adrenérgica9. 

O nome genérico epinefrina é sinônimo de adrenalina. O primeiro está de 

acordo com a Denominação Comum Brasileira (DCB) - denominação do 

fármaco ou princípio ativo aprovado pelo órgão federal responsável pela 

vigilância sanitária10. 

A combinação da lidocaína 2% com adrenalina na proporção de 

1:100.000 por cartucho (1,8 mL) contém 36 mg de lidocaína e 0,018 mg de 

adrenalina. Essa associação prolonga o efeito da anestesia de 10 para 60 

minutos em tecidos duros e polpa e até 3 horas em tecidos moles10. Vale 

ressaltar que esse tipo de anestésico local acidifica-se com adição de bissulfito 

de sódio para inibir a oxidação do vasopressor11. Este pode agir como um 
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alérgeno em pessoas hipersensíveis, assim como os preservativos de 

metilparabeno12.  

Quando a história médica do paciente sugere doença cardiovascular, 

deve-se limitar a dose de adrenalina 1:100.000 contida em até três cartuchos 

de lidocaína 2%, de acordo com estudo conduzido em diabéticos 

coronariopatas13, demonstrando ser bem tolerada pelos pacientes e seus 

benefícios superam os riscos. 

Pesquisas em portadores de coronariopatias14, gestantes com valvopatia 

reumática15 e pacientes valvopatas16 consideraram seguro o uso de um a dois 

cartuchos (1,8 a 3,6 mL) de lidocaína 2% com adrenalina 1:100.000, sem 

alterações hemodinâmicas, de frequência cardíaca (FC) ou pressão arterial 

(PA) em comparação ao uso de lidocaína sem vasoconstritor.  

A analgesia inadequada resulta em dor e ansiedade, potentes 

desencadeadores da ativação do sistema simpático com liberação de maior 

quantidade de catecolaminas endógenas, influenciando parâmetros como FC, 

PA e excitabilidade cardíaca. A adrenalina endógena e exógena exerce 

potentes efeitos no coração, aumentando a contratilidade miocárdica, a 

condução atrioventricular e a resposta do músculo miocárdico a vários 

estímulos17,18.  

A adrenalina exógena adicionada ao anestésico local pode estimular os 

receptores pré-sinápticos β2 nas terminações nervosas simpáticas e na medula 

adrenal, acelerando a liberação de adrenalina endógena, conforme 

demonstrado por Takahashi e col.19
. Foram avaliados neste estudo 43 adultos 

saudáveis, tendo como metodologia o uso de concentrações variadas do 

vasoconstritor adrenalina (em 5 titulações de zero a 50 µg)  adicionado à 
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anestesia local em maxila com 4 mL de lidocaína  a 2%, seguido da coleta de 

amostras de sangue para checar os níveis plasmáticos de adrenalina e 

noradrenalina. As concentrações plasmáticas de adrenalina tiveram máxima 

elevação aos cinco minutos após a injeção nos grupos II, III, IV e V, com 

posterior declínio, e de noradrenalina em 15 a 20 minutos no grupo V (50 µg). 

Também se observou diminuição da PA em determinados momentos e a FC 

não revelou diferenças significativas em relação ao nível basal e entre os 

grupos. 

Lipp e col. coletaram amostras de sangue de 20 homens saudáveis para 

determinar os níveis séricos de catecolaminas após anestesia local 

odontológica com adrenalina marcada com trítio. Os pacientes receberam 2 mL 

de articaína 4% com 20 µg de adrenalina 1:100.000 para raspagem periodontal 

com ultrassom. Estes foram divididos em dois grupos: 10 receberam anestesia 

infiltrativa na maxila e 10 receberam bloqueio nervoso em mandíbula, em 

apenas um quadrante, mesmo o tratamento sendo realizado em todos os 

dentes. A adrenalina marcada com trítio correspondeu a 1,2% do total de 

adrenalina administrada e foram realizadas monitorização eletrocardiográfica e 

da pressão arterial. Quatro pacientes demonstraram aumento imediato da 

adrenalina exógena durante a injeção, sendo que dois destes exibiram 

extrassístoles supraventriculares e três apresentaram taquicardia. Nestes, as 

alterações de FC e o aumento da PA foram presumivelmente causados pela 

estimulação adrenérgica. Observou-se um aumento contínuo da adrenalina 

aplicada nos outros 16 pacientes, provavelmente explicado por sua absorção e 

metabolização. Um segundo aumento ocorreu após o início do procedimento 

dentário e foi associado à administração de catecolaminas exógenas, enquanto 
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o tratamento odontológico em regiões sem anestesia não influenciou 

significativamente os níveis plasmáticos. Os níveis de adrenalina total 

(endógena e exógena) após a anestesia foram 5 a 10 vezes mais altos que os 

valores em repouso antes do tratamento. Os autores alertam para o risco de 

injeção intravascular involuntária em 20% dos pacientes, apesar da aplicação 

lenta e aspiração prévia20. 

Campbell e Langston argumentam a necessidade de monitorização da 

pressão arterial e frequência cardíaca em resposta ao estresse durante o uso 

da anestesia local em pacientes ASA II (American Society of Anesthesiologists) 

apenas para quantidades superiores a 40 µg de adrenalina21. 

Um estudo com 45 pacientes hipertensos submetidos à extração dentária 

investigou alterações hemodinâmicas da PA e FC em diferentes momentos 

(três minutos antes, três minutos após a anestesia e três minutos após a 

extração), com uso de certos anestésicos locais. Os pacientes foram divididos 

em grupos e receberam dois cartuchos de um dos anestésicos: lidocaína 2% 

com adrenalina 1:80.000, prilocaína 3% com felipressina 0,03 UI/ml e 

mepivacaína 3%. A média da PA sistólica aumentou após a injeção dos 

anestésicos e diminuiu após a extração nos três grupos. O aumento da PA 

sistólica após a extração com mepivacaína 3% foi maior que com lidocaína e 

adrenalina, com diferença estatisticamente significante. As diferenças nas 

médias da  FC e PA diastólica nos três grupos não foram significativas22.  

Alterações de FC, PA e depressão do segmento ST foram estudadas em 

37 pacientes do sexo masculino (19 cardiopatas) durante extrações dentárias 

sob anestesia local de lidocaína 2% com adrenalina 1:100.000, em volumes de 

acordo com a tolerância da dor. Estes parâmetros foram registrados 
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continuamente durante o pré-operatório, administração de anestesia, cirurgia e 

período pós-operatório. Nos pacientes coronariopatas, valvopatas e 

hipertensos, a incidência de depressão do segmento ST foi significativamente 

maior, indicando isquemia miocárdica durante o tratamento odontológico. Nas 

fases de anestesia e cirurgia, a incidência quase equivalente de depressão do 

segmento ST sugeriu que a administração de anestesia local é tão estressante 

quanto a extração de dentes neste grupo de pacientes. No entanto, não foram 

observadas arritmias ventriculares significantes (batimentos ectópicos ou 

taquicardia ventricular). Valores de PA foram maiores no grupo de cardiopatas, 

mas não foram afetados pelo tratamento odontológico em ambos os grupos. Já 

a FC aumentou significativamente do pré-operatório para a anestesia e cirurgia 

nos dois grupos. Os autores sugerem o uso de técnicas para diminuir o 

estresse e indicam que cardiopatas, especialmente com angina ou hipertensão, 

e pacientes com suspeita de doença cardíaca, podem se beneficiar da consulta 

médica antes do tratamento odontológico23. 

Outro estudo, com 80 pacientes saudáveis, correlacionou alterações 

hemodinâmicas e ansiedade durante extração dentária de terceiro molar 

inferior com até três cartuchos articaína 4% com adrenalina 1:100.000. Por 

meio de duas escalas para avaliação do medo e ansiedade frente ao 

tratamento dentário, as mulheres apresentaram maiores níveis destes 

parâmetros, e os pacientes mais ansiosos apresentaram valores mais altos de 

FC e mais baixos de PA, sem diferença estatisticamente significante. Variações 

na FC e PA mantiveram-se dentro dos limites normais, mas um aumento da PA 

sistólica e diastólica foi observado no momento da osteotomia e/ou secção 

dentária, sem diferença estatisticamente significante. Os valores de saturação 
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de oxigênio não apresentaram alterações significativas. Para garantir a 

segurança da prática clínica, os autores salientam minimizar a ansiedade do 

paciente e evitar a dor24. 

A influência da ansiedade no sistema cardiovascular foi observada antes, 

durante e após a anestesia de bloqueio mandibular com dois cartuchos de 

lidocaína 2% com adrenalina 1:100.000 para extração dentária em um estudo 

com 180 pacientes. Os resultados mostraram maior nível de ansiedade em 

jovens e mulheres. Pacientes com ansiedade grave apresentaram FC maior em 

comparação àqueles com ansiedade leve e moderada. A PA sistólica e 

diastólica aumentaram durante a administração de anestesia local em todos 

pacientes, mas sem diferença estatisticamente significante. As anormalidades 

eletrocardiográficas mais comuns foram bradicardia e taquicardia aos cinco e 

10 minutos após injeção anestésico local. Os autores salientaram que a 

analgesia inadequada está associada ao aumento da dor durante os 

procedimentos dentários, o que pode resultar na produção de mais adrenalina 

endógena. A dor na injeção foi correlacionada com alterações 

cardiovasculares, como o aumento da FC durante a administração de 

anestesia25
. 

No tratamento odontológico deve-se levar em consideração a redução da 

ansiedade do paciente através de analgesia efetiva e, por vezes, medicação 

prévia26, pois em alguns casos o estresse e estímulos auditivos, comuns no 

ambiente do consultório, podem funcionar como gatilhos para alterações 

eletrocardiográficas e até serem fatores de risco para desencadeamento de 

arritmias malignas em alguns cardiopatas, como portadores de canalopatias27. 
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A avaliação da história médica é o passo inicial de qualquer plano de 

tratamento, assim como a boa comunicação com o cardiologista28. 

As canalopatias são arritmias cardíacas hereditárias resultantes de 

alterações genéticas em canais iônicos envolvidos no potencial de ação 

cardíaco, podendo levar à fibrilação ventricular e morte súbita, na ausência de 

defeitos estruturais29,30. As mais prevalentes são a síndrome do QT longo 

congênito (SQTL), a síndrome de Brugada (SBr) e taquicardia ventricular 

polimórfica catecolaminérgica (TVPC)31, que podem ser responsáveis por pelo 

menos um terço do total de casos de morte súbita que permanecem 

inexplicados, afetando principalmente indivíduos jovens e com implicações 

para familiares em risco32,33. 

A SQTL  é uma desordem da condução elétrica do miocárdio que altera a 

repolarização ventricular e predispõe ao desenvolvimento de arritmias 

ventriculares, desencadeadas principalmente pela ativação adrenérgica34. 

A prevalência desta doença é estimada em um a cada 2.500 nascidos 

vivos35, podendo ser de origem congênita ou induzida. Cerca de 80% da 

síndrome é hereditária, causada por mutações em genes que codificam canais 

iônicos ou proteínas envolvidas na condução cardíaca36. Essa síndrome se 

caracteriza pela diversidade fenotípica e genotípica, mas têm em comum o 

prolongamento do intervalo QT no eletrocardiograma (ECG), bem como uma 

atípica taquicardia ventricular polimórfica conhecida como torsades de pointes 

(TdP), e em muitos casos, uma alta exposição ao risco de morte súbita37. 

As três primeiras variantes da SQTL, representando aproximadamente 

90% dos indivíduos genotipados, correspondem a: SQTL1 (com mutações no 

gene KCNQ1), SQTL2 (mutações em KCNH2), ambos comprometendo a 
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dinâmica de canais de potássio, e SQTL3 (gene SCN5A) relacionado à 

recuperação de canais de sódio38. A SQTL1 é a forma genética mais frequente, 

abrangendo 30 a 35% de todos os casos da síndrome39. 

Mesmo que indivíduos partilhem a mesma mutação causadora da 

doença, há significativas diferenças fenotípicas, incluindo uma ampla 

distribuição do intervalo QT e a presença ou ausência de eventos cardíacos40. 

A maioria desses eventos está associada a exercícios físicos na SQTL1, ao 

estresse e estímulos auditivos na SQTL2, enquanto na SQTL3 ocorrem 

principalmente durante o sono ou repouso41. 

Segundo as mais recentes diretrizes publicadas por experts na área34, o 

diagnóstico da SQTL inclui o intervalo QTc ≥480 ms em eletrocardiogramas 

seriados de 12 derivações ou pela aplicação do escore de probabilidade de 

Schwartz42. Este último é baseado na pontuação de critérios 

eletrocardiográficos, clínicos e história familiar, sendo um escore ≥3,5 

considerado diagnóstico da doença. Na presença de síncope inexplicada, o 

intervalo QTc ≥460 ms pode ser suficiente para fazer o diagnóstico. 

O teste de provocação por adrenalina pode ajudar a desmascarar alguns 

pacientes com SQTL e pode ser conduzido com segurança nestes pacientes, já 

que o prolongamento do intervalo QT induzido por adrenalina se mostra 

patognomônico para SQTL1, de acordo com estudo de Ackerman e 

colaboradores43. 

A SBr foi publicada pela primeira vez em 1992 e consiste na elevação 

característica do segmento ST em pelo menos uma das derivações precordiais 

direitas (V1 a V3), com risco de morte súbita como resultado de fibrilação 

ventricular44. Originalmente descrita com maior frequência em asiáticos45, tem 
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prevalência estimada em 5:10.000 habitantes46, acometendo em sua maioria 

homens adultos47 com média de 40 anos de idade48. 

O principal gene associado à SBr é o SCN5A, que codifica a subunidade 

alfa dos canais de sódio cardíacos49. Os canais alterados modificam o influxo 

dos íons e a duração normal do potencial de ação. A mutação do gene SCN5A 

está presente em até 30% dos casos e em 5 a 10% dos casos de mortes súbita 

em adultos e crianças50,51. 

Como a arritmia ventricular nesses pacientes geralmente ocorre em 

repouso, especialmente durante o sono, supõe-se que a atividade vagal 

represente importante papel na fisiopatologia da doença52. Outros fatores se 

apresentam como gatilho de eventos cardíacos induzindo a taquicardia 

ventricular, tais como: febre53-56, refeições copiosas, desequilíbrio 

hidroeletrolítico, drogas e fármacos57,58. Estes últimos se encontram listados, 

incluindo certos anestésicos locais como a bupivacaína, que devem ser 

evitados em pacientes com SBr59. 

Esta alteração pode ser diagnosticada espontaneamente pelo achado 

eletrocardiográfico padrão tipo 1 ou induzida por fármacos específicos, sendo 

auxiliada pela colocação dos eletrodos em posições superiores34,60. 

A TVPC, descrita em 197561, é caracterizada por síncopes e taquicardia 

ventricular induzidas pela liberação de catecolaminas endógenas provocadas 

por estresse físico ou emocional, podendo causar morte súbita na ausência de 

causas secundárias62. 

As manifestações clínicas geralmente ocorrem na infância ou juventude63, 

com prevalência estimada em 1:10.00064. Em 30% dos pacientes, há história 

familiar de síncope ou morte súbita65.  
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O principal mecanismo deriva de disfunções nos canais de cálcio dos 

miócitos, provocadas por mutações no receptor de rianodina cardíaco (RyR2 – 

autossômico dominante) ou calsequestrina (CaSQ2 – autossômico recessivo), 

responsáveis  pela regulação do cálcio intracelular66,67. 

O diagnóstico da TVPC muitas vezes é desafiador, visto que esses 

pacientes apresentam ECG de repouso normal. A confirmação diagnóstica é 

estabelecida pelo teste de esforço, que desencadeia e documenta TV 

polimórfica ou bidirecional, sustentada ou não sustentada, na ausência de 

cardiopatia estrutural demonstrável68. 

A história médica e o exame físico geralmente são inconclusivos diante 

de alguns sintomas sugestivos de arritmias cardíacas, dificultando o 

diagnóstico. O eletrocardiograma é considerado referência para registrar a 

variação do potencial elétrico cardíaco, mas a obtenção de um padrão 

sintomático geralmente não é possível69. Assim, são indicados métodos de 

monitorização para facilitar o diagnóstico ambulatorial, como o sistema Holter, 

que registra continuamente a atividade elétrica para detectar e quantificar 

arritmias cardíacas. Os pacientes devem manter um diário durante o período 

para associar as alterações eletrocardiográficas à ocorrência de sintomas70. 

O teste genético é recomendado para dar suporte ao diagnóstico clínico, 

pesquisar a relação genótipo-fenótipo e detectar precocemente os potenciais 

fatores de risco do paciente e familiares, através de medidas preventivas e 

orientação adequada, além da elucidação de casos inconclusivos após 

autópsia71-74. No entanto, o diagnóstico molecular desses distúrbios ainda é 

complexo e caro, limitando seu uso rotineiro, porém torna-se importante em 

estudos científicos para que a seleção da amostra seja otimizada. Apesar da 
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investigação de vários genes envolvidos, a taxa de diagnóstico genético é 

variável entre as canalopatias, com muitos casos inconclusivos75,76. 

O principal objetivo do tratamento das canalopatias é evitar arritmias e 

morte súbita. Geralmente os beta-bloqueadores, nos casos de SQTL e TVPC,  

têm sido usados para otimização terapêutica, minimizando as diversas 

alterações da repolarização e reduzindo também arritmias ventriculares. Em 

casos de episódios de síncope, TdP ou parada cardíaca exigindo ressuscitação 

cardiopulmonar (RCP), o implante do cardiodesfibrilador implantável (CDI) e/ou 

denervação simpática cardíaca são alternativas na abordagens desses 

pacientes77. Já nos pacientes com SBr a estratificação de risco é mais 

desafiadora, sendo indicado CDI, quinidina ou até ablação por cateter em 

casos selecionados34,76. 

O atendimento odontológico de rotina é dificultado pela escassez de 

estudos sobre a segurança de anestésicos locais em pacientes portadores de 

canalopatias, quase sempre descritos como relatos de caso. De acordo com 

Wynn78, o efeito dos anestésicos locais usados em Odontologia e sua 

associação com adrenalina em pacientes com história de prolongamento do 

intervalo QT congênito ou adquirido ainda é desconhecido. A formulação de 

articaína 4% com 1:200.000 de adrenalina poderia beneficiar pacientes com 

história de doenças cardiovasculares (incluindo SQTL)  e para aqueles que 

necessitam de cuidados quanto ao vasoconstritor devido à menor estimulação 

cardiovascular produzida nessa concentração do que em 1:100.000 do mesmo 

anestésico. A menor concentração de adrenalina não compromete a 

efetividade anestésica da articaína 4%, apresentando efeitos similares de início 

e duração do efeito para ambas as doses. 
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Segundo relato de caso de Theodotou e Cillo79, a lidocaína com 

adrenalina 1:100.000 foi usada na anestesia local para tratamento odontológico 

em um paciente com 55 anos, portador de SBr, CDI, valvopatia e 

coronariopatia, submetido à drenagem de abscesso e exodontia sob anestesia 

geral induzida com 50 mg lidocaína, 160 mg de propofol e 100 mg de 

succinilcolina. Para a manutenção da anestesia foi usado sevoflurano e mistura 

gasosa de oxigênio e óxido nitroso (1:1 L/min). Foram aplicados 15 mg de 

lidocaína com 1:100.000 de adrenalina na região intraoral para anestesia local 

da área operada. Vale ressaltar que a concentração de lidocaína 2% em um 

cartucho é de 36 mg. Não ocorreram complicações intraoperatórias ou 

cardíacas neste paciente. 

O atendimento odontológico ambulatorial em portadora de TVPC com 13 

anos de idade foi descrito em um relato de caso, cuja paciente já havia sido 

submetida a tratamento dentário anterior sob anestesia geral. Em razão da 

recorrência de lesões cariosas e necessidade de nova intervenção, o 

cardiologista não contraindicou o uso de anestésico local com adrenalina. 

Porém, o dentista considerou prudente utilizar mepivacaína 3% para anestesia 

local na quantidade de três cartuchos, além da administração de óxido nitroso 

para realizar as restaurações dentárias80. 

As condutas relacionadas à segurança da adrenalina associada aos 

anestésicos locais de uso odontológico em pacientes com canalopatias são 

limitadas pela ausência de estudos sobre administração dessas formulações 

nessas populações e pela raridade dessas doenças. Fica evidente que nestes 

pacientes com condições cardíacas de maior risco, ao necessitarem de 

tratamento odontológico, o cirurgião-dentista precisará de conhecimento 
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técnico-científico em relação aos anestésicos locais, bem como  às 

canalopatias e suas repercussões. Estes pacientes muitas vezes não obtêm 

atendimento e analgesia adequados devido ao risco potencial de eventos 

ameaçadores à vida, como: taquicardias ventriculares sustentadas (TVS), 

terapias pelo CDI durante a intervenção e síncopes arrítmicas81. Assim, 

tornam-se necessários estudos para orientar futuros protocolos de tratamento 

odontológico em pacientes com canalopatias. 

O interesse pela segurança da anestesia local em portadores de 

canalopatias, não resultando na ocorrência de arritmias cardíacas 

ameaçadoras à vida, norteou os princípios desta investigação científica. 
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2. OBJETIVOS 

 

 

2.1 Primário 

 

Comparar os aspectos de segurança quanto aos desfechos arrítmicos 

com o uso da anestesia local odontológica com lidocaína sem vasoconstritor e 

lidocaína associada à adrenalina em portadores de canalopatias cardíacas. 

 

 

2.2 Secundários 

 

- Analisar a ocorrência e densidade de arritmias ventriculares e 

supraventriculares utilizando o sistema de monitorização eletrocardiográfica 

contínua (Holter). 

- Analisar os aspectos eletrocardiográficos  antes, durante e após os 

procedimentos, incluindo as mensurações do intervalo QTc nos portadores de 

SQTL e o comportamento do padrão morfológico nos portadores de SBr. 

- Descrever os dados da pressão arterial sistêmica e da avaliação da 

ansiedade antes, durante e após os procedimentos. 
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3. MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

Trata-se de um estudo piloto randomizado, duplo-cego com cross-over. A 

pesquisa teve aprovação da Comissão de Ética do Hospital das Clínicas da 

Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (SDC: 3922/13/047 – 

Apêndice), recebeu apoio financeiro da Fundação de Amparo à Pesquisa do 

Estado de São Paulo (FAPESP) – Processo: 2013/24283-1 (Apêndice) e foi 

registrada no sítio eletrônico internacional ClinicalTrials.gov (ID: 

NCT03182777). 

 

 

3.1 População 

 

Portadores de canalopatias cardíacas foram encaminhados pelo Núcleo 

Clínico-Cirúrgico de Arritmias Cardíacas (NCCAC) do Instituto do Coração do 

Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo 

à Unidade de Odontologia da mesma instituição. Estes pacientes foram 

selecionados e convidados a participar do estudo, sendo esclarecidos 

verbalmente sobre os objetivos da pesquisa, anestesia e restauração dentária, 

exames e monitorização eletrocardiográfica. Todos os pacientes procederam à 

leitura e assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(Apêndice). 
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3.1.1 Critérios de inclusão 

 

  Pacientes portadores das canalopatias abaixo, mantidos sob terapia 

medicamentosa otimizada, com ou sem CDI: 

- Síndrome do QT longo congênito 

- Síndrome de Brugada 

- Taquicardia Ventricular Polimórfica Catecolaminérgica 

 Presença de cárie dentária ou restaurações insatisfatórias em 

mandíbula, indicando a necessidade de tratamento odontológico restaurador 

 

 

3.1.2 Critérios de exclusão 

 

 Pacientes submetidos à terapia por CDI há menos de três meses 

 Pacientes com síncopes recorrentes nos últimos três meses 

 Pacientes com arritmias sustentadas documentadas há menos de três 

meses 

 Pacientes que tivessem sido medicados com adrenalina nas 24 horas 

anteriores 

 Pacientes alérgicos à bissulfito de sódio e metilparabeno 

 Pacientes com peso corporal menor que 20 kg (dose máxima segura 

de lidocaína - 4,4 mg/kg82) 
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Os pacientes foram incluídos consecutivamente, participando 

randomicamente do estudo em duas sessões matinais, realizadas com 

intervalo mínimo de sete dias (wash-out) entre ambas, sendo o paciente seu 

próprio controle. Em cada uma das sessões foi realizado um procedimento 

odontológico restaurador sob anestesia local. 

 

 

3.2 Preparo do paciente e procedimentos odontológicos 

 

Em sessão prévia, foi realizado exame clínico odontológico, 

preenchimento da ficha clínica (Apêndice) e efetuada radiografia 

ortopantomográfica (radiografia panorâmica de maxila e mandíbula) para 

investigação de focos infecciosos presentes. Na presença de doença 

periodontal, múltiplas lesões cariosas ou dentes com indicação de extração, 

era realizada a adequação do meio bucal, através de intervenções para a 

remoção de focos infecciosos e reestabelecimento da saúde bucal do paciente. 

Foram selecionados pacientes cujos dentes da arcada inferior 

apresentassem cárie ou restaurações insatisfatórias e que necessitassem de 

tratamento restaurador, implicando na remoção do tecido cariado, 

preenchimento e reconstrução com material apropriado. As restaurações foram 

realizadas conforme as cavidades especificadas em classe I, II ou V de Black83, 

com resina composta, ionômero de vidro/ material provisório, conforme 

indicação do caso. 
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3.2.1 Perfil de saúde bucal 

 

Em associação ao tratamento odontológico, foi realizada orientação de 

higiene oral e registro do índice de CPOD (número de dentes permanentes 

cariados, perdidos e obturados)84, assim como análise simplificada das 

condições periodontais (presença de gengivite, cálculo e doença periodontal). 

 

 

3.2.2 Anestesia local odontológica      

 

Na primeira sessão, por randomização, o paciente recebeu 3,6 mL (dois 

cartuchos) de uma das soluções anestésicas: lidocaína 2% sem vasoconstritor 

(72.000 µg de lidocaína - LSA)  ou lidocaína 2% com adrenalina 1:100.000 (36 

µg de adrenalina - LCA), originando duas condições: sem adrenalina e com 

adrenalina (cross-over). Na segunda sessão, recebeu a outra solução 

anestésica. 

A randomização da solução anestésica foi realizada por meio de uma 

tabela em aplicativo Excel (Microsoft Office), elaborada pelo pesquisador 

responsável, que distribuiu aleatoriamente as duas condições na planilha por 

meio de algoritmos, sendo cega para o pesquisador executante e para o 

paciente (Anexo A). 

O mascaramento da seringa Carpule com o cartucho anestésico foi feito 

pelo pesquisador responsável, que recobriu a seringa com papel alumínio 

estéril, impedindo a identificação da solução pelo pesquisador executante e 
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pelo paciente (Figura 1). Somente após a segunda sessão do experimento, o 

pesquisador responsável comunicou ao executante os dados da randomização. 

 

 

Figura 1 - Mascaramento da seringa Carpule com papel alumínio 

 

Para minimizar o desconforto causado durante a punção da agulha 

utilizada na injeção da solução anestésica, foi aplicado anestésico tópico (gel 

de benzocaína 20%) no local, mantido em contato com a mucosa bucal seca 

com gaze, por um minuto.  

A introdução da agulha longa de calibre 25 (25G) e a injeção do 

anestésico obedeceram à técnica padronizada de bloqueio do nervo alveolar 

inferior85, indicada para dentes inferiores, que possibilita maior concentração do 

anestésico na corrente sanguínea, permitindo a avaliação de possíveis efeitos 

sobre o sistema cardiovascular86. 

A solução anestésica foi depositada lentamente, na velocidade de 1mL 

por minuto e a confirmação do sucesso da técnica foi garantido pela anestesia 

da língua e lábio inferior do lado designado. 
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3.2.3 Períodos de estudo das sessões 

 

Conforme randomização realizada na primeira sessão, o paciente foi 

alocado para uma das duas condições: com adrenalina e sem adrenalina. Cada 

uma das sessões compreendeu os seguintes períodos de análise (Figura 2): 

 

 

Figura 2 - Linha do tempo indicando os períodos de estudo  

 

 período das 28 horas (P28): do início da gravação até desinstalação do 

Holter 

  período basal (PB): 60 minutos em repouso após instalação do Holter 
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  período da aplicação da anestesia (PAn): momento de início da 

aplicação da solução anestésica (IA) até 15 minutos após término da aplicação 

anestésica (TA) 

  período do procedimento (PP): de IA até o fim do procedimento (FP) 

com a saída do paciente da cadeira odontológica 

  período pós-procedimento (PPP): 60 minutos a partir do FP 

 

 

3.2.4 Monitoração eletrocardiográfica ambulatorial contínua 

 

A monitorização eletrocardiográfica ambulatorial foi obtida por meio do 

gravador Holter Seer Light Extend (GE Healthcare do Brasil – Registro ANVISA 

nº 80071260180) instalado no início da manhã pelo técnico da Seção de 

Monitorização Eletrocardiográfica Ambulatorial do Serviço de Eletrocardiografia 

do InCor (MEA).  

De acordo com as informações do fabricante, o gravador foi projetado 

para adquirir três canais de sinal eletrocardiográfico da superfície torácica dos 

pacientes através de sete eletrodos. Os canais 1, 2 e 3 correspondem 

respectivamente às derivações V5, V1 e V3 (Figura 3). 
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Figura 3 - Representação do posicionamento dos eletrodos do Holter Seer Light 

 

O equipamento permaneceu instalado por 28 horas, contadas a partir de 

uma hora antes do procedimento, em ambas as sessões. 

O exame foi analisado inicialmente de forma automática por sistema 

computadorizado, seguido de revisão visual e manual por técnico 

especializado, na qual os batimentos cardíacos prematuros supraventriculares 

e ventriculares foram filtrados com rigor e posteriormente revisados por dois 

médicos da MEA. O equipamento adquirido para realização do projeto foi o 

mesmo padronizado pelo setor, dispensando aquisição de novo software de 

análise. 

O paciente foi orientado a preencher o relatório convencional de eventos 

do Holter durante as 28 horas, exceto durante o procedimento odontológico, no 

qual o pesquisador fez as anotações relativas ao procedimento odontológico e 

as relatadas pelo paciente, acionando a tecla de eventos, quando necessário, e 

registrando estas informações no diário de eventos para orientar a futura 

análise do exame. 
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As variáveis eletrocardiográficas estudadas foram ocorrência e densidade 

de arritmias supraventriculares e ventriculares: extrassístole 

supraventricular/hora (ESSV/h), extrassístole ventricular/hora (EV/h), 

taquicardia atrial não sustentada (TANS), taquicardia ventricular não 

sustentada (TVNS), monomórficas e/ou polimórficas, e arritmias sustentadas 

identificadas no traçado obtido minuto a minuto e comparadas durante os 

períodos de estudos. Também foram observadas as FC mínima, média e 

máxima e pausas de cada análise do Holter. 

 

 

3.2.5 Eletrocardiografia 

 

Foram realizados pontualmente registros eletrocardiográficos de 12 

derivações em todos os pacientes nos três momentos: PB, TA e FP. Nos 

pacientes portadores de SBr, o posicionamento dos eletrodos era modificado 

com a realização de derivações superiores, também nos três momentos (Figura 

4). 

 

Figura 4 - Posição dos eletrodos nas derivações especiais para SBr 
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Os padrões eletrocardiográficos nos portadores de SBr foram 

classificados em normal, padrão tipo 1 ou não tipo 1. 

Para os portadores de SQTL, os intervalos QT foram medidos 

manualmente e o QTc foi calculado pela fórmula de Bazett87, considerando o 

método da tangente preferencial na derivação DII; quando aplicável (dificuldade 

de interpretação do final da repolarização) poderia ser escolhida a derivação 

V2 ou V5. O QTc foi considerado normal com valor <450 ms em homens e 

<460 ms em mulheres88. Todas as medidas foram feitas de forma cega pelo 

mesmo cardiologista e confirmadas, posteriormente, por um segundo 

cardiologista. Discordâncias ocasionais foram resolvidas por consenso. Pela 

possibilidade de variação do QTc entre os pacientes com SQTL, optou-se 

também pela inclusão da variável categórica de comparação entre os 

momentos de estudo, classificadas como variação maior ou menor que 10% do 

QTc em relação ao QTc basal. 

Nos pacientes com TVPC, eram analisadas as ocorrências de arritmias 

ventriculares no eletrocardiograma. 

 

 

 

 

3.2.6 Registro pontual da pressão arterial sistêmica 

 

As pressões arteriais sistólica (PAS) e diastólica (PAD) foram monitoradas 

por meio da média de três aferições consecutivas, nos momentos: PB, TA e 

FP, utilizando esfigmomanômetro digital de pulso Microlife BP W100 (Registro 

ANVISA nº 10222460055), validado pela Sociedade Europeia de Hipertensão89. 
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3.2.7 Mensuração da ansiedade 

 

A Escala de Imagem Facial ou Facial Image Scale, desenvolvida por 

Buchanan e Niven90, foi utilizada para mensurar a ansiedade frente ao 

tratamento odontológico. O paciente era questionado sobre como se sentia 

naquele momento, apontando para a figura que mais expressasse o seu perfil 

de ansiedade.  

A escala de mensuração da ansiedade (Figura 5) foi aplicada nos 

momentos: PB, IA e FP, com a pergunta “Qual destas faces expressa melhor 

como você se sente agora?” 

 

Figura 5 - Escala de mensuração da ansiedade: Facial Image Scale 

 

 

 

3.2.8 Critérios de segurança do procedimento 

 

Foram considerados critérios de segurança a não ocorrência de arritmias 

ameaçadoras à vida (TV sustentada monomórfica ou polimórfica, choque por 

CDI) ou de síncope de causa presumidamente arrítmica. Dentro do 

planejamento do protocolo, caso ocorresse eventos arrítmicos ameaçadores à 

vida, o procedimento odontológico seria interrompido, incluindo pronto-

atendimento médico. 
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3.3 Genotipagem das canalopatias 

 

Foi obtida análise genética da amostra por meio dos resultados de outro 

projeto do mesmo grupo de pesquisa, que compreendeu tal investigação e 

permanece em andamento. 

 

 

3.4 Seguimento do paciente 

 

Após a coleta de dados, os pacientes deram seguimento ao tratamento 

odontológico na Unidade de Odontologia do InCor para realização dos demais 

procedimentos, quando necessário. 

 

 

3.5 Análise estatística 

 

3.5.1 Tamanho amostral 

 

Não houve cálculo do tamanho da amostra por se tratar de estudo 

exploratório (piloto). Desta forma, não há possibilidade de estimar a incidência 

de arritmias pelo uso de anestésicos locais odontológicos em portadores de 

canalopatias, devido à ausência de dados na literatura.  
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3.5.2 Análises dos resultados 

 

Inicialmente todas as variáveis foram analisadas descritivamente. A 

normalidade das variáveis quantitativas foi avaliada com o teste de 

Kolmogorov-Smirnov. As características quantitativas foram descritas em todos 

os pacientes com uso de medidas resumo (média, desvio padrão, mediana, 

mínimo e máximo), enquanto as características qualitativas foram descritas 

com uso de frequências absolutas e relativas.  

Os parâmetros avaliados foram descritos segundo uso de adrenalina e 

comparados entre as sessões com testes t-Student pareados ou testes 

Wilcoxon pareados. As análises foram realizadas para canalopatias 

específicas, além da amostra total, e para o padrão eletrocardiográfico da SBr 

verificou-se a associação entre as sessões com testes McNemar91
. 

Os escores de ansiedade foram descritos e comparados entre as ordens 

de realização dos procedimentos com uso de testes Wilcoxon pareados. Foram 

calculadas as correlações de Spearman91 entre as pressões arteriais e os 

escores de ansiedade nos momentos específicos de avaliação para verificar a 

existência de correlação entre elas.  

Para realização das análises foi utilizado o software IBM-SPSS 

("Statistical Package for the Social Sciences"), versão 20.0 (SPSS, Inc., 

Chicago, IL, USA) e para tabulação dos dados foi utilizado o software Microsoft 

Excel 2003. Todos os testes foram bicaudais e realizados com nível de 

significância de 5%. 
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4. RESULTADOS 

 

Foram realizados sessenta e dois procedimentos odontológicos 

restauradores sob anestesia local com lidocaína, sem e com adrenalina. 

 

 

4.1 Características da amostra estudada 

 

No período de maio de 2016 a agosto de 2018, 76 pacientes foram 

contatados e 49 foram avaliados. Destes, 32 foram submetidos ao tratamento 

odontológico em duas sessões. Um paciente foi excluído devido à perda das 

gravações do Holter e por não querer mais repetir o exame (Figura 6). 

 

 

Figura 6 - Fluxograma CONSORT 2010 
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A amostra de 31 pacientes foi composta por 16 (51,6%) portadores de 

SQTL, 12 (38,7%) com SBr e três (9,7%) pacientes com TVPC, dentre os quais 

12 (38,7%) possuíam CDI. A média de idade foi de 45,2 + 15,8 anos, sendo 10 

(32,3%) homens e 21 (67,7%) mulheres, com 23 (74,2%) pacientes da raça 

branca (Tabela 1). 

 

Tabela 1 - Descrição das características gerais dos pacientes da amostra 

 

Características Descrição (N = 31) 

Idade (anos) 
 

média ± DP 45,2 ± 15,8 

mediana (mín.; máx.) 46 (16; 74) 

Sexo, n (%) 
 

Feminino 21 (67,7) 

Masculino 10 (32,3) 

Raça, n (%) 
 

Branca 23 (74,2) 

Parda 5 (16,1) 

Negra 3 (9,7) 

Peso (Kg) 
 

média ± DP 74,8 ± 17,2 

mediana (mín.; máx.) 73 (55; 145) 

Altura (m) 
 

média ± DP 1,63 ± 0,07 

mediana (mín.; máx.) 1,63 (1,5; 1,77) 

IMC (Kg/m²) 
 

média ± DP 28,1 ± 6,6 

mediana (mín.; máx.) 27,2 (19,1; 56,6) 

Canalopatias, n (%) 
 

SQTL 16 (51,6) 

SBr 12 (38,7) 

TVPC 3 (9,7) 

CDI, n (%) 12 (38,7) 

Análise genética, n (%)  
   

 
positiva negativa em andamento 

SQTL 
 

12 (75) 3 (18,7) 1 (6,2) 

SBr 
 

0 12 (100) 0 

TVPC 
 

2 (66,6) 1 (33,3) 0 
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Outras características clínicas da amostra como medicamentos em uso, 

comorbidades associadas e perfil de gravidade estão descritas nas Tabelas 2 a 

6 de acordo com as canalopatias específicas dos pacientes. As dosagens dos 

medicamentos estão apresentadas no Anexo B. 

 

Tabela 2 - Descrição dos medicamentos em uso pelos pacientes da amostra 

 

Medicamentos 
Descrição (N = 31) 

n (%) 

Beta-bloqueadores 21 (67,7) 

Bloqueadores dos canais de cálcio 6 (19,4) 

Propafenona 2 (6,5) 

Quinidina 2 (6,5) 

Cilostazol 2 (6,5) 

Inibidores da enzima conversora de Angiotensina 8 (25,8) 

Bloqueadores de receptores AT1 5 (16,1) 

Diuréticos 4 (12,9) 

Bloqueador do SNC 2 (6,5) 

Vasodilatadores de ação direta 1 (3,2) 

Estatinas 12 (38,7) 

Fibratos 1 (3,2) 

Hipoglicemiantes orais 1 (3,2) 

Insulina 1 (3,2) 

Levotiroxina sódica 1 (3,2) 

Antiácidos orais 7 (22,6) 

Antidepressivos 5 (16,1) 

Ansiolítico 4 (12,9) 

Anticonvulsivante 1 (3,2) 

Anticoagulantes orais 1 (3,2) 
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Tabela 3 - Descrição das comorbidades associadas aos portadores de canalopatias da amostra 

 

Comorbidades associadas 
Descrição (N = 31) 

n (%) 

Hipertensão Arterial Sistêmica 12 (38,7) 

Dislipidemia 14 (45,2) 

Diabetes Mellitus 1 (3,2) 

Hipotireoidismo 2 (6,5) 

Prótese Valvar 0 (0) 

Acidente Vascular Cerebral 0 (0) 

Insuficiência Renal Crônica 0 (0) 

Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica 0 (0) 

Tromboembolismo Pulmonar 1 (3,2) 

Artrose 2 (6,5) 

Dispneia 1 (3,2) 

Asma 2 (6,5) 

Obesidade 5 (16,1) 
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Tabela 4 - Perfil dos pacientes da amostra portadores de SQTL 
 

SQTL 

Rand. Sexo Idade CDI Prevenção Tipo Sintomas AF QTc ESch Ritmo Gene 

2 M 48 Não   2 Assintomático Sim 449 5   KCNH2 

7 F 74 Não   1 Síncope Sim 510 4 Não registrado KCNQ1 

12 F 67 Sim secundária  2 PCRr Sim 500 4 TdP KCNH2 

17 M 16 Não   2 Assintomático Sim 471 3,5   KCNH2 

19 F 35 Não   2 Síncope Sim 496 6 TV polimórfica KCNH2 

20 F 62 Não   1 Assintomática Não 490 4   KCNQ1 

21 F 41 Sim  secundária 1 PCRr Não 566 4 FV ausente 

22 F 36 Sim  primária  1 Assintomática Sim 554 5   KCNQ1 

23 M 28 Sim  primária 2 Síncope Não 540 5,5 Não registrado KCNH2 

24 F 26 Não   induzido Assintomática Sim 460 5   ausente 

25 F 49 Não   2 Assintomática Não 460 4,5   KCNH2 

26 M 17 Sim secundária 2 PCRr Não 580 6 TdP KCNH2 

27 F 53 Sim secundária  1 PCRr Sim 478 4 FV ausente 

29 F 41 Sim secundária  2 PCRr Sim 540 5 Não registrado KCNH2 

30 M 65 Não   3 Assintomático Sim 530 4   SCN5A 

32 F 66 Não   induzido Síncope Não 480 4 Não registrado em andamento 

 
  Legenda: Rand. - Randomização      Sexo - M: masculino / F: feminino 

  AF - Antecedente familiar de morte súbita precoce ou de SQTL confirmada QTc - Intervalo QT corrigido   
  ESch - escore de Schwartz                 PCRr - Parada cardiorrespiratória recuperada                     
  TdP - torsades de pointes      FV - fibrilação ventricular 
  NE - Não encontradas variantes nos genes relacionados com SQTL  CDI - cardiodesfibrilador implantável 

 

 

3
3
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Tabela 5 - Perfil dos pacientes da amostra portadores de SBr 

 

     
SBr 

   

Rand. Sexo Idade CDI Prevenção Tipo Sintomas AF Gene 

3 F 44 Não   Br1I Palpitações Não Ausente 

4 M 42 Não   Br1E Palpitações Sim Ausente 

5 M 51 Sim secundária Br1E PCRr Não Ausente 

6 M 67 Não   Br1E Assintomática Não Ausente 

8 M 46 Não   Br1E Assintomático Não Ausente 

9 M 52 Não   Br2 Assintomático Sim Ausente 

10 F 16 Não   Br1I Síncope Sim Ausente 

11 M 39 Sim primária Br1E Síncope Sim Ausente 

13 F 62 Sim  primária Br1E Palpitações Sim Ausente 

14 M 51 Não   Br1E Assintomático Não Ausente 

15 M 41 Sim primária Br1I Palpitações Sim  Ausente 

31 M 51 Não   Br1I Assintomática Sim Ausente 

 
   Legenda: Rand. - Randomização      Sexo - M: masculino / F: feminino 

   AF - Antecedente familiar de morte súbita precoce ou de SBr confirmada Br1I - Brugada tipo 1 induzido 
    CDI - cardiodesfibrilador implantável     Br1E - Brugada tipo 1 espontâneo   
    PCRr - Parada cardiorrespiratória recuperada         Br 2 - Brugada tipo 2 

                      
        

 3
4
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Tabela 6 - Perfil dos pacientes da amostra portadores de TVPC 

 

TVPC 

Rand. Sexo Idade CDI Prevenção 
ECG 

repouso 
Sintomas AF 

Teste 
ergométrico 

Gene 

16 F 34 Sim  secundária Normal PCRr Não  TVS Ausente 

18 F 25 Não   Normal Síncope Sim TVNS RYR2 

33 F 55 Não   Normal Assintomática Sim TVNS RYR2 

 
 Legenda: Rand. - Randomização    Sexo - M: masculino / F: feminino 
  CDI - cardiodesfibrilador implantável   PCRr - Parada cardiorrespiratória recuperada 

 AF - Antecedente familiar de morte súbita precoce ou de SQTL confirmada 
  TVS - taquicardia ventricular não sustentada  TVNS - taquicardia ventricular não sustentada 

   

 

 

 

4.2 Procedimentos odontológicos 

 

A duração dos procedimentos odontológicos foi de 32 a 93 minutos, com 

média de 54+16 minutos. Todos os pacientes receberam dois cartuchos de 

anestésicos LSA e LCA nas duas sessões, sem queixa de dor durante a 

realização do tratamento.  

Foram realizados 62 procedimentos restauradores: 26 (42%) 

restaurações Classe I, 18 (29%) Classe II e 18 (29%) Classe V, sendo 61 

(98,4%) em resina composta. 
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4.3 Perfil de saúde bucal 

 

As condições de saúde bucal da amostra em relação ao CPOD e análise 

simplificada do perfil periodontal estão descritas nas Tabelas 7 e 8. 

 

 

Tabela 7 - Média, desvio-padrão, mediana, mínimo e máximo do Índice CPOD da amostra 

 

CPOD 

C P O D 

   média ± DP 3,13 ± 1,36 8,19 ± 6,16 7,36 ± 4,25 18,7 ± 7,2 

   mediana (mín.; máx.) 3 (2; 7) 7 (0; 22) 8 (0; 15) 21 (4; 30) 

 Legenda: C: dentes cariados  
 P: dentes perdidos 
 O: dentes obturados 
 D: total de dentes 

 

 

 

Tabela 8 - Perfil periodontal da amostra 

Presença 
Gengivite Cálculo periodontal Doença periodontal 

n % n % n % 

Sim 7 22,6 15 48,4 3 9,7 

Não 24 72,2 16 66,7 28 83,3 

Total 31 100 31 100 31 100 
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4.4 Dados do Holter 

 

A distribuição das FC mínima, média e máxima, pausas e densidade de 

arritmias supraventriculares e ventriculares da amostra estão relacionadas 

conforme os períodos de estudo (P28, PB, PAn, PP e PPP) e condição sem e 

com adrenalina (Tabelas 9 a 13). 

 

 

Tabela 9 - Média, desvio-padrão, mediana, mínimo e máximo da FC, maior pausa e densidade 
de arritmias da amostra durante o P28 nas condições sem e com adrenalina 

 

Período das 28h Sem adrenalina Com adrenalina p 

FC mín. (em bpm)     0,135 

média ± DP 54,5 ± 10,8 53,3 ± 11,5   

mediana (mín.; máx.) 55 (39; 86) 52 (36; 88)   

FC méd. (em bpm)     0,276 

média ± DP 75,7 ± 11 74,6 ± 10   

mediana (mín.; máx.) 77 (55; 98) 74 (56; 92)   

FC máx. (em bpm)     0,528 

média ± DP 124,2 ± 20,9 122,5 ± 14,3   

mediana (mín.; máx.) 123 (80; 182) 126 (87; 144)   

Pausa (em segundos)     0,696 

média ± DP 1,25 ± 0,24 1,26 ± 0,28   

mediana (mín.; máx.) 1,2 (0,8; 1,7) 1,3 (0,6; 1,7)   

ESSV (nº/ hora)      0,891* 

média ± DP 1,04 ± 2,23 1,51 ± 4,62   

mediana (mín.; máx.) 0,1 (0; 10) 0,1 (0; 24,5)   

EV (nº/ hora)     0,080* 

média ± DP 7,45 ± 18,77 16,79 ± 71,21   

mediana (mín.; máx.) 0,3 (0; 96,7) 0 (0; 397,8)   

TVNS (nº em 28h)     0,854* 

média ± DP 0,13 ± 0,56 3,07 ± 16,88   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 3) 0 (0; 94)   

TANS (nº em 28h)     0,085* 

média ± DP 1,58 ± 6,66 1,1 ± 5,03   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 37) 0 (0; 28)   

Teste t-Student pareado; * Teste Wilcoxon pareado       
 
Legenda: FC mín. - frequência cardíaca mínima  ESSV - extrassístole supraventricular 
 FC méd. - frequência cardíaca média  EV - extrassístole ventricular 
 FC máx. - frequência cardíaca máxima  TVNS - taquicardia ventricular não sustentada 
 P28 - período das 28h   TANS - taquicardia atrial não sustentada 
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Tabela 10 - Média, desvio-padrão, mediana, mínimo e máximo da FC, maior pausa e 
densidade de arritmias da amostra durante o PB nas condições sem e com adrenalina 

 

Período Basal Sem adrenalina Com adrenalina p 

FC mín. (em bpm)     0,241 

média ± DP 60,1 ± 11 58,8 ± 11,6   

mediana (mín.; máx.) 61 (39; 90) 59 (37; 89)   

FC méd. (em bpm)     0,404 

média ± DP 70,4 ± 11,5 69,3 ± 12,2   

mediana (mín.; máx.) 72 (46; 93) 72 (47; 91)   

FC máx. (em bpm)     0,958 

média ± DP 92,9 ± 14,6 93 ± 16,8   

mediana (mín.; máx.) 91 (55; 121) 92 (61; 135)   

Pausa (segundos)     0,520 

média ± DP 1,12 ± 0,24 1,14 ± 0,24   

mediana (mín.; máx.) 1,1 (0,7; 1,9) 1,1 (0,7; 1,6)   

ESSV (nº/ hora)     0,392* 

média ± DP 0,84 ± 2,31 0,58 ± 1,31   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 12) 0 (0; 6)   

EV (nº/ hora)     0,859* 

média ± DP 4,9 ± 18,0 26,7 ± 124,7   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 98) 0 (0; 694)   

TVNS (nº em 60 min.)     0,317* 

média ± DP 0 ± 0 0,52 ± 2,87   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 0) 0 (0; 16)   

TANS (nº em 60 min.)     0,317* 

média ± DP 0,03 ± 0,18 0 ± 0   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 1) 0 (0; 0)   

Teste t-Student pareado; * Teste Wilcoxon pareado       
 
Legenda: FC mín. - frequência cardíaca mínima  ESSV - extrassístole supraventricular 
 FC méd. - frequência cardíaca média  EV - extrassístole ventricular 
 FC máx. - frequência cardíaca máxima  TVNS - taquicardia ventricular não sustentada 
 PB - período basal (60 minutos)  TANS - taquicardia atrial não sustentada 
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Tabela 11 - Média, desvio-padrão, mediana, mínimo e máximo da FC, maior pausa e 
densidade de arritmias da amostra durante o PAn nas condições sem e com adrenalina 

 

Período da Anestesia Sem adrenalina Com adrenalina p 

FC mín. (em bpm)     0,877 

média ± DP 59,3 ± 10,5 59,4 ± 10,5   

mediana (mín.; máx.) 59 (39; 89) 59 (41; 89)   

FC méd. (em bpm)     0,181 

média ± DP 66,5 ± 9,8 67,9 ± 10,8   

mediana (mín.; máx.) 67 (45; 91) 70 (49; 91)   

FC máx. (em bpm)     0,005 

média ± DP 80,4 ± 12,2 84,4 ± 15   

mediana (mín.; máx.) 81 (58; 105) 82 (58; 113)   

Pausa (segundos)     0,974 

média ± DP 1,09 ± 0,21 1,09 ± 0,23   

mediana (mín.; máx.) 1,1 (0,7; 1,6) 1,1 (0,4; 1,5)   

ESSV (nº/ hora)     0,054* 

média ± DP 0,13 ± 0,72 1,29 ± 3,33   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 4) 0 (0; 16)   

EV (nº/ hora)     0,345* 

média ± DP 9,5 ± 37 28,3 ± 125,4   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 184) 0 (0; 692)   

TVNS (nº em 15 min.)     0,317* 

média ± DP 0 ± 0 0,03 ± 0,18   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 0) 0 (0; 1)   

TANS (nº em 15 min.)     >0,999* 

média ± DP 0 ± 0 0 ± 0   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 0) 0 (0; 0)   

Teste t-Student pareado; * Teste Wilcoxon pareado       
 
Legenda: FC mín. - frequência cardíaca mínima  ESSV - extrassístole supraventricular 
 FC méd. - frequência cardíaca média  EV - extrassístole ventricular 
 FC máx. - frequência cardíaca máxima  TVNS - taquicardia ventricular não sustentada 
 PAn - período da anestesia (15 minutos) TANS - taquicardia atrial não sustentada 

 

 

 

A FC máxima no Período da Anestesia (PAn) foi em média 

estatisticamente maior com o uso de LCA (84,4 x 80,4 bpm; p=0,005). Os 

gráficos 1, 2 e 3 ilustram os valores médios da FC mínima, média e máxima 

durante os períodos estudados. 
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Gráfico 1 - Valores médios e respectivos erros padrões da FC mínima em cada período 
de estudo avaliado e resultado das comparações 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Gráfico 2 - Valores médios e respectivos erros padrões da FC média em cada período de 
estudo avaliado e resultado das comparações 
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Gráfico 3 - Valores médios e respectivos erros padrões da FC máxima em cada período 
de estudo avaliado e resultado das comparações 

 

 

 

Os demais parâmetros avaliados (ESSV/h, EV/h, TVNS, TANS e pausas) 

não apresentaram diferença estatisticamente significante para os pacientes da 

amostra (p>0,05). 
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Tabela 12 - Média, desvio-padrão, mediana, mínimo e máximo da FC, maior pausa e 
densidade de arritmias da amostra durante o PP nas condições sem e com adrenalina 

 

Período do Procedimento Sem adrenalina Com adrenalina p 

FC mín. (em bpm)     0,553 

média ± DP 57,4 ± 9,6 57,9 ± 11   

mediana (mín.; máx.) 58 (39; 77) 58 (38; 89)   

FC méd. (em bpm)     0,328 

média ± DP 65,7 ± 10,3 66,7 ± 10,4   

mediana (mín.; máx.) 68 (44; 91) 69 (46; 91)   

FC máx. (em bpm)     0,380 

média ± DP 87,2 ± 14,4 88,6 ± 14,5   

mediana (mín.; máx.) 90 (59; 113) 88 (58; 120)   

Pausa (segundos)     0,370 

média ± DP 1,2 ± 0,23 1,17 ± 0,22   

mediana (mín.; máx.) 1,2 (0,9; 1,7) 1,1 (0,7; 1,6)   

ESSV (nº/ hora)     0,510* 

média ± DP 0,56 ± 1,19 1,29 ± 3,68   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 4,8) 0 (0; 16,8)   

EV (nº/ hora)     0,646* 

média ± DP 10,3 ± 40,6 22,8 ± 103,6   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 207) 0 (0; 575,3)   

TVNS (nº em 54 min.)     0,317* 

média ± DP 0 ± 0 0,23 ± 1,26   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 0) 0 (0; 7)   

TANS (nº em 54 min.)     0,317* 

média ± DP 0 ± 0 0,03 ± 0,18   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 0) 0 (0; 1)   

Teste t-Student pareado; * Teste Wilcoxon pareado       
 
Legenda: FC mín. - frequência cardíaca mínima   ESSV - extrassístole supraventricular 
 FC méd. - frequência cardíaca média   EV - extrassístole ventricular 
 FC máx. - frequência cardíaca máxima   TVNS - taquicardia ventricular não sustentada 
 PP - período do procedimento (média de 54 minutos) TANS - taquicardia atrial não sustentada 
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Tabela 13 - Média, desvio-padrão, mediana, mínimo e máximo da FC, maior pausa e 
densidade de arritmias da amostra durante o PPP nas condições sem e com adrenalina 

 

Período Pós-Procedimento Sem adrenalina Com adrenalina p 

FC mín. (em bpm)     0,151 

média ± DP 60,4 ± 12,4 58,6 ± 11,1   

mediana (mín.; máx.) 60 (39; 97) 58 (39; 89)   

FC méd. (em bpm)     0,465 

média ± DP 74,8 ± 12,1 73,7 ± 13,1   

mediana (mín.; máx.) 73 (53; 106) 72 (48; 99)   

FC máx. (em bpm)     0,357 

média ± DP 101,6 ± 15,9 99,7 ± 16   

mediana (mín.; máx.) 100 (74; 142) 99 (65; 127)   

Pausa (segundos)     0,283 

média ± DP 1,11 ± 0,22 1,14 ± 0,22   

mediana (mín.; máx.) 1,1 (0,7; 1,5) 1,1 (0,7; 1,6)   

ESSV (nº/ hora)     0,307* 

média ± DP 0,74 ± 1,39 1,52 ± 4,55   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 5) 0 (0; 24)   

EV (nº/ hora)     0,975* 

média ± DP 10,1 ± 37,2 21,6 ± 83,6   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 190) 0 (0; 462)   

TVNS (nº em 60 min.)     0,317* 

média ± DP 0 ± 0 0,65 ± 3,59   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 0) 0 (0; 20)   

TANS (nº em 60 min.)     >0,999* 

média ± DP 0 ± 0 0 ± 0   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 0) 0 (0; 0)   

Teste t-Student pareado; * Teste Wilcoxon pareado       
 
Legenda: FC mín. - frequência cardíaca mínima   ESSV - extrassístole supraventricular 
 FC méd. - frequência cardíaca média   EV - extrassístole ventricular 
 FC máx. - frequência cardíaca máxima   TVNS - taquicardia ventricular não sustentada 
 PPP - período pós-procedimento (60 minutos)  TANS - taquicardia atrial não sustentada 

 

 

Não foi observada maior complexidade das arritmias (TVNS e TANS) em 

nenhum paciente e não ocorreu terapia/choque pelo CDI durante os 

procedimentos, independente do uso ou não do vasoconstritor adrenalina.  

No total da amostra, nenhum paciente apresentou pausas 

significativamente importantes (≥ 2,5 segundos). 

De acordo com a canalopatia específica, apenas pacientes com SQTL 

apresentaram pausas estatisticamente maiores com uso de LCA no Período da 

Anestesia (1,12 x 1,05 segundos; p=0,045), porém sem relevância clínica 
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(Tabela 14). Os demais parâmetros cardiológicos foram estatisticamente 

semelhantes nas duas condições nestes pacientes. 

 

 

Tabela 14 - Média, desvio-padrão, mediana, mínimo e máximo da FC, maior pausa e 
densidade de arritmias apenas em pacientes com SQTL durante o PAn, nas condições sem e 

com adrenalina 

 

Período da Anestesia Sem adrenalina Com adrenalina p 

FC mín. (em bpm)     0,113 

média ± DP 61,1 ± 11,9 58,9 ± 12,5   

mediana (mín.; máx.) 58,5 (41; 89) 58,5 (41; 89)   

FC méd. (em bpm)     0,238 

média ± DP 66,6 ± 10,9 64,9 ± 11   

mediana (mín.; máx.) 65,5 (47; 91) 62,5 (49; 91)   

FC máx. (em bpm)     0,965 

média ± DP 76,9 ± 11,2 76,8 ± 11,7   

mediana (mín.; máx.) 77,5 (58; 100) 75,5 (58; 99)   

Pausa (segundos)     0,045 

média ± DP 1,05 ± 0,21 1,12 ± 0,23   

mediana (mín.; máx.) 1,1 (0,7; 1,6) 1,1 (0,7; 1,5)   

ESSV (nº/ hora)     0,084* 

média ± DP 0,25 ± 1 2,25 ± 4,37   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 4) 0 (0; 16)   

EV (nº/ hora)     0,655* 

média ± DP 11,5 ± 46 44,3 ± 172,8   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 184) 0 (0; 692)   

TVNS (nº em 15 min.)     0,317* 

média ± DP 0 ± 0 0,06 ± 0,25   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 0) 0 (0; 1)   

TANS (nº em 15 min.)     >0,999* 

média ± DP 0 ± 0 0 ± 0   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 0) 0 (0; 0)   

Teste t-Student pareado; * Teste Wilcoxon pareado       
 
Legenda: FC mín. - frequência cardíaca mínima  ESSV - extrassístole supraventricular 
 FC méd. - frequência cardíaca média  EV - extrassístole ventricular 
 FC máx. - frequência cardíaca máxima  TVNS - taquicardia ventricular não sustentada 
 PAn - período da anestesia (15 minutos) TANS - taquicardia atrial não sustentada 

 

 

As FC média (74,7 x 69,2 bpm; p=0,001) e máxima (97,8 x 89 bpm; 

p<0,001) no Período da Anestesia e FC média (72 x 68; p=0,017) no Período 

do Procedimento foram em média estatisticamente maiores apenas nos 
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pacientes com SBr com uso de LCA (p<0,05), (Tabelas 15 e 16). Os demais 

parâmetros cardiológicos foram estatisticamente semelhantes nas duas 

condições nestes pacientes. 

 

 

Tabela 15 - Média, desvio-padrão, mediana, mínimo e máximo da FC, maior pausa e 
densidade de arritmias apenas em pacientes com SBr durante o PAn, nas condições sem e 

com adrenalina 
 

Período da Anestesia Sem adrenalina Com adrenalina p 

FC mín. (em bpm)     0,117 

média ± DP 59,3 ± 5,6 62,1 ± 5,6   

mediana (mín.; máx.) 59,5 (51; 67) 62 (55; 73)   

FC méd. (em bpm)     0,001 

média ± DP 69,2 ± 4,4 74,7 ± 5,1   

mediana (mín.; máx.) 68 (63; 76) 75 (65; 83)   

FC máx. (em bpm)     <0,001 

média ± DP 89 ± 7,4 97,8 ± 9,5   

mediana (mín.; máx.) 88,5 (80; 105) 97,5 (81; 113)   

Pausa (segundos)     0,318 

média ± DP 1,09 ± 0,14 1 ± 0,23   

mediana (mín.; máx.) 1,1 (0,9; 1,3) 1,1 (0,4; 1,4)   

ESSV (nº/ hora)     0,317* 

média ± DP 0 ± 0 0,33 ± 1,15   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 0) 0 (0; 4)   

EV (nº/ hora)     0,180* 

média ± DP 1 ± 2,5 3,3 ± 7,2   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 8) 0 (0; 24)   

TVNS (nº em 15 min.)     >0,999* 

média ± DP 0 ± 0 0 ± 0   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 0) 0 (0; 0)   

TANS (nº em 15 min.)     >0,999* 

média ± DP 0 ± 0 0 ± 0   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 0) 0 (0; 0)   

Teste t-Student pareado; * Teste Wilcoxon pareado       
 
Legenda: FC mín. - frequência cardíaca mínima  ESSV - extrassístole supraventricular 
 FC méd. - frequência cardíaca média  EV - extrassístole ventricular 
 FC máx. - frequência cardíaca máxima  TVNS - taquicardia ventricular não sustentada 
 PAn - período da anestesia (15 minutos) TANS - taquicardia atrial não sustentada 
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Tabela 16 - Média, desvio-padrão, mediana, mínimo e máximo da FC, maior pausa e 
densidade de arritmias apenas em pacientes com SBr durante o PP, nas condições sem e com 

adrenalina 
 

Período do Procedimento Sem adrenalina Com adrenalina p 

FC mín. (em bpm)     0,147 

média ± DP 57,2 ± 3,5 59,4 ± 5,7   

mediana (mín.; máx.) 57,5 (51; 62) 58,5 (50; 69)   

FC méd. (em bpm)     0,017 

média ± DP 68 ± 4,2 72 ± 5,2   

mediana (mín.; máx.) 68 (61; 76) 71,5 (63; 82)   

FC máx. (em bpm)     0,059 

média ± DP 94 ± 6,4 98,8 ± 10,6   

mediana (mín.; máx.) 93,5 (83; 105) 98,5 (81; 120)   

Pausa (segundos)     0,400 

média ± DP 1,19 ± 0,17 1,12 ± 0,15   

mediana (mín.; máx.) 1,2 (1; 1,5) 1,1 (0,9; 1,4)   

ESSV (nº/ hora)     0,225* 

média ± DP 0,13 ± 0,43 0,51 ± 0,81   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 1,5) 0 (0; 2,2)   

EV (nº/ hora)     0,109* 

média ± DP 0,6 ± 1,5 3,5 ± 6,9   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 4,5) 0 (0; 21)   

TVNS (nº em 54 min.)     >0,999* 

média ± DP 0 ± 0 0 ± 0   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 0) 0 (0; 0)   

TANS (nº em 54 min.)     >0,999* 

média ± DP 0 ± 0 0 ± 0   

mediana (mín.; máx.) 0 (0; 0) 0 (0; 0)   

Teste t-Student pareado; * Teste Wilcoxon pareado       
 
Legenda: FC mín. - frequência cardíaca mínima   ESSV - extrassístole supraventricular 
 FC méd. - frequência cardíaca média   EV - extrassístole ventricular 
 FC máx. - frequência cardíaca máxima   TVNS - taquicardia ventricular não sustentada 
 PP - período do procedimento (média de 54 minutos) TANS - taquicardia atrial não sustentada 

 

 

 

Um paciente portador de SBr apresentou alteração dinâmica do Holter no 

período da monitorização de 28h variando entre não tipo 1 e tipo 1 durante o 

sono, no dia do uso da LCA.  
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Outro paciente apresentou padrão dinâmico variando entre tipo 1 e não 

tipo 1 no período das 28h, quando foi usada LSA. No Período da Anestesia 

apresentou padrão tipo 1 com LSA e  não tipo 1 com LCA (Figura 7).  

 

 

 

Figura 7 - Traçado Holter de paciente com SBr apresentando alteração dinâmica do padrão 

eletrocardiográfico durante o Período da Anestesia 
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4.5 Eletrocardiograma 

 

Em pacientes com SQTL, o QTc foi estatisticamente maior com LCA após 

o Término da Anestesia (465,4 x 450,1; p=0,009), conforme a Tabela 17. 

 

Tabela 17 - Média, desvio-padrão, mediana, mínimo e máximo do QTc e QTc médio em três 
momentos (PB, TA e FP), nas condições sem e com adrenalina 

 

 
Sem adrenalina Com adrenalina p 

Período Basal 
   

QTc 
  

0,487 

média ± DP 465,4 ± 45,4 471,8 ± 50,3 
 

mediana (mín.; máx.) 448 (408; 548) 456,5 (389; 592) 
 

Término da Anestesia 
   

QTc 
  

0,009 

média ± DP 450,1 ± 41,8 465,4 ± 42,9 
 

mediana (mín.; máx.) 445 (385; 549) 458 (390; 566) 
 

Fim do Procedimento 
   

QTc 
  

0,208 

média ± DP 456,1 ± 34,6 463,1 ± 41,6 
 

mediana (mín.; máx.) 451 (410; 529) 447 (390; 557) 
 

QTc médio 
  

0,109 

média ± DP 457,2 ± 38,7 466,8 ± 43,9 
 

mediana (mín.; máx.) 447 (402,7; 542) 457 (389,7; 571,7) 
 

Teste t-Student pareado 
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A Tabela 18 mostra os intervalos QTc individuais nos momentos PB, TA e 

FP, sem e com o uso de adrenalina.  

 

 

Tabela 18 - Valores absolutos e médias do QTc (em ms) nos três momentos de estudo (PB, TA 
e FP), nas condições sem e com adrenalina 

 

   
SEM adrenalina 

 
COM adrenalina 

Randomização Sexo 
 

PB TA FP média 
 

PB TA FP média 

2 M 
 

446 451 455 450,67 
 

444 460 447 450,33 

7 F 
 

548 549 529 542 
 

592 566 557 571,67 

12 F 
 

514 480 524 506 
 

476 480 498 484,67 

17 M 
 

408 390 423 407 
 

404 431 431 422 

19 F 
 

505 505 485 498,33 
 

530 510 500 513,33 

20 F 
 

449 434 447 443,33 
 

455 455 444 451,33 

21 F 
 

490 480 469 479,67 
 

458 474 456 462,67 

22 F 
 

478 472 471 473,67 
 

521 519 530 523,33 

23 M 
 

412 420 420 417,33 
 

495 480 440 471,67 

24 F 
 

436 429 440 435 
 

448 438 438 441,33 

25 F 
 

413 385 410 402,67 
 

389 390 390 389,67 

26 M 
 

492 468 468 476 
 

517 490 490 499 

27 F 
 

447 425 425 432,33 
 

447 447 447 447 

29 F 
 

542 447 456 481,67 
 

477 456 455 462,67 

30 M 
 

431 423 430 428 
 

442 430 447 439,67 

32 F 
 

436 443 446 441,67 
 

454 420 440 438 

Legenda: PB - período basal  
TA - término da anestesia  
FP - fim do procedimento 

 

 

Seis pacientes (7, 12, 19, 22, 26 e 29) apresentaram QTc> 500 ms no PB 

e a variação do QTc médio entre os momentos TA e FP não foi significativa 

quando sob efeito da anestesia, exceto para a paciente de randomização 22 

que apresentou aumento do QTc após uso de adrenalina (QTc médio entre TA 

e FP = 524,5 ms), porém sem preencher o critério categórico de aumento 

>10% do QTc basal e sem ocorrência de eventos adversos.  
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Dois pacientes (23 e 29) apresentaram diminuição de mais de 10% do 

QTc após administração do anestésico com e sem vasoconstritor, 

respectivamente, em comparação ao Período Basal (Tabela 19).  

 

Tabela 19 - Alterações do intervalo QTc (categorizados em mais de 10% no encurtamento ou 
prolongamento do QTc) após a administração da anestesia local em comparação ao Período 

Basal, nos pacientes portadores de SQTL 
 

Randomização Condição (aleatória) Tipo de SQTL Alterações do intervalo QTc 

2 
sem adrenalina 

2 
não 

com adrenalina não 

7 
com adrenalina 

1 
não 

sem adrenalina não 

12 
sem adrenalina 

2 
não 

com adrenalina não 

17 
sem adrenalina 

2 
não 

com adrenalina não 

19 
sem adrenalina 

2 
não 

com adrenalina não 

20 
com adrenalina 

1 
não 

sem adrenalina não 

21 
com adrenalina 

1 
não 

sem adrenalina não 

22 
sem adrenalina 

1 
não 

com adrenalina não 

23 
com adrenalina 

2 
sim (encurtamento) 

sem adrenalina não 

24 
sem adrenalina 

induzido 
não 

com adrenalina não 

25 
sem adrenalina 

2 
não 

com adrenalina não 

26 
com adrenalina 

2 
não 

sem adrenalina não 

27 
com adrenalina 

1 
não 

sem adrenalina não 

29 
com adrenalina 

2 
não 

sem adrenalina sim (encurtamento) 

30 
sem adrenalina 

3 
não 

com adrenalina não 

32 
sem adrenalina 

induzido 
não 

com adrenalina não 
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As figuras 8 e 9 ilustram o eletrocardiograma de uma paciente 

(randomização 7) que apresentou prolongamento do intervalo QTc após o uso 

de anestesia sem e com adrenalina. Nota-se, de acordo com a Tabela 18, que 

após o uso da adrenalina o QTc diminuiu em relação ao PB (QTc=566 ms). 

 

 

Figura 8 - Exemplo de ECG de paciente com SQTL no Término da Anestesia, sem uso de 
adrenalina (QTc=549 ms) 

 

 

 

Figura 9 - Exemplo de ECG de paciente com SQTL no Término da Anestesia, com uso de 
adrenalina (QTc=566 ms) 
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Dos 12 pacientes com SBr, 10 mantiveram o mesmo padrão 

eletrocardiográfico em ambas as condições sem e com adrenalina, durante os 

momentos estudados: dois apresentaram padrão tipo 1 e oito padrão não tipo 

1. Apenas dois pacientes demonstraram alterações eletrocardiográficas, sem 

eventos ameaçadores à vida. Essas alterações foram relacionadas aos 

aspectos morfológicos (padrão tipo 1 versus não tipo 1), que ocorreram 

independentemente do uso de adrenalina (Tabela 20).  

Tabela 20 - Padrão eletrocardiográfico da SBr na amostra em três momentos (PB, TA e FP) em 
uso de lidocaína, separados por condição com e sem adrenalina 

 

Randomização 
Condição 
(aleatória) 

Padrão SBr 
tipo1  

Alterações no padrão ECG durante os 
momentos de estudo (PB, TA, FP) 

4 
com adrenalina sim não 

sem adrenalina sim não 

8 
sem adrenalina sim não 

com adrenalina sim não 

5 
com adrenalina não não 

sem adrenalina não não 

6 
sem adrenalina não não 

com adrenalina não não 

9 
sem adrenalina não não 

com adrenalina não não 

10 
com adrenalina não não 

sem adrenalina não não 

11 
com adrenalina não não 

sem adrenalina não não 

13 
com adrenalina não não 

sem adrenalina não não 

15 
sem adrenalina não não 

com adrenalina não não 

31 
com adrenalina não não 

sem adrenalina não não 

3 
com adrenalina não sim (TA) 

sem adrenalina não não 

14 
sem adrenalina não sim (TA e FP) 

com adrenalina não sim (TA e FP) 

 Legenda: PB - período basal   
 TA - término da anestesia 
 FP - fim do procedimento 
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Os padrões eletrocardiográficos da SBr foram avaliados estatisticamente 

na Tabela 21 e nas figuras 10 e 11 foram apresentados exemplos de traçados 

eletrocardiográficos destes pacientes. 

 

 

Tabela 21 - Descrição dos padrões eletrocardiográficos dos pacientes com SBr em três 
momentos (PB, TA e FP), nas condições sem e com adrenalina 

 

Padrão ECG na SBr Sem adrenalina Com adrenalina p 

Período Basal     >0,999** 

Normal 0 (0) 1 (8,3)   

Tipo 1 2 (16,7) 2 (16,7)   

Não tipo 1 10 (83,3) 9 (75)   

Término da Anestesia     >0,999** 

Tipo 1 3 (25) 4 (33,3)   

Não tipo 1 9 (75) 8 (66,7)   

Fim do procedimento     >0,999** 

Tipo 1 3 (25) 3 (25)   

Não tipo 1 9 (75) 9 (75)   

** Teste McNemar   

 

 

 

Figura 10 - Exemplo de traçado eletrocardiográfico (com derivações superiores) de paciente 
com SBr apresentando padrão tipo 1 no Término da Anestesia, sem uso de adrenalina 
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Figura 11 - Exemplo de traçado eletrocardiográfico (com derivações superiores) do mesmo 
paciente com SBr apresentando padrão tipo 1 no Término da Anestesia, com uso de adrenalina 

 

 

Nos pacientes com TVPC, não houve ocorrência e documentação de 

arritmia ventricular nos traçados eletrocardiográficos nos momentos do estudo. 
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4.6 Pressão Arterial 

 

Os valores da PA sistólica e diastólica foram estatisticamente 

semelhantes nos momentos de estudo (PB, TA e FP) utilizando-se LSA e LCA 

(Tabela 22). 

 

 

Tabela 22 - Média, desvio-padrão, mediana, mínimo e máximo dos valores da pressão arterial 
sistólica (PAS) e diastólica (PAD) em três momentos (PB, TA e FP), nas condições sem e com 

adrenalina 

 

 
Sem adrenalina Com adrenalina p 

Período Basal 
   PAS     0,504* 

média ± DP 120,6 ± 18,2 122,1 ± 19,4   

mediana (mín.; máx.) 115 (90; 150) 115 (90; 150)   

PAD     0,486* 

média ± DP 81,3 ± 11 80,6 ± 11,7   

mediana (mín.; máx.) 80 (60; 100) 80 (60; 100)   

Término da Anestesia 
   PAS     0,515* 

média ± DP 121,5 ± 19,1 122,4 ± 19,8   

mediana (mín.; máx.) 120 (90; 150) 115 (95; 150)   

PAD     0,526* 

média ± DP 80,6 ± 11,2 79,8 ± 11,7   

mediana (mín.; máx.) 80 (60; 100) 75 (65; 100)   

Fim do Procedimento 
   PAS      0,755* 

média ± DP 122,3 ± 19,4 122,6 ± 20   

mediana (mín.; máx.) 120 (85; 150) 120 (95; 150)   

PAD     0,387* 

média ± DP 80,5 ± 10,4 79,4 ± 11,5   

mediana (mín.; máx.) 80 (55; 100) 80 (65; 100)   

* Teste Wilcoxon pareado       

 

 

Pela Tabela 23, não houve correlação estatisticamente significativa do 

Grau de Ansiedade com as pressões arteriais sistólica e diastólica nos 

momentos de estudo (PB, IA/TA e FP), (p>0,05). 
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Tabela 23 - Correlação entre o grau de ansiedade e valores de pressão arterial sistólica e 
diastólica nos momentos de estudo (PB, IA/TA e FP), nas condições sem e com adrenalina 

 
Sessão 

 
Correlação N p 

Sem 
adrenalina 

Período Basal – 
Grau de Ansiedade 

Pressão 
Arterial 

PAS 0,298 31 0,103 

PAD -0,056 31 0,765 

Período da Anestesia 
– Grau de Ansiedade 

Pressão 
Arterial 

PAS 0,145 31 0,436 

PAD -0,100 31 0,593 

Fim do Procedimento 
– Grau de Ansiedade 

Pressão 
Arterial 

PAS -0,079 31 0,673 

PAD -0,111 31 0,552 

Com 
adrenalina 

Período Basal – 
Grau de Ansiedade 

Pressão 
Arterial 

PAS 0,277 31 0,132 

PAD -0,074 31 0,693 

Período da Anestesia 
– Grau de Ansiedade 

Pressão 
Arterial 

PAS 0,287 31 0,118 

PAD -0,115 31 0,539 

Fim do Procedimento 
– Grau de Ansiedade 

Pressão 
Arterial 

PAS -0,024 31 0,898 

PAD -0,109 31 0,559 

Correlação de Spearman 
     

 

 

4.7 Ansiedade 

 

Não houve diferença estatisticamente significante no Grau de Ansiedade 

nos momentos de estudo (PB, IA e FP) com LSA e LCA (Tabela 24). 

 

Tabela 24 - Média, desvio-padrão, mediana, mínimo e máximo do Grau de Ansiedade em três 
momentos (PB, IA e FP), nas condições sem e com adrenalina 

 

Grau de Ansiedade Sem adrenalina Com adrenalina p 

Período Basal     0,331* 

média ± DP 1,26 ± 0,58 1,39 ± 0,62   

mediana (mín.; máx.) 1 (1; 3) 1 (1; 3)   

Início da Anestesia     0,490* 

média ± DP 1,48 ± 0,77 1,58 ± 0,76   

mediana (mín.; máx.) 1 (1; 3) 1 (1; 3)   

Fim do Procedimento     0,527* 

média ± DP 1,29 ± 0,64 1,36 ± 0,55   

mediana (mín.; máx.) 1 (1; 3) 1 (1; 3)   

* Teste Wilcoxon pareado 
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A ordem de execução dos procedimentos influenciou na ansiedade dos 

pacientes. Pela Tabela 25, tem-se que o Grau de Ansiedade na 1ª sessão foi 

estatisticamente maior que na 2ª sessão apenas no Início da Anestesia (1,68 x 

1,39; p=0,038), mas sugeriu maior escore também no fim do procedimento 

(1,42 x 1,23; p=0,058). 

 

 

Tabela 25 - Descrição dos escores de ansiedade segundo ordem de realização do 
procedimento e resultados dos testes comparativos 

 

Grau de Ansiedade 1ª sessão 2ª sessão p 

Período Basal     0,331 

média ± DP 1,39 ± 0,67 1,26 ± 0,51   

mediana (mín.; máx.) 1 (1; 3) 1 (1; 3)   

Início da Anestesia     0,038 

média ± DP 1,68 ± 0,83 1,39 ± 0,67   

mediana (mín.; máx.) 1 (1; 3) 1 (1; 3)   

Fim do Procedimento     0,058 

média ± DP 1,42 ± 0,62 1,23 ± 0,56   

mediana (mín.; máx.) 1 (1; 3) 1 (1; 3)   

Teste Wilcoxon pareado       

 

 

4.8 Sintomas  

 

O tratamento odontológico foi bem tolerado pelos pacientes, sem a 

presença de sintomas ou complicações que justificassem a interrupção do 

procedimento. 
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5. DISCUSSÃO  

 

 

Os resultados do nosso estudo demonstraram que não foram observadas 

arritmias ameaçadoras à vida em pacientes com canalopatias cardíacas 

durante o tratamento odontológico, sob anestesia local com lidocaína sem 

vasoconstritor e quando associada à adrenalina, sugerindo que o seu uso é 

seguro nas doses padronizadas. 

Verificamos o aumento da FC máxima no Período da Anestesia com o 

uso de LCA em todos pacientes da amostra, embora não tenham sido 

observadas diferenças significativas no aumento da PA, sem implicações 

clínicas. 

Não houve prolongamento significativo do intervalo QTc nos pacientes 

com SQTL. Observamos encurtamento do intervalo QTc em dois de 16 

pacientes com SQTL, o que pode, na verdade, corroborar a segurança dos 

anestésicos utilizados nessa população em nosso protocolo de estudo. 

Os pacientes com SBr não apresentaram alterações dinâmicas no Holter 

e dez dos 12 pacientes com SB mantiveram o mesmo padrão 

eletrocardiográfico em ambas as condições, com e sem epinefrina, durante os 

três momentos estudados: dois apresentaram padrão tipo 1 e oito 

apresentaram padrão não-tipo 1. Somente em dois pacientes as alterações no 

ECG foram observadas e relacionadas aos aspectos morfológicos (padrões 

tipo 1 vs não tipo 1), que ocorreram independentemente do uso de epinefrina, 

sem nenhum evento com risco de vida. 
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Em nosso estudo, o grau de ansiedade não se alterou significativamente 

nos momentos estudados quando as condições sem e com adrenalina foram 

comparadas. Ainda foi possível observar que na primeira sessão do tratamento 

houve aumento deste parâmetro apenas no início da anestesia. Quando a 

ansiedade foi comparada à PA, não houve correlação significativa. 

Nossos resultados estão em concordância com a revisão da literatura que 

reuniu publicações da última década sobre o uso de anestésicos locais em 

cardiopatas. Na maioria desses estudos, não foram observadas diferenças 

significativas entre anestésicos com ou sem vasoconstritores, e quando tais 

diferenças foram estatisticamente significantes, os autores não as 

consideraram críticas do ponto de vista clínico. A conclusão foi que 

quantidades limitadas de adrenalina contidas em um ou dois cartuchos não 

resultaram no desenvolvimento de complicações para pacientes com doenças 

cardiovasculares controladas, desde que a escolha e execução da técnica 

anestésica sejam adequadas92.  

No estudo de Blinder e col.93,94, pacientes cardiopatas foram submetidos à 

exodontia sob anestesia local com até três cartuchos (5,4 mL) de lidocaína 2% 

com adrenalina 1:100.000 e mepivacaína 3% sem vasoconstritor. As alterações 

eletrocardiográficas ocorreram durante o período de duas horas após a injeção 

do anestésico em 37,5% dos pacientes que utilizaram vasoconstritor e em 35% 

daqueles que não fizeram uso. Quando o Holter dos pacientes foi comparado, 

a complicação mais frequente após a administração do anestésico local com 

vasoconstritor foi taquicardia ou aumento da FC de 53,3% versus 7,1% em 

pacientes que receberam o anestésico local sem vasoconstritor. 
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Em nossa pesquisa, uma das preocupações residia no fato que os 

pacientes com SQTL e TVPC pudessem estar mais propensos a algum risco 

arrítmico nos momentos de incremento da FC, o que felizmente não ocorreu, 

provavelmente por se tratarem de pacientes selecionados como “estáveis”, 

sem eventos arrítmicos recentes e medicados com beta-bloqueadores. Além 

disso, a lidocaína também possui propriedades antiarrítmicas e pode encurtar o 

intervalo QTc95, podendo conferir proteção adicional aos pacientes. 

Niwa e col.18 avaliaram as consequências hemodinâmicas através de 

impedância cardiográfica em 27 pacientes com doença cardiovascular 

distribuídos em classe funcional de I a III. Estes receberam um cartucho de 

lidocaína 2% com adrenalina 1:80.000 para tratamento odontológico, 

mostrando aumento de 5,1% na FC imediatamente após a injeção do 

anestésico e de 4,1% na PA sistólica; porém, a PA diastólica e média 

permaneceram inalteradas. Não foram observadas alterações 

eletrocardiográficas e, portanto, não houve diferenças significativas entre os 

três grupos com a dose de adrenalina utilizada (22,5 μg). 

Matsumura e col.96 incluíram 40 pacientes saudáveis com 19 a 74 anos 

de idade, submetidos à exodontia em ambiente hospitalar. Foi realizado exame 

de Holter antes e durante o procedimento, com administração de anestésico 

local lidocaína 2% contendo adrenalina 1:80.000, e os pacientes não 

apresentaram mudanças significativas no segmento ST. A cirurgia dentária 

com anestesia local causou aumento significativo da FC e da PA em pacientes 

mais velhos. No entanto, nosso estudo apresentou valores semelhantes de PA 

com LSA e LCA. 
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Bouloux e col.97 realizaram um estudo cross-over randomizado duplo-

cego em 23 pacientes saudáveis submetidos à exodontia de terceiros molares 

em dois momentos diferentes, com uso de bupivacaína 0,5% com adrenalina 

1:200.000 de um lado e lidocaína 2% com adrenalina 1:100.000 no outro. 

Foram avaliados: experiência de dor, consumo de analgésico, resposta 

cardiovascular, concentração sanguínea e toxicidade sistêmica do anestésico. 

A cardiotoxicidade da bupivacaína tem sido atribuída tanto ao bloqueio dos 

canais de sódio miocárdicos quanto à depressão direta do bulbo do SNC. O 

estudo mostrou que não houve diferença na resposta cardiovascular entre a 

bupivacaína e a lidocaína, mas uma diminuição estatisticamente significativa na 

FC média ocorreu entre 15 e 30 minutos após a administração de ambos 

anestésicos, resultante da diminuição das catecolaminas endógenas 

associadas ao término do procedimento cirúrgico. A análise de amostras de 

sangue colhidas mostrou não haver anestésico presente. Não houve diferença 

na experiência de dor transoperatória. A média da PA permaneceu constante e 

não houve diferença estatisticamente significante entre os dois agentes 

anestésicos, assim como da FC.  

Dez pacientes hipertensos foram submetidos randomicamente a estudo 

cross-over para tratamento periodontal, realizado semanalmente com 1,8 mL 

de diferentes anestésicos em cada quadrante: articaína com 0,018 mg de 

adrenalina, articaína com 0,036 mg de adrenalina, mepivacaína 3% sem 

vasoconstritor e mepivacaína 2% com 0,018 mg de adrenalina. Os pacientes 

apresentaram aumento estatisticamente significante da FC e PA, porém sem 

complicações cardiovasculares ou alterações isquêmicas98. 
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Segundo Cáceres e col.99, não foram observadas alterações no número e 

complexidade de extrassístoles ventriculares, PA e FC durante o tratamento 

odontológico de 65 pacientes com arritmia ventricular complexa (33 pacientes 

chagásicos e 32 com doença arterial coronária). Para o procedimento, utilizou-

se de dois a quatro cartuchos de prilocaína 3% associada à felipressina 0,03 

UI/mL e lidocaína 2% sem vasoconstritor. 

De acordo com Conrado e col., 2007100, 54 pacientes coronariopatas 

submetidos à exodontia sob anestesia local foram divididos em dois grupos, 

para uso de mepivacaína 2% associada à adrenalina 1:100.000 e mepivacaína 

3% sem vasoconstritor. Três pacientes apresentaram depressão do segmento 

ST com a utilização do anestésico com vasoconstritor, na fase de injeção. 

É recomendado pela literatura evitar o uso de vasoconstritor adrenérgico 

em pacientes com angina instável, infarto do miocárdio ou cirurgia de 

revascularização recentes, nas arritmias refratárias, hipertensão arterial não-

controlada e insuficiência cardíaca congestiva descompensada101.  

Um estudo constatou a incidência de arritmias em 65 pacientes por meio 

de alterações eletrocardiográficas antes e durante 77 procedimentos cirúrgicos 

odontológicos, sob anestesia local com lidocaína 2% associada à adrenalina 

1:100.000, no qual o volume do anestésico variou entre 0,8 e 8,8 mL, com 

média de 3,0 mL. Quarenta e seis cirurgias foram realizadas em 40 pacientes 

sem doença cardiovascular, que desenvolveram arritmias em 17% dos 

procedimentos (ESSV e EV monomórficas). Trinta e uma cirurgias 

odontológicas  foram realizadas em 25 pacientes cardiopatas (sete hipertensos 

e 18 coronariopatas), e constatação de arritmias em 33% dos procedimentos 

(EV polimórficas, fibrilação atrial, arritmia sinusal, marcapasso errante e escape 
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nodal). Pacientes idosos com doença cardiovascular tiveram maior incidência 

de arritmias pré e transoperatórias, porém não houve relação consistente entre 

a quantidade de anestésico e o desenvolvimento de arritmias102. 

Alguns autores referem que o uso de anestésico local associado à 

adrenalina pode ser realizado em pacientes em uso de β-bloqueador não-

seletivo, porém, a dose inicial deve ser mínima, como meio cartucho de 

adrenalina 1:100.000, injetado cuidadosamente para evitar administração 

intravascular. A monitorização do ritmo cardíaco e da pressão arterial a cada 5 

minutos devem ser realizadas, e se não houver alterações, até dois cartuchos 

adicionais podem ser utilizados103,104. Neves e col.14, ao estudarem 62 

portadores de doença arterial coronária com obstrução >70% e indicação de 

revascularização miocárdica, não observaram variações significativas de FC e 

PA, tanto na presença como na ausência de adrenalina 1:100.000 associada à 

lidocaína 2% para executar procedimentos restauradores, respeitando a dose 

máxima por sessão de  3,6 mL. Na maioria desses pacientes (54,8%) em uso 

de betabloqueadores adrenérgicos não-seletivos não houve diferença na PA 

quando comparados ao grupo controle.  

  Middlehurst e col.105 realizaram estudo com 75 pacientes cardiopatas 

(hipertensos, valvopatas, coronariopatas, portadores de insuficiência cardíaca, 

arritmia e cardiomiopatia) submetidos a procedimento cirúrgico odontológico, 

divididos em dois grupos. Cinquenta pacientes utilizaram lidocaína 2% com 

noradrenalina 1:50.000 e vasopressina 0.25 UI/mL (média de 4,9 mL). O outro 

grupo, composto de 25 pacientes, recebeu o mesmo anestésico (média de 5,5 

mL) com associação de midazolam endovenoso. Apesar da anestesia local ter 

induzido a mudanças estatisticamente significantes na média de valores de FC 



64 
 

 

e PA para ambos os grupos, a magnitude fisiológica e relevância clínica de tais 

mudanças foram mínimas. O uso de midazolam reduziu a PAS dos pacientes 

deste grupo. Os autores recomendaram que um protocolo para a prática clínica 

com anestesia local em pacientes cardiopatas seja seguido para a minimização 

dos riscos, como o uso racional de anestesia local, como a lidocaína 2% com 

adrenalina em concentração eficaz mínima, aspiração prévia e monitoramento, 

incluindo também a prescrição de um agente sedativo, como o midazolam, que 

atenua a resposta simpatoadrenal. 

Ainda que alguns dos estudos aqui referidos tenham incluído portadores 

de arritmias cardíacas, as canalopatias não estavam presentes. 

A abordagem do emprego de anestésicos locais em pacientes com 

canalopatias se limitam a relatos de casos79,80. Rochford e Seldin27 

contraindicam o uso de anestésico local com adrenalina, relatando o caso de 

uma criança de oito anos com SQTL, em uso do betabloqueador nadolol, 

admitida em hospital para exodontia sob anestesia geral. Para o procedimento 

odontológico, foi realizada anestesia local com mepivacaína 3% sem 

vasoconstritor. Após duas horas, o paciente não apresentou alterações 

eletrocardiográficas e recebeu alta no mesmo dia. 

Karp e Ganoza106 descreveram o atendimento odontológico de um 

menino de sete anos de idade com história médica de SQTL com CDI e 

síndrome de Pierre Robin que sofreu trauma dentário após episódio de síncope 

com desenvolvimento de TdP e, posteriormente, foi submetido à exodontia sob 

anestesia geral sem intercorrências. 

É importante ressaltar a identificação precoce dos sinais de alerta como 

meio de prevenção de eventos cardíacos em pacientes com SQTL no 
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consultório odontológico por meio da aquisição de história médica completa. 

Como recomendação geral, aqueles que apresentam história pessoal ou 

familiar de síncope devem ser encaminhados ao cardiologista para avaliação 

eletrocardiográfica antes de qualquer intervenção odontológica. Por outro lado, 

pacientes com diagnóstico de canalopatias, que apresentarem evento de 

síncope no consultório odontológico, devem ser encaminhados ao 

departamento de emergência do hospital107. 

De acordo com Chapman e Penkeyman108, a parada cardíaca é um 

evento raro em pacientes submetidos a tratamento odontológico. No entanto, 

dentistas devem estar preparados caso esta venha a ocorrer. A parada 

cardíaca discutida neste relato ocorreu em um paciente idoso, portador de 

marcapasso, submetido a tratamento odontológico restaurador sob anestesia 

local com 2,2 mL de prilocaína associada à felipressina.  Depois de 

diagnosticada, foi instituída a RCP imediatamente, bem sucedida com o 

desfibrilador externo semiautomático.  

Manoharan e col.109 relataram o caso de um menino de 12 anos de 

idade que apresentou FV após anestesia odontológica associada à sedação 

com óxido nitroso. Por ter sido precocemente diagnosticada e tratada através 

de RCP imediata e efetiva, mostrou a importância da disponibilidade e acesso 

a um desfibrilador externo automático. 

Nosso estudo teve o cuidado de empregar um protocolo de tratamento 

odontológico com triagem prévia de pacientes com canalopatias, feita por 

equipe médica com experiência em arritmias cardíacas de origem genética. Os 

critérios de exclusão foram planejados objetivando o maior perfil de segurança 

possível e com monitorização dos parâmetros clínicos e eletrocardiográficos, 
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em ambiente hospitalar. Felizmente, no presente estudo, não houve casos de 

parada cardíaca ou necessidade de manobras de RCP.   

Embora anormalidades na repolarização determinadas geneticamente 

possam ser importantes no início de arritmias fatais, o desequilíbrio simpático-

vagal pode ser um fator de modulação nas canalopatias110. 

A monitorização da FC nos permitiu avaliar, como descrito na literatura, o 

padrão dinâmico da atividade autonômica gerada pela ativação e/ou inibição 

simpática e parassimpática111. Também foram feitos os registros de percepção 

de ansiedade pelo paciente durante o procedimento odontológico, buscando 

relacionar a possível influência do estresse sobre os parâmetros vitais, como 

estudado por outros autores112,113. Já a análise das variações de PA teve como 

finalidade quantificar o risco causado pelo uso de vasoconstritor, somado ao 

estresse do procedimento odontológico114,115.  

Dados mostraram que o impacto emocional relacionado à extração 

dentária sob anestesia local em 70 pacientes foi considerado pequeno, 

justificado pela natureza do procedimento ou pela ausência de complicações 

durante o período de seguimento. No entanto, os resultados enfatizam a 

importância de fatores psicológicos, já que a ansiedade pode ser influenciada 

por técnicas operacionais (tipo de anestesia, duração do ato operatório ou 

posição do dente extraído)116. 

De acordo com nossos resultados, a má condição de saúde bucal, com 

alto índice de CPOD observado, reflete a importância e a necessidade de 

tratamento odontológico adequado para portadores de canalopatias cardíacas, 

impactando em sua qualidade de vida84. 
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Em resumo, nosso protocolo de tratamento odontológico numa população 

de pacientes com doenças arrítmicas específicas, as canalopatias cardíacas, 

foi capaz de demonstrar um perfil de segurança, sem aumento de eventos 

ameaçadores à vida, independente do uso ou não de vasoconstritor associado 

à lidocaína, desde que seguidos os critérios de inclusão e exclusão do estudo. 

Estes resultados iniciais apontam para que os médicos que seguem estes 

pacientes com doenças arrítmicas raras, como as canalopatias, possam ter 

mais respaldo científico para alicerçarem suas tomadas de decisão na 

indicação destes pacientes para procedimentos odontológicos.   
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6. LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

 

Devido à amostra reduzida, são necessários estudos com maior número 

amostral de pacientes, de preferência com registros multicêntricos, para 

reproduzir a segurança em relação aos eventos arrítmicos pelo uso da 

anestesia odontológica com ou sem vasoconstritor em pacientes com 

canalopatias cardíacas.  

Os pacientes portadores de SQTL, por terem maior variabilidade do perfil 

genético, podem apresentar maior heterogeneidade na apresentação clinica e 

eletrocardiográfica, gerando mensurações diferentes do QTc. Entretanto, 

tivemos o cuidado de acrescentar variáveis categóricas  destas alterações do 

QTc em relação ao período basal do ECG. 

 Todos os resultados favoráveis de segurança deste estudo se aplicam 

somente a esta população previamente selecionada, onde eram excluídos 

pacientes submetidos à terapia por CDI há menos de três meses, aqueles com 

síncopes recorrentes nos últimos três meses ou com documentação de 

arritmias sustentadas há menos de três meses, o que reflete também a 

preocupação ética, visando minimizar possíveis danos. 
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7. CONCLUSÕES 

 

O uso da anestesia local odontológica com lidocaína, independente do 

uso de vasoconstritor, não resultou em arritmias ameaçadoras à vida e 

demonstrou-se seguro neste protocolo de atendimento odontológico em 

portadores de canalopatias cardíacas. 

O tratamento odontológico foi bem tolerado nestes pacientes, sem a 

presença de sintomas, alterações de pressão arterial ou de complicações que 

justificassem a interrupção do procedimento. 
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8. PERSPECTIVAS CLÍNICAS 

 

Uma de nossas contribuições reside no fato deste ser o primeiro estudo 

prospectivo e controlado em demonstrar que esses pacientes selecionados 

com canalopatias cardíacas podem ser submetidos de modo seguro a 

procedimentos odontológicos, desde que seguidos os critérios propostos no 

protocolo deste ensaio clínico.    

Os pacientes com canalopatias cardíacas são, em sua grande maioria, 

jovens e, como todo indivíduo, poderão necessitar de tratamento odontológico 

em algum momento de suas vidas. Entretanto, como são doenças raras e com 

risco de morte súbita, são conhecidas como “doenças-órfãs” de estudos de 

grande impacto. Como não são descritos protocolos específicos de tratamento 

odontológico para esses pacientes, ressalta-se a importância do registro no 

sítio eletrônico ClinicalTrials.gov.  

Vale frisar que estes dados foram aplicáveis nos pacientes com 

canalopatias cardíacas consideradas estáveis pelo protocolo de estudo, com 

respaldo do tratamento feito em ambiente hospitalar. Futuramente, os 

resultados favoráveis deste estudo poderão auxiliar na otimização e no 

planejamento do tratamento odontológico, em relação ao perfil de segurança 

nesta população de pacientes com canalopatias cardíacas. 
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9. ANEXOS 

 

Anexo A – Tabela de randomização dos anestésicos 

A = sem adrenalina         B= com adrenalina 

Ordem RGHC 

1ª intervenção 
(randomização 
do anestésico) Data 

1º 
anestésico 
(tipo e lote) 

2ª intervenção 
(randomização 
do anestésico) Data 

2º 
anestésico 
(tipo e lote) 

nº de 
cartuchos 
utilizados 

A B A B 1ª 2ª 

1 55727339J x 
 

18/05/2016 15042786 
 

x * * 2 * 

2 55727626D x 
 

22/06/2016 15042786 
 

x 20/07/2016 1602D1008 2 2 

3 55510833G 
 

x 29/06/2016 1602D1008 x 
 

10/08/2016 15042786 2 2 

4 55731342E 
 

x 27/07/2016 1602D1008 x 
 

24/08/2016 15042786 2 2 

5 55751425C 
 

x 03/08/2016 1602D1008 x 
 

17/08/2016 15042786 2 2 

6 55718955G x 
 

31/08/2016 15042786 
 

x 14/09/2016 1602D1008 2 2 

7 55502040B 
 

x 21/09/2016 1602D1008 x 
 

03/10/2016 15042786 2 2 

8 90411272G x 
 

28/09/2016 15042786 
 

x 10/10/2016 1602D1008 2 2 

9 55750760K x 
 

05/10/2016 15042786 
 

x 17/10/2016 1602D1008 2 2 

10 6153990B 
 

x 13/10/2016 1602D1008 x 
 

26/10/2016 15042786 2 2 

11 3136583F 
 

x 24/10/2016 1602D1008 x 
 

09/11/2016 15042786 2 2 

12 55477253E x 
 

03/11/2016 15042786 
 

x 29/11/2016 1602D1008 2 2 

13 55444376C 
 

x 23/11/2016 1602D1008 x 
 

01/12/2016 15042786 2 2 

14 55767215K x 
 

07/12/2016 15042786 
 

x 14/12/2016 1602D1008 2 2 

15 55701593J x 
 

12/12/2016 15042786 
 

x 19/12/2016 1602D1008 2 2 

16 55763214J 
 

x 05/01/2017 1602D1008 x 
 

12/01/2017 15042786 2 2 

17 55742072H x 
 

15/02/2017 15042786 
 

x 22/02/2017 1602D1008 2 2 

18 55715862D 
 

x 16/03/2017 1602D1008 x 
 

08/03/2017 15042786 2 2 

19 55727339J x 
 

13/03/2017 15042786 
 

x 22/03/2017 1602D1008 2 2 

20 55750127G 
 

x 19/06/2017 1602D1008 x 
 

26/06/2017 15042786 2 2 

21 55426688J 
 

x 27/07/2017 1602D1008 x 
 

07/08/2017 15042786 2 2 

22 55541190H x 
 

09/07/2017 15042786 
 

x 06/08/2018 1705D1021 2 2 

23 55739328I 
 

x 16/08/2017 1602D1008 x 
 

04/10/2017 17020900 2 2 

24 55720634E x 
 

28/08/2017 15042786 
 

x 20/09/2017 1602D1008 2 2 

25 77074603I x 
 

27/09/2017 15042786 
 

x 18/10/2017 1602D1008 2 2 

26 55438231J 
 

x 21/11/2107 1705D1021 x 
 

11/12/2017 17020900 2 2 

27 55315470C 
 

x 22/01/2018 1705D1021 x 
 

31/01/2018 17020900 2 2 

28 5210743G x 
 

07/02/2018 17020900 
 

x 21/03/2018 1705D1021 2 2 

29 55726733E 
 

x 25/04/2018 1705D1021 x 
 

08/05/2018 17020900 2 2 

30 55708583K x 
 

29/05/2018 17020900 
 

x 12/06/2018 1705D1021 2 2 

31 55750768C 
 

x 05/06/2018 1705D1021 x 
 

14/06/2018 17020900 2 2 

32 3253832F x 
 

03/07/2018 17020900 
 

x 17/07/2018 1705D1021 2 2 

33 2793163F x 
 

25/07/2018 17020900 
 

x 09/08/2018 1705D1021 2 2 
 

* Paciente não pôde comparecer na 2ª intervenção e posteriormente foi incluída como 19.
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Anexo B   

 

Medicações em uso dos pacientes da amostra portadores de SQTL (dosagem em mg/dia) 

 
Randomi 

zação 
Propranolol Nadolol Enalapril Captopril Clonidina Losartana Anlodipino 

Hidrala
zina 

Hidrocloro
tiazida 

Espiron
olactona 

Atorvastatina 
Sinvas
tatina 

Omeprazol Sertralina Outros 

2 80   40       10       20         

7 180   4                 20 20     

12 160   40             5     20   
metformina - 1700, 

insulina 10 UI 

17 100                             

19 320   10               20     50 
diazepan - 10, 

quetiapina - 200 

20 120                             

21 480     50         25             

22   120                 20       

lamotrigina - 25, 
escitalopram - 20, 

carbonato de 
magnésio - 1000, 

colecalciferol 
25000UI/semana  

23 160                             

24 120                             

25 140                   20   20   

budesoinida, 
salbutamol, 

montelucaste, 
buspirona 

26 320                             

27 360                           varfarina - 5 

29 240                             

30 120       0,2 100 10 150     40   20     

32 120                   40     100   

 

 

 

7
2
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Anexo B 

 

Medicações em uso dos pacientes da amostra portadores de SBr (dosagem em mg/dia) 

 

Randomi
zação 

Atenolol Enalapril 
Clonidi

na 
Losarta

na 
Anlodipino 

Hidrocloroti
azida 

Furose
mida 

Indapa
mida 

Cilosta
zol 

Quinidina 
Atorvas
tatina 

Sinvastatina Omeprazol Sertralina Outros 

3                             levotiroxina 

4                             seretide 

5                       20       

6 25         25             20     

8                               

9   40 0,1   10                   ciprofibrato 

10                             anticoncepcional  

11 100               100             

13       100 10 50 40       20   80   fluoxetina - 20 

14                 200 600           

15                   400     20 50   

31       50 2,5     2,5               

 

 

Medicações em uso dos pacientes da amostra portadores de TVPC (dosagem em mg/dia) 

 

Randomização Propranolol Metoprolol Propafenona Losartana Hidroclorotiazida Sinvastatina 

16   200 300       

18 240 300         

33 120   300 100 50 20 

 

7
3
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