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Resumo
Justifi cativa e objetivos: Investigar o efeito de esmolol, lidocaína e fentanil na dispersão da onda 
P (DP), durações dos intervalos QT e QT corrigido (QTc) e as respostas hemodinâmicas à intubação 
endotraqueal durante a indução com propofol. 
Métodos: Foram incluídos 80 pacientes adultos, estado físico ASA I ou II, idade entre 18 e 60 anos, 
neste estudo prospectivo, randômico e duplo-cego. Todos os pacientes foram submetidos a exame 
eletrocardiográfi co (ECG) antes da indução da anestesia. Os pacientes foram randomicamente 
alocados em quatro grupos iguais. O grupo controle (Grupo C) recebeu 5 mL de solução salina; 
o grupo esmolol (Grupo E) recebeu 0,5 mg.kg-1 de esmolol; o grupo fentanil (Grupo F) recebeu 
2 μg.kg-1 de fentanil e o grupo lidocaína (Grupo L) recebeu 1,5 mg.kg-1 de lidocaína antes da 
indução anestésica. A anestesia foi induzida com propofol. ECG foi feito em todos os  pacientes 
durante o primeiro e o terceiro minutos de indução, 3 minutos após a administração de relaxante 
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Introdução

Os agentes anestésicos podem apresentar atividade pró-
arrítmica e antiarrítmica, e induzir atividade elétrica por 
meio de vários mecanismos 1. Além dos agentes anestésicos 
usados, a doença cardíaca e outras doenças sistêmicas con-
comitantes, laringoscopia e intubação traqueal, manipulação 
cirúrgica, procedimentos feitos no paciente e medicamentos 
também podem causar arritmia no período intraoperatório 2. 
Esses efeitos podem ser determinados pelo eletrocardiograma 
(ECG) de 12 derivações com mensuração da dispersão da 
onda P (DP) e dos intervalos  QT e QT corrigido (QTc) 1-6. A 
DP  é defi nida como a diferença entre a duração máxima e 
mínima da onda P em 12 derivações da superfície do ECG. É 
um indicador simples e não invasivo de arritmia atrial, como 
a fi brilação ou o fl utter atrial 1,3-6. O aumento da DP é aceito 
como um preditivo de fi brilação atrial após cirurgia de artéria 
coronária 7,8. Os intervalos QT e QTc são indicadores eletrocar-
diográfi cos da repolarização ventricular. O prolongamento do 
intervalo QTc está associado ao risco aumetado de arritmias 
ventriculares,  como torsades de pointes 4-6.

Estudos anteriores mostraram que a DP e os intervalos 
QTc podem ser prolongados em condições como o diabetes 
mellitus 9,10, hipertensão 11,12, desnutrição 5, hemorragia su-
baracnoide 6, obesidade e síndrome metabólica 15. A DP e os 
intervalos QTc também são prolongados após laringoscopia 
e intubação traqueal 1,2. Portanto, em pacientes com DP e 
intervalos QT prolongados, a escolha dos anestésicos e fár-
macos adjuvantes é importante.

Os efeitos de esmolol 16, lidocaína 17 e fentanil 4,18 nos in-
tervalos QTc durante a indução anestésica foram estudados; 
contudo, há pouca pesquisa sobre seus efeitos na duração da 
DP durante a indução anestésica. Neste estudo, admitimos a 
hipótese de que esmolol, lidocaína e fentanil afetariam a DP. 
Para testar nossa hipótese, investigamos o efeito de esmolol, 
lidocaína e fentanil na DP, nas durações dos intervalos QT 
e QTc, e as respostas hemodinâmicas à intubação traqueal 
durante a indução de propofol.

Métodos

Este estudo prospectivo e randomizado foi feito entre maio 
e novembro de 2009 no Hospital de Prática e Pesquisa da 
Faculdade de Medicina da Zonguldak Karaelmas Universty, 
Departamento de Anestesiologia e Reanimação, depois de ob-
ter aprovação do Conselho de Ética do Hospital (22/5/2008, 
n.º 2008/07, Dr. Sipahi EY, Presidente) e consentimento dos 
pacientes.

Pacientes

Foram incluídos no estudo 80 pacientes adultos com idade 
entre 18-60 anos, estado físico ASA I-II, agendados para ci-
rurgia eletiva não cardíaca.  Consentimento informado foi 
obtido de todos os participantes. Idade, estado físico ASA, 
níveis séricos de sódio, potássio, cálcio, cloro e magnésio e 
índice de massa corporal (IMC) foram registrados. Trinta mi-
nutos antes da indução anestésica, todos os pacientes foram 
pré-medicados com 0,07 mg/kg de midazolam intramuscular 
(Roche, Basel, Suíça). No centro cirúrgico, uma cânula de 
calibre 20G foi usada para acesso intravenoso e iniciada 
uma infusão de 5-7 mL.kg-1 de solução de Ringer com lactato 
(Polifarma, Istambul, Turquia). 

Os valores basais da pressão arterial e da saturação 
periférica de oxigênio e os registros do ECG foram obtidos. 
Todos os pacientes foram submetidos ao ECG habitual de 12 
derivações, com o uso de um dispositivo de ECG Hewlett 
Packard PageWriter 300pi (Andover, MA, EUA), e ECGs para 
controle foram registados a uma velocidade de 50 mm.s-1 
do papel, com amplitude de 1 mV/cm antes da indução 
anestésica. Depois do registro dos ECGs, os pacientes foram 
randomicamente divididos em quatro grupos, com o uso de 
uma tabela de amostras aleatórias.

Critérios de exclusão

Os critérios de exclusão foram gravidez, anorexia (IMC < 18 
kg.m-2), obesidade (IMC > 30 kg.m-2), doenças hepáticas e 
renais crônicas, distúrbios eletrolíticos, diabetes mellitus, 

muscular e 5 e 10 minutos após intubação. A DP e intervalos QT foram medidos em todos os ECGs. 
Os intervalos QTc foram determinados com o uso da fórmula de Bazett. Frequência cardíaca 
(FC) e pressão arterial média (PAM) foram registradas antes e depois da indução anestésica, 
imediatamente após a intubação e em 1, 3, 5, 7 e 10 minutos após a intubação.
Resultados: Após a intubação, a FC aumentou signifi cativamente nos Grupos C, L e F em comparação 
com o grupo controle. Porém, não houve diferença signifi cativa nos valores da FC após a intubação 
entre os grupos E e controle. Nos Grupos C e L, a PAM aumentou signifi cativamente após a 
intubação em comparação com o grupo controle. No entanto, nos Grupos L, F e E não houve 
diferença signifi cativa entre os valores da PAM após a intubação em comparação com o grupo 
controle. A DP foi signifi cativamente mais longa no Grupo C após a intubação em comparação com 
o grupo controle. Porém, nos grupos L, F e E não houve diferença signifi cativa entre os valores 
de DP após a intubação em comparação com o grupo controle. A duração do intervalo QTc foi 
signifi cativamente maior nos grupos C e L após a intubação em comparação com o grupo controle. 
Porém, não houve diferença signifi cativa na duração do QTc nos grupos F e E após a intubação 
em comparação com o grupo controle.
Conclusão: Concluímos que a administração de esmolol antes da intubação previne a taquicardia, 
o aumento da PAM e as durações da onda P e intervalo QTc causados pela laringoscopia e intubação 
traqueal. 
© 2013 Sociedade Brasileira de Anestesiologia. Publicado por Elsevier Editora Ltda. Todos os direitos reservados.
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hipotireoidismo ou hipertireoidismo, alcoolismo, doença 
de artéria coronária, doença de Chagas, miocardiopatia, 
hipertensão arterial, hipertrofi a atrial e/ou ventricular ao 
ECG, arritmia, cardiomegalia, doença valvular, insufi ciência 
cardíaca e uso de medicação que leva ao prolongamnto dos 
intervalos QT 1,5,6,15.

Indução anestésica

No grupo controle (n = 20), os pacientes receberam previa-
mente 5 mL de solução salina em bolus e, em seguida, uma 
infusão contínua de solução salina. Subsequentemente, a 
anestesia foi induzida com administração de 2,5 mg.kg-1 
de propofol por via intravenosa (Fresenius Kabi, Uppsala, 
Suécia) 1.

No grupo lidocaína (n = 20), os pacientes receberam pre-
viamente uma dose em bolus de lidocaína 1,5 mg.kg-1, seguida 
de uma infusão contínua a 1,5 mg.kg-1.h-1. Depois disso, a 
anestesia foi induzida com administração intravenosa de 2,5 
mg.kg-1 de propofol (Fresenius Kabi, Uppsala, Suécia) 1,19. 

No grupo fentanil (n = 20), os pacientes receberam pre-
viamente uma dose em bolus de 2 μg.kg-1 de fentanil, seguida 
de uma infusão contínua de 1 μg.kg-1.h-1. Depois disso, a 
anestesia foi induzida com 2,5 mg.kg-1 de propofol por via 
intravenosa (Fresenius Kabi, Uppsala, Suécia) 1,20. 

No grupo esmolol (n = 20), os pacientes receberam 
previamente uma dose em bolus de 0,5 mg.kg-1 de esmolol, 
seguida de uma infusão contínua a 100 μg.kg-1.h-1. Depois 
disso, a anestesia foi induzida com 2,5 mg.kg-1 de propofol 
por via intravenosa (Fresenius Kabi, Uppsala, Suécia). Todos 
os grupos receberam uma infusão de 6 mg.kg-1.h-1 de propofol 
para manutenção da anestesia 1,21.

Todos os grupos receberam 0,1 mg.kg-1 de vecurônio para 
relaxamento muscular no terceiro minuto de indução 1. A intu-
bação foi feita 3 minutos após a administração de vecurônio. 
Ao longo do estudo, uma mistura de oxigênio/ar (60/40%) foi 
usada para transporte dos gases. Os pacientes foram venti-
lados com a concentração de CO2 expirado a 35-40 mm Hg. 
Planejamos administrar intravenosamente 0,5 mg de atropina 
(Biofarma, Istambul, Turquia) aos pacientes com frequên-
cia cardíaca < 50 bpm e 5 mg de efedrina (Osel, Istambul, 
Turquia) àqueles com pressão arterial média abaixo de 30% 
do nível de controle durante pelo menos 1 minuto 1. 

Os registros de ECG foram feitos nos minutos 1 e 3 durante 
a indução da anestesia e 3 minutos após a administração 
do relaxante muscular. A intubação foi feita com sonda de 
tamanho apropriado e novos registros de ECG foram feitos 
aos 5 e 10 minutos, respectivamente. Frequência cardíaca, 
pressão arterial, saturação periférica de oxigênio (SpO2) e 
concentração de dióxido de carbono no fi m da expiração 
(ETCO2) foram registradas durante o primeiro e o terceiro 
minutos de indução anestésica, 3 minutos após a administra-
ção do relaxante muscular e 1, 2, 3, 4, 5 e 10 minutos após 
a intubação. Depois de obter os valores aos 10 minutos após 
a intubação, a cirurgia foi iniciada 1.

Análise eletrocardiográfi ca: Os registros de ECG habitual 
de 12 derivações obtidos a uma velocidade de 50 mm.s-1 
do papel e defl exão de 1 mm.mV-1 dos pacientes que par-
ticiparam do estudo foram analisados (Hewlett Packard®, 
PageWriter 300pı). A frequência cardíaca foi calculada com 
o uso da média do intervalo RR 1,5,6,15. 

Análise da dispersão da onda P: O início da onda P foi 
defi nido como defl exão positiva a partir da linha isoelétrica 
e o fi m como o ponto em que a defl exão positiva retornou 
à linha isoelétrica. As derivações nas quais o início e o fi m 
das ondas P não estavam claros foram excluídos do estudo. 
A DP foi a diferença entre a duração da onda P mais longa e 
a mais crurta 1,5,6,15. 

Análise da duração de QT e QTc: O intervalo QT foi de-
fi nido como entre o início do complexo QRS e o ponto onde 
as ondas T desciam até a linha isoelétrica do segmento TP. 
Quando uma onda U interrompia a onda T antes de retornar 
à linha de base, o intervalo QT foi medido até o nadir da 
curva entre as ondas T e U 1,5,6. O intervalo QT corrigido (QTc) 
foi calculado com o uso da fórmula de Bazett: QTc (ms) = QT 
medido/√ RR (onde RR é o intervalo RR) 1,5,6,15.

Os indivíduos que apresentaram menos de nove deriva-
ções avaliadas no ECG foram excluídos do estudo. Todos os 
registros de ECG foram avaliados três vezes por dois peritos 
que desconheciam a alocação dos grupos 1,5,6,15.

Cálculo do tamanho da amostra: Nosso objetivo primário 
foi identifi car as alterações na duração da dispersão da onda 
P após a intubação. A estimativa do tamanho da amostra foi 
baseada em um estudo conduzido por Acampa e col. 22 Para 
detectar uma alteração de 20% na duração da DP (34 ± 6,1 
ms,  valores de controle no estudo de Acampa 22), com um 
erro α de 0,05 e poder de 90%, calculamos que o tamanho 
da amostra deveria ser de pelo menos 17 pacientes por gru-
po. Estimando uma taxa de abandono de aproximadamente 
20%, incluímos 20 pacientes em cada grupo. A estimativa do 
tamanho da amostra foi feita com o uso do Power Calculator 
(http://www.dssresearch.com/KnowledgeCenter/toolkitcal-
culators/samplesizecalculators.aspx).

Análise estatística: As análises estatísticas foram feitas 
com o uso do Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 
versão 16.0 para Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, EUA). As 
estatísticas descritivas incluíram média aritmética ± desvio 
padrão (DP) para os dados numéricos e números e porcen-
tagens para os dados categóricos. O teste de Kolmogorov-
Smirnov foi usado para examinar a compatibilidade entre 
as variáveis mensuradas e a distribuição normal. O teste de 
Mann-Whitney foi usado para comparar as médias dos dados 
com mensurações contínuas, tais como os níveis séricos de 
potássio, cálcio, cloro e magnésio; DP; durações de QT e 
QTc; valores da FC e pressão arterial média e concentrações 
de ETCO2 e SpO2. O Wilcoxon Signed Ranks Test (teste não 
paramétrico para comparação de duas amostras pareadas) 
foi usado para comparar as medidas repetidas intragrupo e o 
teste do qui-quadrado para comparar os dados que indicavam 
frequência, como gênero e categoria de risco ASA. Um valor 
de p < 0,05 após a correção de Bonferroni (p < 0,0083) foi 
considerado signifi cante.

Resultados

Os participantes do estudo foram randomicamente alocados 
em quatro grupos. Os grupos eram semelhantes quanto à 
categoria de risco ASA, idade, gênero, peso, altura e níveis 
séricos de sódio, potássio, cálcio, cloro e magnésio (p > 
0,0083) (Tabela 1 e 2). 
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Alterações da frequência cardíaca

Não houve diferença signifi cativa entre os valores de con-
trole da FC dos grupos (p > 0,0083) (Figura 1). As alterações 
no valor médio da FC entre o Grupo C e os grupos L e F não 
mostraram diferença signifi cativa (p > 0,0083) (Figura 1). 
Quando os valores de FC foram comparados entre os grupos 
E e C, o Grupo E apresentou valores mais baixos em 1, 2, 
3 e 4 minutos após a intubação (p < 0,0083). Além disso, o 
Grupo E apresentou valores mais baixos de FC em 3, 4 e 5 
minutos após a intubação em comparação com o Grupo L (p 
< 0,0083) (Figura 1).

A análise intragrupo do grupo C revelou que os valores da 
FC nos minutos 1 e 3 pós-indução e 1, 2 e 3 pós-intubação 
foram menores do que os valores de controle da FC, enquanto 
nos minutos 1, 2 e 3 pós-intubação foram maiores do que a 
FC de controle (p < 0,0083) (Figura 1).

Os valores da FC do Grupo L nos minutos 1 e 2 pós-intu-
bação foram maiores do que o valor de controle (p <0,0083). 
Os valores da FC do Grupo F 3 minutos pós-indução e 1 e 3 
minutos pós-bloqueio neuromuscular foram menores do que 
o valor de controle (p <0,0083). Os valores da FC do Grupo 
E 3 minutos pós-indução e 1 e 3 minutos pós-bloqueio neu-
romuscular e 10 minutos pós-intubação foram menores do 
que o valor de controle (p < 0,0083) (Figura 1).

Alterações da pressão arterial média

Os valores basais da PAM não diferiram signifi cativamente 
entre os grupos (p > 0,0083). Os grupos L e F não apresenta-
ram alterações signifi cativas da PAM em comparação com o 
Grupo C (p < 0,0083) (Figura 2).

Os valores da PAM nos minutos 2, 3 e 4 pós-intubação 
foram menores no Grupo E em comparação com o Grupo C 
(p < 0,0083) (Figura 2).

Quando os grupos foram comparados entre si, os valores 
da PAM nos minutos 1 e 3 pós-indução e bloqueio neuromus-
cular e 10 minutos pós-intubação foram menores do que os 
valores de controle, enquanto que o valor da PAM 1 minuto 
após a intubação foi maior (p < 0,0083) (Figura 2).

No Grupo L, o valor de controle da PAM foi signifi cati-
vamente menor do que os valores da PAM nos minutos 1 e 
3 pós-indução, 1 minuto após a administração do bloqueio 
neuromuscular e 5 e 10 minutos pós-intubação (p < 0,0083). 
No Grupo F, o valor de controle da PAM foi signifi cativa-
mente menor do que os valores da PAM nos minutos 1 e 3 
pós-indução e administração do bloqueio neuromuscular e 
4, 5 e 10 minutos pós-intubação (p < 0,0083). No Grupo E, 
o valor de controle da PAM foi signifi cativamente menor do 
que os valores da PAM nos minutos 1 e 3 pós-indução e admi-
nistração do bloqueio neuromuscular e 3, 4, 5 e 10 minutos 
pós-intubação (p < 0,0083) (Figura 2).

Tabela 1  Dados Demográfi cos e Antropométricos.

Grupo C 
(n = 20)

Grupo L 
(n = 20)

Grupo F 
(n = 20)

Grupo E 
(n = 20)

Idade (anos) 33,75 ± 10,65 34,50 ± 9,97 35,25 ± 6,31 34,70 ± 6,23

Peso (kg) 75,40 ± 9,89 74,50 ± 9,54 75,85 ± 8,45 73,90 ± 10,34

Altura (cm) 170,10 ± 8,57 169,55 ± 8,00 169,00 ± 6,04 170,90 ± 7,62

ASA (n, %)
I
II

17 (85%) 
3 (15%)

15 (75%) 
5 (25%)

16 (80%) 
4 (20%)

15 (75%) 
5 (25%)

Gênero (n, %)
F
M

9 (45%) 
11 (55%)

9 (45%) 
11 (55%)

8 (40%) 
12 (60%)

8 (40%) 
12 (60%)

ASA: Sociedade Americana de Anestesiologistas; F: Feminino; M: Masculino.

Tabela 2  Dados Bioquímicos dos Grupos.

Valores normais Grupo C 
(n = 20)

Grupo L 
(n = 20)

Grupo F 
(n = 20)

Grupo E 
(n = 20)

Sódio (mmol.L-1) 136-145 143,10 ± 3,17 142,95 ± 2,39 143,05 ± 1,95 144,50 ± 1,79

Potássio (mmol.L-1) 3,5-5,5 4,43 ± 0,46 4,37 ± 0,42 4,56 ± 0,34 4,45 ± 0,32

Cloro (mmol.L-1) 98-110 104,38 ± 3,18 105,30 ± 3,14 105,93 ± 2,89 106,03 ± 2,69

Cálcio (mg.dL-1) 8,4-10,2 9,37 ± 0,51 9,23 ± 0,46 9,36 ± 0,42 9,52 ± 0,43

Magnésio (mg.dL-1) 1,3-2,7 2,14 ± 0,19 2,12 ± 0,17 2,06 ± 0,07 2,16 ± 0,17
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Figura 1  Alterações da FC (bpm).
P1 = Controle, P2 = 1 minuto pós-indução anestésica; P3 = 3 minutos pós-indução anestésica; P4 = 1 minuto pós-administração 
de relaxante muscular; P5 = 3 minutos pós-administração de relaxante muscular; P6 = 1 minuto pós-intubação endotraqueal; 
P7 = 2 minutos pós-intubação endotraqueal; P8 = 3 minutos pós-intubação endotraqueal; P9 = 4 minutos pós-intubação 
endotraqueal; P10 = 10 minutos pós-intubação endotraqueal.
*: p < 0,0083 entre os grupos C e E; †: p < 0,0083 entre os grupos L e E;
‡: p < 0,0083 entre os valores de controle no Grupo C; §: p < 0,0083 entre os valores de controle no Grupo L; ||: p < 0,0083 
entre os valores de controle no Grupo F; ¶: p < 0,0083 entre os valores de controle no Grupo E.

Figura 2  Alterações da PAM (mm Hg).
P1 = Controle, P2 = 1 minuto pós-indução anestésica; P3 = 3 minutos pós-indução anestésica; P4 = 1 minuto pós-administração 
de relaxante muscular; P5 = 3 minutos pós-administração de relaxante muscular; P6 = 1 minuto pós-intubação endotraqueal; 
P7 = 2 minutos pós-intubação endotraqueal; P8 = 3 minutos pós-intubação endotraqueal; P9 = 4 minutos pós-intubação 
endotraqueal; P10 = 10 minutos pós-intubação endotraqueal.
*: p < 0.0083 entre os grupos C e E; ‡: p < 0,0083 entre os valores de controle no Grupo C; §: p < 0,0083 entre os valores 
de controle no Grupo L; ||: p < 0,0083 entre os valores de controle no Grupo F; ¶: p < 0,0083 entre os valores de controle 
no Grupo E.
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Figura 3  Alterações da DP (ms).
T1 = Controle, T2 = 1 minuto pós-indução anestésica; T3 = 3 minutos pós-indução anestésica; T4 = 3 minutos pós-administração 
de relaxante muscular; T5 = 5 minutos pós-intubação endotraqueal; T6 = 10 minutos pós-intubação endotraqueal.
*: p < 0,0083 entre os grupos C e E; ‡: p < 0,0083 entre os valores de controle no Grupo C.

Alterações em SpO2 e ETCO2 

A análise estatística intragrupo e intergrupos não revelou 
diferença significativa em relação à SpO2 e ETCO2 (p > 
0,0083).

Alterações eletrocardiográfi cas 

Todos os pacientes incluídos no estudo apresentavam ritmo 
sinusal. Nenhum paciente apresentou bloqueio atrioventri-
cular ou de ramo cardíaco, batimento prematuro atrial ou 
ventricular, taquiarritmia ou bradiarritmia. Quando os regis-
tros de ECG foram analisados, não foi observada diferença 
signifi cativa em termos de variações dos intervalos PR e entre 
os grupos (p > 0,0083).

Alterações na dispersão da onda P

Os registros de controle do ECG foram similares quanto à 
duração da DP (p > 0,0083) (Figura 3).

As durações da DP não diferiram signifi cativamente entre 
os Grupos L, M e C em nenhum dos tempos de mensuração 
(p > 0,0083). Os valores da DP mensurados no Grupo E nos 
minutos 5 e 10 pós-intubação foram signifi cativamente me-
nores do que os do Grupo C (p < 0,0083) (Figura 3).

Quando os grupos foram comparados entre si, enquan-
to não houve diferença signifi cativa entre as durações 
de controle da DP em todos os tempos mensurados (p > 

0,0083), as durações da DP no Grupo C nos minutos 5 e 10 
pós-intubação foram mais longas do que as de controle (p 
< 0,0083) (Figura 3).

Alterações no Qtc

A duração do QTc nos registros de controle do ECG foi se-
melhante entre os grupos (p > 0,0083). Os grupos L e C não 
apresentaram diferença signifi cativa quanto à duração do 
QTc (p > 0,0083) (Figura 4).

A duração do intervalo QTc medida 1 minuto pós-indução no 
Grupo F foi signifi cativamente mais curta do que no Grupo C (p 
< 0,0083). As durações do QTc medidas 1 minuto pós-indução e 
5 minutos pós-intubação no Grupo E foram signifi cativamente 
mais curtas do que no Grupo C (p < 0,0083) (Figura 4).

Quando os grupos foram comparados entre si, as durações 
do QTc 1 minuto pós-indução e 5 minutos pós-intubação foram 
signifi cativamente mais longas do que a duração de controle 
no Grupo C (p < 0,0083). A duração do intervalo QTc medida 
1 minuto pós-indução no Grupo F foi signifi cativamente mais 
curta do que a de controle (p <0,0083) (Figura 4).

Embora o Grupo L tenha apresentado uma duração do 
intervalo QTc mais curta pós-indução e mais longa pós-
intubação, as durações do QTc em todos os tempos de men-
suração não diferiram signifi cativamente em comparação 
com os valores de controle (p > 0,0083). Da mesma forma, 
as durações do QTc em todos os tempos de mensuração não 
diferiram signifi cativamente em comparação com os valores 
de controle no Grupo E (p > 0,0083).
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Figura 4  Alteração do intervalo QTc (ms).
T1 = Controle, T2 = 1 minuto pós-indução anestésica; T3 = 3 minutos pós-indução anestésica; T4 = 3 minutos pós-administração 
de relaxante muscular; T5 = 5 minutos pós-intubação endotraqueal; T6 = 10 minutos pós-intubação endotraqueal.
*: p < 0,0083 entre os grupos C e E; **: p < 0, entre os grupos C e F; ‡: p < 0,0083 entre os valores de controle no Grupo C; 
||: p < 0.0083 entre os valores de controle no Grupo F.

Discussão

Como resultado deste estudo prospectivo, randomizado e 
duplo-cego dos efeitos de lidocaína, fentanil e esmolol nas 
alterações hemodinâmicas e eletrocardiográfi cas secundárias 
à intubação, determinamos que esmolol apresentou efeitos 
protetores para taquicardia, aumento da PAM e prolonga-
mento das durações da DP e QTc.

Aumentos importantes podem ocorrer na PA, FC e nas 
concentrações plasmáticas de catecolaminas durante a 
laringoscopia e intubação endotraqueal 23. Alterações nos 
parâmetros hemodinâmicos podem levar à isquemia do mio-
cárdio, enfarte, arritmia e hemorragia cerebral em pacientes 
com doença arterial coronariana, hipertensão ou doença 
cerebrovascular 24,25.

Aumentos importantes podem ocorrer na PA, FC e 
concentrações plasmáticas de catecolaminas durante a 
laringoscopia e intubação endotraqueal 23. Alterações nos 
parâmetros hemodinâmicos podem levar à isquemia do mio-
cárdio, enfarte, arritmia e hemorragia cerebral em pacientes 
com doença arterial coronariana, hipertensão ou doença 
cerebrovascular 24,25.

Prys-Roberts e col. 26 relataram que taquicardia refl exa 
e hipertensão, secundárias a dois estímulos diferentes, mas 
seguidos, manifestados durante a laringoscopia aumentam 
com a intubação e resolvem-se rapidamente quando a sonda 
endotraqueal é colocada e o laringoscópio retirado; contudo, 
arritmias concomitantes continuam. 

Estudos anteriores feitos com o objetivo de suprimir as 
respostas hemodinâmicas que acompanham a laringoscopia 
e a intubação traqueal relataram o uso de bloqueios dos 
nervos glossofaríngeo e laríngeos superiores, lidocaína tópica 
ou sistêmica, níveis profundos de anestesia com anestesia 
venosa ou inalatória, opioides 27, 28, sulfato de magnésio, 
vasodilatadores 29, canais de cálcio 30, bloqueadores dos 

receptores adrenérgicos α ou β 27,29,31. Por outro lado, estudos 
que comparam lidocaína, fentanil e esmolol para suprimir as 
respostas hemodinâmicas à intubação são limitados.

Helfman e col. 27 administraram 200 μg de lidocaína, 200 
μg ou 150 mg de esmolol antes da indução anestésica e indu-
ziram a anestesia com 4-6 mg.kg-1 de tiopental e 1-1,5 mg.kg-1 
de succinilcolina em seu estudo. Os autores concluíram que 
as três drogas foram efi cazes para bloquear o aumento da 
pressão arterial sistólica em comparação com placebo. Além 
disso, os pesquisadores relataram que apenas o grupo esmolol 
obteve uma proteção estável e confi ável contra o aumento 
da FC e da pressão arterial sistólica.

Feng e col. 32 compararam os efeitos hemodinâmicos da 
administração de 2 mg.kg-1 de lidocaína, 3 μg.kg-1 de fen-
tanil ou 2 mg.kg-1 de esmolol antes da indução anestésica 
com 5 mg.kg-1 de tiopental e 1,5 mg.kg-1 de succinilcolina. 
Os autores concluíram que apenas o esmolol preveniu o au-
mento da FC e da pressão arterial, relacionadas à intubação. 
Relataram que o fentanil conseguiu suprimir o aumento da 
pressão arterial, mas não o da FC, enquanto a lidocaína não 
conseguiu suprimir a resposta à laringoscopia.

Ugur e col. 33, em estudo semelhante, compararam 1,5 
mg.kg-1 de esmolol, 1 μg.kg-1 de fentanil e 1,5 mg.kg-1 de li-
docaína em relação às respostas hemodinâmicas à intubação. 
Os autores concluíram que o esmolol administrado 2 minutos 
antes da intubação foi o agente mais efi caz para prevenir o 
aumento da FC e do Duplo Produto (FC.PAsistólica).

No presente estudo, determinamos que o esmolol foi 
o agente mais efi ciente para deprimir a resposta refl exa à 
laringoscopia e à intubação traqueal, o que corresponde a 
estudos anteriores 27,32,33. 

O prolongamento do intervalo QT pode causar arritmias, 
como taquicardia ventricular polimórfi ca ou fi brilação ventri-
cular. Como o intervalo QT muda junto com a frequência car-
díaca (aumenta com bradicardia e diminui com taquicardia), 
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independentemente de outros fatores, o intervalo QT corrigi-
do de acordo com a frequência cardíaca foi relatado. Mesmo 
que um intervalo QTc de 440 milissegundos seja considerado 
prolongado, arritmias graves geralmente ocorrem com um 
intervalo QTc de 600 milissegundos ou mais 1,5,6,15,34. A duração 
prolongada do QRS e o aumento na dispersão da repolarização 
demonstraram aumentar o risco de morte cardíaca arrítmica 
em pacientes com doença arterial coronariana 1,5,35. Portanto, 
a prevenção do aumento da FC, PAM, durações da DP e QTc 
são prioridades importantes para a indução anestésica em 
pacientes com durações prolongadas de QT, QTc e DP.

Estudos prévios demonstraram que o intervalo QTc pode 
estar prolongado em condições como o diabetes mellitus 

10, pré-hipertensão 12, hemorragia subaracnoide 6, desnutri-
ção 5, obesidade 14 e síndrome metabólica 15. Os intervalos 
QTc também se prolongam após laringoscopia e intubação 
traqueal 1,2. Portanto, em pacientes com intervalo QTc pro-
longado, a escolha do anestésico e de fármacos adjuvantes 
é importante. Há relatos anteriores de que os agentes anes-
tésicos inalatórios, como desfl urano, sevofl urano, enfl urano, 
isofl urano ou halotano, prolongam a duração do intervalo 
QTc 1,3,4,17. Etomidato e midazolam não têm efeito sobre a 
repolarização ventricular 3,17; porém, não são medicamentos 
populares para a indução anestésica. Como um agente anes-
tésico intravenoso, o propofol é uma escolha popular para 
indução anestésica em pacientes com intervalos QT, QTc e 
DP prolongados, pois provoca o prolongamento mínimo des-
ses intervalos 1. No presente estudo, usamos propofol como 
agente de indução e escolhemos um relaxante muscular com 
o mínimo efeito colateral cardiovascular 1,16.

Sabe-se que laringoscopia e intubação traqueal aumentam 
signifi cativamente a duração do QTc 1,4,16-18. Estudos anteriores 
demonstraram que esmolol 16, lidocaína 17 e fentanil 4,18 atenu-
aram o prolongamento do intervalo QT associado à intubação 
traqueal. Contudo, estudos comparativos dos efeitos de lido-
caína, fentanil e esmolol na duração do intervalo QTc durante 
laringoscopia e intubação traqueal são limitados 4,16-18. Embora 
os intervalos QTc pós-intubação e laringoscopia não tenham 
mostrado diferença signifi cativa entre os grupos lidocaína, 
fentanil e esmolol no presente estudo, quando os resultados 
foram comparados com os do grupo controle verifi cou-se que 
esmolol foi o agente mais efi caz para prevenir o prolongamento 
do intervalo QTc pós-intubação.

Sabe-se que os efeitos da lidocaína nos cardiomiócitos são 
inadequados para prevenir a repolarização cardíaca 36. Por 
causa de suas características antiarrítmicas, lidocaína é usada 
no tratamento de perturbações do ritmo cardíaco de origem 
ventricular 37. Em um estudo anterior que avaliou o efeito 
de lidocaína no prolongamento do intervalo QTc associado à 
intubação traqueal 17, especulou-se que esse efeito pode estar 
associado à ativação protetora do sistema simpático secun-
dária à manipulação das vias aéreas e, portanto, à inibição 
da repolarização prolongada 17. No entanto, a literatura sobre 
o assunto é controversa. Outros estudos demonstraram que 
a administração de lidocaína antes da intubação conseguiu 
suprimir a atividade simpática relacionada à laringoscopia e 
à intubação 27,32,33,38. Além disso, aumentos signifi cativos da 
PAM foram observados nos grupos lidocaína pós-intubação 
do estudo conduzido por Owczuk e col. 17, o que levanta a 
possibilidade de lidocaína não ser sufi cientemente efi caz 
para inibir a ativação simpática.

Os estudos prévios do uso de fentanil para o intervalo 
QT são controversos 39,40. Wilton e col. 39 relataram que o 
fentanil foi associado a uma diminuição do intervalo QTc em 

um paciente com síndrome do QT longo. No entanto, outro 
estudo sobre o tema mostrou que houve prolongamento do 
intervalo QT após injeção de fentanil em pacientes subme-
tidos à cirurgia de revascularização coronariana 40.

Sabe-se que os beta-bloqueadores, como metoprolol e 
atenolol, são redutores da resposta cardiovascular à estimu-
lação simpática e, portanto, podem prevenir as arritmias. Os 
efeitos antissimpáticos e anti-isquêmicos dos beta-bloquea-
dores podem causar a diminuição da duração do QTc 16. Erdil 
e col. 16 e Korpinen e col. 41 relataram que o esmolol encurta o 
intervalo QTc após laringoscopia e intubação. Contudo, outros 
estudos 42-45 relatam que o esmolol impediu o prolongamento 
do intervalo QTc após a administração de anestésicos venosos, 
mas não após laringoscopia e intubação. 

Por outro lado, a administração de esmolol pode produzir 
uma redução clinicamente signifi cativa da FC e PAM 46,47. Esses 
efeitos podem causar depressão hemodinâmica, o que pode 
aumentar a isquemia do miocárdio em pacientes suscetíveis, 
especialmente em combinação com agentes indutores de 
anestesia 41. Contudo, não observamos nenhuma complicação 
hemodinâmica associada ao esmolol. 

A nossa opinião é que as diferenças entre os estudos po-
dem ser atribuídas à distribuição dos gêneros dos pacientes, 
estado dos pacientes pré-medicação e uso de diferentes 
agentes e adjuvantes na indução anestésica e nos períodos 
de manutenção.

As substâncias anestésicas podem afetar a dispersão da 
onda P (DP). Há relatos de que a anestesia geral com sevo-
fl urano prolonga a DP, com desfl urano não produz qualquer 
efeito na DP e com propofol encurta a DP 1,48,49. Os intervalos 
da DP também se prolongam após laringoscopia e intubação 
traqueal 1. Contudo, pelo que sabemos, não há dados sobre 
a avaliação dos efeitos de lidocaína, fentanil e esmolol no 
prolongamento da DP causados pela laringoscopia e intuba-
ção traqueal.

Descobrimos que houve prolongamento da DP no grupo 
controle após laringoscopia e intubação traqueal. Embora as 
durações da DP tenham sido prolongadas pós-intubação nos 
grupos lidocaína e fentanil, quando comparados com os valo-
res de controle, essas durações não foram signifi cativamente 
prolongadas em ambos os grupos. Ao contrário, as durações 
da DP pós-intubação foram signifi cativamente diferentes en-
tre os grupos controle e esmolol. Portanto, somente o esmolol 
suprimiu o prolongamento na duração da DP pós-intubação. 
Há relatos de que os agentes β-bloqueadores, como nebivo-
lol 50,51, atenolol 51,52 e metoprolol 53, conseguiram retornar a 
duração da DP aos valores normais, em casos onde esteve 
prolongada por várias razões. Em primeiro lugar, a maioria 
desses agentes não está disponível na forma intravenosa 
para ser usada em indução anestésica; em segundo lugar, 
esmolol tem a meia-vida de eliminação mais rápida entre 
esses agentes, o que o torna um agente muito adequado para 
procedimentos de curta duração.

Uma das limitações de nosso estudo foi o cálculo manual 
da DP no papel do ECG. Além disso, avaliamos apenas as al-
terações da DP, QT e QTc na indução da anestesia. Portanto, 
pode ser útil aos futuros estudos incluir todo o processo 
perioperatório, com monitoramento por Holter, que, com 
sua alta qualidade, provavelmente documentaria qualquer 
aumento na taxa de arritmias atriais e ventriculares 1. 

Concluímos que a administração de esmolol antes da 
intubação previne a taquicardia, o aumento da PAM e as 
durações da DP e QTc causadas pela laringoscopia e intuba-
ção traqueal. 
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Esmolol pode ser usado para indução anestésica em 
pacientes com predisposição a arritmias pré-operatórias e 
naqueles cujas durações da DP e QTc estejam prolongadas 
em seus ECGs pré-operatórios.
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