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

Lidocaine induced a marked cardiac depression characterized by a 67% decrease of the left ventricular dp/dt a 45% de
º"'ªse in the cardiac output. Heart rate decreased by 69%. No vasodylating effect was observed in our experimental condi
tions. The total vascular peripheral resistance did not change. The median arterial blood pressure was reduced in 32% accom
panied by a reduction in the cardiac oxygen consumption of 4 7%. 

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

Key - Words: ANESTHETICS: local, lidocaine; ANIMAL: dog; HEART: function 

T OXICIDADE sistêmica à lidocaína envolve essencial
mente o sistema nervoso central e o aparelho cardio

vascular, sendo o primeiro mais sensível a ação da subs
tância. Doses usuais, indicadas no tratamento das disrit
mias ventriculares e nos bloqueios regionais, são insufi
cientes para produzirem efeitos sistêmicos significativos. 
Por outro lado, concentrações plasmáticas superiores a 5 

,ug. ml·I de plasma são acompanhadas de primeiros sinto
mas de toxicidade cerebral (Covino, 1978). Tais concen
trações podem ser obtidas nas doses superiores a 500 mg 
injetada por infiltração ou no espaço peridural (Covino, 
1978), ou quando, acidentahnente, a lidocaína é injetada 
em veia ou artéria. 

Os primeiros sinais e sintomas da ação tóxica da lido
caína sobre o SNC são a sonolência, tonteiras, zumbidos, 
lipotímia, nistagmo, taquicardia, sudorese e tremores 
(Scott, 1981 ). Em concentrações mais altas observam-se 
abalos musculares localizados, que podem evoluir para 
convulsão tônico-clônica generalizada. O mecanismo da 
convulsão ainda não está esclarecido. Alguns autores ad-
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mitem, entretanto, que a lidocaína reduz a inibição em 
núcleos do sistema límbico, o que facilitaria a excitação 
levando à ativação desordenada destes núcleos, com pos
terior invasão do córtex cerebral (Wagman e cal, 196 7; 
de Oliveira, 1978). A concentração convulsivante limiar 
é de aproximadamente 18 ,«g. mJ·I de plasma. medida 

em artéria carótica de macacos (Munson e cols, 1978). 
Os efeitos da lidocaína no aparelho cardiovascular são 

bastante variaVeis em função da sua concentração plas
mática. Em dose antiarritmica (1 a 2 mg. kg-1 venosa). 
embora se observem efeitos eletrofisiológicos (Lie berrnan. 
1968 as alterações hemodinâmicas são insignificantes 
(Stannard e col, 1968). Em dose subtóxica. relata-se va
sodilatação e depressão da contratilidade miocárdica. se
guida de hipotensao arterial (Covino, 197~). Em nÍ\eis 
tóxicos, ocorre bloqueio total da condução A• V. depres
são grave da contratilidade miocárdica e eventualmente. 
parada cardíaca (Covino. 1972; de Oliveira. 1978). 

O tratamento da intoxicação central pela lidocaína 
baseia-se no suporte ventilatório e aplicação de medica
çao anti-convulsivante. Com estas medidas e convulsao é 
controlada com relativa facilidade. Já as alterações he
modinâmicas são de difícil controle, principalmente em 
razão destas alterações serem normalmente acompanha
das de hipóxia conseqüente a distúrbios respiratórios. 
que as agrava. Vasopressores, cardiotônicos e suporte 
ventilatório são medidas preferênciais na reversão dos 
efeitos depressores cardiovasculares provocados pt'la li
docaína. 

Neste trabalho procuramos verificar qual a importân
cia do efeito cardiodepressor e vasodilatador. produzido 
por doses tóxicas de lidocaína, na gênese da hipotensão 
arterial, com vistas a análise crítica dos métodos terapêu
ticos usualmente preconizados. 

METODOWGIA 
Doze cães de ambos os sexos. pesando de 6 a 1 ~ kg 

foram anestesiados com cloralose (100 mg. kg·I venosa), 
curarizados com triiodeto de galamina (2 mg. kg· l veno-
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sa), intubados e mantidos sob ventilaçao controlada me
cânica com ar (VC ~ 20 ml. kg-1; FR ± 20 irm; ventila
dor Harvard mod. 02054). As condições de ventilação 
eram alteradas em função da gasometria arterial, medida 
em aparelho IL fl3, de modo a manter Pa02 ~ 10,7 kPa 
(80 mm Hg), PaC02 ~ 4,7 a 6,0 kPa (35 a 45 mm Hg) e 
pH = .7,35 a 7,45. A seguir, a artéria ilíaca direita era 
dissecada e canulada com cateter de polietileno que era 
inserido até o nível da aorta torácica para medida da pres
são arterial sistólica (PS) e diastólica (PD). A pressão arte
rial média (PA) era determinada matematicamente pela 

equação: ~ PS - PD 
PA ~ 3 + PD. 

Canulava-se a artéria ilíaca esquerda para registro da cur
va de pressão ventricular esquerda, da qual obtinha-se a 
primeira derivada (dp/dt), utilizando-se computador de 
derivação HP 8811 A. Pela via ilíaca direita inseria-se 
outro cateter até o átrio direito para registro da pressão 
média do átrio direito (PaD), e pela veia ilíaca esquerda 
infundia-se a lidocaína. Para o registro das pressões utili
zou-se transdutores de pressão HP 1280, acoplados à pré
-amplificadores 8805B e polígrafo HP 7786 A de 6 ca
nais, da Hewlett-Packard. 

Após estabilização dos registros acima descritos, posi
cionava-se o animal em decúbito lateral direito e abria-se 
o tórax com incisão no quarto espaço intercostal esquer
do, por onde dissecava-se a croça da aorta, para implante 
do transdutor de fluxo Statham na aorta ascendente e 
medida do fluxo aórtico (para fins de cálculo igual ao dé
bito cardíaco = DC). A curva de fluxo era integrada por 
integrador Statham mod. SP 2202, concectado a ampli· 
ficador HP 8811 A, com registro elétrico do zero. Após 
a re-expans[o do pulmão, o tórax era drenado e fechado. 
Reposicionava-se o animal em decúbito dorsal e instala-

va-se os eletródios subcutâneos para registro do eletro
cardiograma (ECG), usualmente em DII. A freqüência 
cardíaca (FC) era computada a partir das oscilações da 
onda R do ECG, utilizando-se computador HP 8812 A 
em ponte com o amplificador HP 8811 A do ECG. To
das as variáveis eram também controladas visualmente 
em osciloscópio Gould de 8 canais. 

Durante a preparação compensava-se o animal das 
perdas de água e eletré,litos, infundindo-se na veia uma 
mistura de Ringer com Lactato e solução glicosada 5%, à 
razão de 15 mi. kg-1 h-1_ 

Determinaram-se matematicamente, a resistência vas
cular periférica (RVP) pela equação, RVP = PÃ ~~aD x 80 

(Rusluner, I 976) medida em dina. s. cm-5, e a variação 
do consumo de 02 miocárdico pela variação do duplo 
produto PS x FC (Kitamura e cols, 1972). 

Administrou-se a lidocaína em infusão venosa contí
nua, com auxílio de bomba infusora Harvard mod. 1100, 
na razão de 6 mg. kg-1. min-1 durante 4 minutos, na do
se total de 24 mg. kg-1. A solução de lidocaína era pre
parada na hora à partir da base em ácido clorídrico 0,1 N 
e rediluída à solução fmal em água destilada. 

Os dados para a análise foram computados antes da 
infusão de lidocaína (controle), 1 minuto após o término 
da infusão de lidocaína, onde observava-se o efeito máxi
mo, e nos tempos 3, 5 e 1 O minutos após a suspensão da 
infusão de lidocaína (recuperação espontânea). 

Os resultados foram analisados estatisticamente, em
pregando-se o teste ''t'' de Student, para variáveis parea
das, cada animal constituíndo seu próprio controle, com 

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

Tabela I - Efeitos Hemodinâmicos da Infusão Venosa Lenta de Lidocaína em Cães (24 mg. kg-1) 

Variáveis 

PS (kPa) 
(mm Hg) 
PD (kPa) 
(mmHg) -
PA (kPa) 
(mm Hg) 
PaD (kPa) 

(mm Hg) 

DC (mi. min-1) 

DS (ínl) 

dp/dt (kPa. s-1) 

(mm Hg. s-1) 

RVP x J03 (dina. s. cm·5) 

FC (bpm) 

PSxFC 

( 1) média , erro padrão 
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Infusão 
Controle 
X , EP1 

de Li docaina 

21,4 ' 1,0 

(160,8 ' 7,2) 

12,6 ' 0,8 

(94,3 ' 6,2) 

15,4 ' 0,8 

(115,9 ' 6, 1) 

0,48 + 0,07 

(3,6 ± 0,5) 

970,0 , 80,0 

6,7 ' 0,9 

164,0 , 22,7 

(123,0 , 17 ,O) 

10,0 ± 1,2 

155,6 ± 16,5 

255,02 ± 38,67 

* p < 0,05 

1 minuto após 
X± EP 

13,6 ± 1 7* 
' 

(101,7 ' 1,3) 

8,8 ' 1, 1 * 
(65,8 ± 8,2) 

10,4 ± 1 3* 
' 

(78,2 ± 9,5) 

0,81 ± 0,07* 

(6,1 ± 0,5) 

530,0 + 70,0* 

4,6 ± O 5* 
' 

54,0 ± 9,3* 

(40,5 ' 7,0) 

11,6 ± 1,2 

119,0 ± 13,9* 

134,40 , 32,92* 

3 minutos 
X, EP 

Recuperação Espontânea 
5 minutos 10 minutos 

X, EP 

16,0 ' 1 8* 
' 

(I 20,0 ± 13,6) 

10,0 ' 1 2* 
' 

(74,9 ' 9, 1) 

12,0 + 1,4* 

(90,0 , 10,5) 

0,73 ± 0,07* 

(5,5 ' 0,5) 

620,0 ± 80,0* 

5, 7 ± 1,0 

72,0 ± 13,6* 

(54,0 ± 10,2) 

11,9 ' 1,5 

121,0 ± 16, 1 * 
135,55 , 44,65* 

X± EP 

17,0 ' 1 6* 20,6 ± 0,9 
' 

(127,9 , 11,9) ((154,2 ' 6,7) 

10,6 ± 1 1 * 
' 

12,4 ' 0,6 

(74,6 ' 8,3) (93,3 ' 4,7) 

12,8 ± 1 2* 15, 1 ± 0,7 
' 

(95,7 ' 9,4) (! 13,6 ' 5,0) 

0,67, O 07* 
' 

0,61 , 0,07* 

(5,0 ± 0,5) (4,6 ± 0,5) 

650,0 ± 70,0* 780,0 + 70,0* 

5,8 ' 0,9 6,3 ' 0,7 

88,7 ± 16,0* 109,6 , 16,0* 

(66,5 ± 12,0) (82,2 ± 12,0) 

12,3 ± 1 4* , 11,6 + 1 4* 
' 

134,7 , 13, 7 141,7 , 14,6 

170,91 ± 38,84* 225,58 ± 28,641 
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PS 
PD 
PA 
FC 
DC 
DS 

Símbolos e abreviações usadas no trabalho 

pressão sistólica aórtica 
· pressão diastólica aórtica 

pressão arterial aórtica média 
· fre qüência cardíaca 

débito cardíaco 
débito sistólico 

PaD - pressão média do átrio direito 
R VP · resistência vascular periférica 
dp/dt- contratilidade ventricular 
PS x FC - duplo produto pressão sistólica x freqüên

cia cardíaca 

RESULTADOS 

A infusão venosa de 24 mg. kg- 1 de lidocaína desen
volveu quadro característico de insuficiência cardíaca, 
por ação da substância diretamente no coração. Desta 
maneira, reduziram-se a pressão arterial, a contratilidade 
cardíaca e o débito cardíaco, acompanhados de elevação 
da pressão média do átrio direito, e no período de recu
peração, da resistência vascular periférica. A freqüência 
cardíaca também foi reduzida pela lidocaína (F ig 3, Ta
bela I). 
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Fig l Efei tos da infusão venosa de lídocaín a (6 mg. kg-1 rnin•J) 
sobre a freqüência cardíaca (FC), débito card íaco (DC), 
débito sistólico (DS) e d p/ dt, de cães. Cada ponto repre
sen ta a média das variações percen ru ais ± erro padrão. As 
se tas indicam, respec tivamen te, o início e o té m1ino da in
fusão. 

Durante o efeito máximo da lidocaína, a pressão arte
rial média reduziu-se em 32,5% e manteve-se significati
vamente abaixo do controle até o final do 5.0 minuto de 
recuperação (Fig 2, Tabela I). Oscilação semelhante ocor
reu com a freqüência cardíaca que se reduziu de 23,5% re
cuperando logo aos 3 minutos os valores controle (Fig l ). 

Ao contrário da PA e da FC, os outros parâmetros 
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apresentaram variações quantitativas e temporais bastan• 
te diferentes. A PaD elevou-se de aproximadamente 70% 
(Fig 2) e a dp/dt reduziu-se de 67% (Fig 1 ), caracterizan
do a ação depressora cardíaca da lidocaina. Isto refle tiu 
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Fig 2 Efe ito5 da infusão venosa de litlocaína (6 mg. kg·l min-1 ) 
sobre a p ressão médi a do átrio dire ito (PaD), rc!)i!) tência 
vascula r perifé rica (RVP). prC!>!>ào arterial média (PA ) e o 
duplo pr.oduto PS x FC. Cada pon to rcprc!>Cnta a méd ia 
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diretamente sobre o DC que reduziu-se de 45% (Fig l ). 
As alterações registradas na PaD, dp/dt e DC mantive
ram-se por mais de l O minutos de recuperação (Fig 1, 
2 e 3 - Tabela 1). 

Como reflexo da ação da lidocaína sobre a PS e a FC, 
o duplo produto, recuperou-se ao fun de 5 minutos, após 
queda de 4 7% do controle (Fig 2 e Tabela I), retratan
do marcante redução do consumo de 02 pelo miocárdio. 

Como pode ser observado na Figura 2, não se notou 
vasodilatação periférica pela lidocaína na dose emprega
da no trabalho, ao contrário, a RVP elevou-se compensa
toriamente, atingindo níveis significativamente mais ele
vados durante o período de recuperação (Fig 2). 

A lidocaína produziu apenas pequenas alterações na 
atividade elétrica cardíaca. O ECG mostrou ;ipenas bra
dicardia sinusal, de pequeno significado, e nenhuma mo
dificação do ritmo cardíaco. 

DISCUSSÃO 

A análise dos resultados mostra que a lidocaí~a, na 
dose total de 24 mg. kg- 1 venosa, produz efeito depres
sor hemodinâmico caracterizado por redução do DC e da 
PÃ, secundários à depressão da atividade mecânica do 

-coraçao. 

Embora a ação direta da lidocaína sobre o coração se
ja depressora (Blair, 1975; Alper, 1976), a intensidade 
do seu efeito depende da dose, via de administração, ve
locidade de infusão, ventilação pulmonar, condições clí
nicas do coração e da associação com anestésicos gerais. 
Neste trabalho observamos que a lidocaína exerce efei
tos primários sobre a contratilidade cardíaca e a FC, sen
do estes responsáveis por alterações secundárias de ou
tros parâmetros hemodinâmicos. Desta forma reduziu-se 
o DC, que se manteve abaixo do controle de forma pro
longada, devido a depressão prolongada da contratilida
de do miocárdio. Por outro lado, a redução da FC foi 
transitória. A diferença do curso de recuperação da FC 
e da dp/dt, sugere que a lidocaína atue ou por mecanis
mos distintos capazes de reduzir a contratilidade e a fre
qüência cardíaca, ou ainda, que as capacidades de respos
ta à lidocaína das células contráteis e das células especia
lizadas (sinusais) e de condução sejam diferentes. 

Uma outra conseqüência da ação inotrópica negativa 
da lidocaína, foi a elevação da pressão do átrio direito. O 
paralelismo entre a redução da contratilidade miocárdica 
e a elevação da PaD sugere q·_•e o fator fundamental para 
a elevação deste, seja a progressiva insuficiência miocár
dica, embora não se possa descartar a possibilidade de 
um aumento do retorno venoso por venoconstricção re
flexa compensatória. 

A lidocaína também compromete a PA. Em dose anti
·disrítmica, estas alteraçoes são insignificantes (Binnion, 
I 968). Nossos resultados demonstram que a lidocaína na 
dose de 24 mg. kg-1 e em animais normoventilados pro
duz hipotensão arterial, moderada, de caráter transitório 
enquanto o DC é reduzido de forma intensa e duradoura. 

A pequena variação da PA em comparação a grande 
redução do DC, deve-se a manutenção e até mesmo ele
vação reflexa da RVP, não permitindo oscilações abrup-
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tas da PA. Este resultado é conflitante com os achados 
de alguns autores que asseguram que a lidocaína, por via 
sistêmica, produz relaxamento da musculatura lisa vascu
lar, reduzindo a RVP, sendo esta a causa primária da hi
potensão arterial (Nishimura e cols, 1965; Covino, 1972). 

Em nosso trabalho, isso não foi observado. Ao contrário, 
o efeito hipotensor, em alguns casos, foi tardio só ocor
rendo após redução de 40% ou mais do DC, não se obser
vando, mesmo durante a hipotensão, queda significativa 
da RVP. Em animais íntegros e em pacientes parece que 
a redução da RVP, que eventualmente é verificada, deve
-se ou a dose extremamente alta ou à potencialização do 
efeito vasodilador pela hipóxia, gerada por insuficiência 
respiratória e conseqüente falência dos mecanismos re
flexos compensatórios da redução do DC (vasoconstric
ção simpática), ou devido a utilização de drogas anesté
sicas que comprometem esses reflexos como o barbitú
rico, ao contrário da cloralose que não os compromete. 

A intensidade e a qualidade do efeito cardiovascular 
da lidocaína, em· animais normoventilados, parece de
pender do equilíbrio entre a sua ação direta e dos me
canismos indiretos de compensação, mediado pelo siste
ma nervoso autônomo. Desta forma, em concentração 
plasmática anti-disrítmica de lidocaína (até 3,5,ug. mI-1 
de plasma), nenhuma alteração cardiovascular é observa• 
da, desde que haja integridade autonómica (Grossman, 
1969). Em concentração mais alta, é provável que ocor
ra predomínio do efeito direto depressor sobre a respos
ta simpática. 

McWhirter e col (1973), deram valiosa contribuição 
sobre a importância da integridade do sistema nervoso 
autônomo na manutenção dos parâmetros hemodinâmi
cos em resposta a infusão de lidocaína. Estes autores de
monstraram que o bloqueio ganglionar prévio com hexa
metônio potencializa os efeitos diretos vasculares e car
díacos da lidocaína. 

A importância clínica deste resultado é a possibilida
de de se criar uma base de tratamento da intoxicação 
cardiovascular com a lidocaína. Devido a relatos de vaso
dilatação direta induzida pelos anestésicos locais, al~ns 
clínicos preferem empregar vasopressores com o objetivo 
de se elevar a pós-carga e a pressão arterial, medida esta 
que poderia ser desastrosa na presença de depressão mio
cárdica. 

Como a intoxicação sistêmica pelos anestésicos locais 
está freqüentemente associada a hipoxemia, que poten 
cializa a descompensação cardíaca, a primeira medida te 
rapêutica adotada seria a correção da ventilação e da oxi
genação do paciente; e em segundo lugar, a aplicação de 
substâncias que antagonizam o efeito cardiodepressor da 
lidocaína. Estas medidas terapêuticas foram corrobora
das recentemente por De Jong e col (I 982) que demons
traram que a manutenção das condições ventilatórias e 
de oxigenação adequadas e o uso de efedrina, protegem 
animais (gatos) tanto da intoxicação sistêmica central 
quanto a intoxicação cardiovascular com os anestésicos 
locais, e já haviam sido levantadas por de Oliveira (1978) 
quando mostrou que o curso da cardiodepressão produ
zida pela lidocaína e bupivacaína em cães 1 era alterado 
pelo regime de ventilação. 

Revista Brasileira de Anestesiologia 
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Sudo R T, Oliveira L F - Efeito hemodinâmico da lido
caína em cães. Rev Bras Anest, 1984; 34: 6: 381 • 385 

Em doze cães anestesiados pela cloralose e submetidos a 
condições controladas de ventilação, estudou-se o efeito 
hemodinâmico produzido pela infusão venosa de lido
caína (6 mg. I<g-1 min·l, dose total 24 mg. kg-1 ). 
Durante o efeito máximo da lidocaína, verificou-se in
tensa depressão da atividade mecânica e elétrica do cora
ção caracterizada por redução da dp/dt máxima do ven
trículo esquerdo (-67%), do débito cardíaco (-45%) e da 
freqüência cardíaca (-23%). A pressão média do átrio di
reito elevou-se em 69%. Não se evidenciou-se qualquer 
efeito vasodilatador direto da lidocaína. A resistência 
vascular periférica total não variou de forma significati
va. A pressão arterial média reduziu-se de 32% e o con
sumo de oxigênio miocárdico (variação do duplo produ
to PS x FC) também se reduziu de 4 7%. A redução da 
contratilidade e do débito cardíaco perdurou por mais 
de 1 O minutos. A pressão arterial, por outro lado, retor
nou aos valores de controle mais rapidamente, compen
sada por um aumento da resistência vascular periférica. 
Concluiu-se que doses tóxicas de lidocaína produzem de
pressão hemodinâmica de origem cardíaca e não vascular, 
em animais sob condições nonnais de ventilação. 

Unitermos: ANESTÉSICOS: local, lidocaína; ANIMAL: 
cão; CORAÇÃO: função 

Sudo R T, Oliveira L F - Efecto hemodinámico de la li
docaína encanes. Rev Bras Anest, 1984; 34: 6: 381 • 385 

En doce canes anestesiados por la cloralose y sometidos 
a condiciones controladas de ventilación, se estudió el 
efecto hemodinámico producido por la infusión venosa 
de lidocaína ( 6 mg. kg-1 , dosis total 24 mg. kg-1 ). 
Durante el efecto máximo de la lidocaína, se verificá in
tensa depresión de la actividad mecânica y electrica dei 
corazón caracterizada por reducción de la dp/dt máxima 
dei ventrículo izquierdo (-67%), débito cardíaco (-45%) 
y de la frecuencia cardíaca (-23%). La presión media dei 
átrio derecho se elvó en 69%. No se evidenció cualquer 
efecto vasodilatador directo de la lidocaína. La resistên
cia vascular periférica total no variá de forma significati-. 
va. La presión arterial media se redució de 32% y el con
sumo de oxígeno miocárdico (variación de duplo pro
dueto PS x FC) tam bién se redució de 4 7%. La reduc
ción de la contratilidad y dei débito cardíaco perduró 
por mas de 1 O minutos. La presión arterial, por otro la
do, retonió mas rapidamente a los valores de control. 
compensada por un aumento de la resistencia vascular 
periférica. Se concluyó que las dosis tóxicas de lidocaína 
producen depresión hemodin~ica de origen cardíaca y 
no vascular, en animales bajo condiciones nonnales de 
ventilación. 
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REAÇÃO DOS TECIDOS A MORFINA ADMINISTRADA NO ESPAÇO 
PERIDURAL EM CÃES 

O uso cada vez mais frequente da morfina no espaço peridural levou os au
tores a estudarem as modificações anatomapatológicas da medula a dura-máter induzidas 
por esse procedimento. 

Os animais foram distribui dos em três grupos de 8 animais: grupo I ( con
trole), injetados com 2 mi de tinta da índia, no espaço peridural 27 -51 e sacrificados no 
4Q e 11Q dia após. Nos grupos II e III foram administrados 0,07 mg. kgl de morfina em 2 
mi de salina no espaço peridural L 7 - S 1, com agulha hipodéJ111ica 22. No grupo II os ani
mais foram sacrificados no 4Q dia e 5 no 7Q dia. Os oito animais do grupo III foram sacri
ficados no 21Q dia. Os animais foram observados diariamente para verificação de anorma
lidades em seu comportamento. O exame anatomopatólogico consistiu de observação ma
croscópica do conteúdo peridural e intradural. Os segmentos medulares sacrais e lombares 
foram fixados e estudados microscopicamente. 

Os resultados mostraram que a morfina não modificou o comportamento 
motor ou psíquico dos animais. O grupo controle confirmou a localização co"eta da agu
lha, e a difusão do corante até T1 o - T1 J· 

Nos animais do grupo /, houve reação inflamatórUl devida ao pigmento. 
Os animais dos grupos II e III não mostraram sinal algum de lesão neuroló

gica nas raizes, na medula e nas /eptomeninges. 

(FC King, AD Baxter e Mathieson - Tissue reaction ofmorphine applied to the epidural 
space of drogs. Canad Anesth Soe J, 1984; 31: 268 - 271 ). 

COMENT ÁRJOS: O trabalho foi feito com morfina sem preservativos. Não 
está referido se houve analgesUl com a droga. Também não há referências sobre o pH. Po
rém mostra que a morfina, nas condições em que foi usada, não lesa as estruturas nervosas 
do cao. (Cremonesi E). 
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