Trabalho de Conclusao de Curso

Solugodes anestésicas locais: uma

revisao de literatura

Gustavo Machado Santaella

Universidade Federal de Santa Catarina
Curso de Graduagao em Odontologia






UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA
DEPARTAMENTO DE ODONTOLOGIA

Gustavo Machado Santaella

Solug¢odes anestésicas locais: uma
revisiao de literatura

Trabalho apresentado a Universidade
Federal de Santa Catarina, como
requisito para a conclusdo do Curso de
Graduacdo em Odontologia.
Orientador:  Prof.  Dr.  Rubens
Rodrigues Filho

Florianopolis

2011






Gustavo Machado Santaella

SOLUCOES ANESTESICAS LOCAIS: UMA
REVISAO DE LITERATURA

Este Trabalho de Conclusao de Curso foi julgado adequado para
obtengdo do Titulo de Cirurgido-Dentista, e aprovado em sua forma
final pelo Departamento de Odontologia.

Florianépolis, 06 de outubro de 2011.

Banca Examinadora:

’-_“"—‘*- \J‘." — E_E_: c(.\,\ P E-\ Q‘—Q—"’*\

Orientgdor
Universidade Fc?c de Santa Catarina
[t
41
77 F e

Prof. Ms. Henrique Jos¢ Ferrari
Universidatlc\queral de Santa Catarina
Prof:? Dra. Renata Gondo Machado
Universidade Federal de Santa Catarina







Dedico este trabalho aos meus pais,
que sempre me deram forca e
incentivo para estudar e sempre me
apoiaram nas minhas escolhas.






AGRADECIMENTOS

A Universidade Federal de Santa Catarina, por meio de seus
funcionarios, pela oportunidade de cursar Odontologia.

Ao Prof. Dr. Rubens Rodrigues Filho, meu orientador, pelo
tempo gasto e dedicacdo com este trabalho, o qual acredito que ndo teria
sido possivel de ser realizado sem a sua ajuda.

A minha familia, pelo apoio em todas as etapas de minha vida,
principalmente nesta de formagdo académica.

Aos meus colegas de faculdade, que sdo tantos, mas todos
merecem um agradecimento especial, pois todos tiverem uma grande
parcela de importancia durante esta jornada.

A Prof® Dr? Juliana Cama Ramacciato pela excelente palestra
durante o 28° CIOSP, intitulada “Como selecionar uma solugdo
anestésica local”, que me motivou a escolher este tema para o trabalho.






Nao desista do mundo pelo o qual lutamos,
ainda ha  forcas  restando em  nos.
Nao desista do mundo pelo o qual morreremos,
ainda h& esperanca restando em nos.
Levante-se e seja tudo o que vocé sempre sonhou;
Tudo o que vocé sempre sonhou...

(Flyleaf, “Arise”, 2009)






RESUMO

A dor normalmente estd associada a procedimentos odontolégicos e
pode causar medo nos pacientes. Por isso, a administra¢do de uma
solucdo anestésica local tem um papel fundamental na etapa de controle
da sensag@o dolorosa. Anestésicos locais sdo substancias que bloqueiam
de modo reversivel a condugdo do impulso nervoso, sem que se
evidencie dano estrutural nas células ou nas fibras nervosas. Seu local de
acdo ¢ a membrana celular, onde atuam no processo de excitagdo-
condugdo bloqueando canais de sodio. Ao longo dos anos observa-se
que a maioria dos profissionais elege apenas um tipo de solucdo
anestésica local para todos os tipos de procedimento que executa. A
padronizacdo de uma solugdo para uso geral nem sempre satisfaz as
necessidades clinicas ¢ o bem estar dos pacientes, podendo até mesmo
trazer sérios problemas a eles. Apesar de todos os anestésicos locais
utilizados atualmente terem mecanismos de agdo semelhantes, eles
podem diferir quanto a duragdo de agdo, efeitos farmacologicos,
metabolismo, vasoconstritor associado, reacdes adversas e, com isso,
indicacdes. Cabe entdo ao cirurgido-dentista ter um conhecimento
adequado dessas particularidades permitindo assim a escolha correta ¢ a
redugdo significativa dos riscos para os pacientes.

Palavras-chave: vasoconstritores, anestésicos locais, anestesia,
pacientes especiais.






ABSTRACT

Pain is usually associated with dental procedures and can cause fear in
patients. Therefore, administration of a local anesthetic solution has a
main role in controlling pain. Local anesthetics are substances that
reversibly block nerve impulse conduction, without evidence of
structural damage in cells or in nerve fibers. Its site of action is the cell
membrane, where they act in the excitation-conduction process,
blocking sodium channels. Over the years we found that most
professionals elect only one type of local anesthetic solution for all types
of procedures they perform. The standardization of a solution for
general use does not always meet clinical needs and welfare of patients
and can even cause serious problems to them. Despite all the local
anesthetics currently used have similar mechanisms of action, they may
differ in duration of action, pharmacological effects, metabolism,
vasoconstrictor associated, adverse reactions and, therefore, indications.
It is then up to the dentist to have an adequate knowledge of these
characteristics, thus allowing the correct selection and significant
reduction of risks for patients.

Keywords: vasoconstrictors, local anesthetics, anesthesia, special needs
patients.
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1 INTRODUCAO

A dor ¢ um fator normalmente associado a Odontologia, e que
acaba por causar medo nos pacientes. Por isso, a administracdo de uma
solucdo anestésica local tem um papel fundamental na etapa de controle
da sensag@o dolorosa (ALMEIDA, 2001; apud SOARES et al., 2000).
Os anestésicos locais sdo substancias que bloqueiam de modo reversivel
a condugdo do impulso nervoso, sendo seu uso seguido de recuperacao
completa da fun¢do do nervo, sem que se evidencie dano estrutural nas
células ou nas fibras nervosas. O local de acdo dos anestésicos locais € a
membrana da célula nervosa, onde atuam no processo de excitag¢do-
conducdo  (CARVALHO, 1994;  WANNMACHER, 1995;
TORTAMANO ¢ ARMONIA, 2001;).

A busca por meios de alivio da dor vem de séculos atras, onde
desde a antiguidade ja se conhecia o Opio e sua sensacdo de torpor e
analgesia profunda, mas com efeitos adversos como dependéncia fisica e
quimica. Também eram utilizadas outras opg¢des, como a embriaguez
alcoodlica, que pode levar a certo grau de analgesia ou indiferenga frente
ao estimulo doloroso; a aplicagdo de gelo na area a ser operada, levando
a uma isquemia e certo amortecimento da area, ¢ algumas um pouco
mais radicais, como a asfixia temporaria do paciente, levando a uma
isquemia cerebral e desmaio momentineo, ou ainda atordoando o
paciente com uma pancada na cabeca. Quando ndo se obtinha resultado
com alguma das medidas citadas, recorria-se a ajuda de quatro auxiliares
de anestesia que seguravam o paciente para o cirurgido realizar seu
trabalho (FARIA e MARZOLA, 2001).

O primeiro anestésico local descoberto foi a cocaina, sintetizada
a partir das folhas de arbustos da familia das Erytroxylonacea, a
Erytroxycolon coca. Esta planta era muito utilizada pelos nativos dos
Andes, que ao mascarem suas folhas beneficiavam-se com a reducdo da
fome e com a resisténcia fisica permitindo-os carregar cargas pesadas.
Quando levadas a Europa por exploradores europeus, constatou-se a
propriedade de promover insensibilidade, fazendo nascer a anestesia
regional. A partir do alcaldide destas folhas, a eritroxilina, Albert
Niemann obteve, em 1860, cristais puros com sabor amargo, aos quais
deu o nome de cocaina. Sigmund Freud e Karl Kéller, dois jovens
médicos da época, fizeram testes com esta nova substincia, que
dominou o cendrio da anestesia regional por quase 50 anos. Mas suas
desvantagens, entre elas, promover dependéncia e uma curta duragdo de
acdo, levaram a procura por um substituto (SIMONETTI, 2007). Em
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1905 entdo, Ein Horn sintetiza a procaina, derivado sintético da cocaina,
e assim da inicio a descoberta dos anestésicos locais utilizados até hoje
(TORTAMANO e ARMONIA, 2001).

Em seguida, foram sendo descobertos novos anestésicos, do
tipo éster, assim como a cocaina e procaina, até que em 1943, Lofgren
sintetiza a lidocaina, dando inicio a era dos anestésicos locais do tipo
amida, relativamente isentos de reacdes alérgicas, e que sdo os mais
utilizados atualmente (CARVALHO, 1994). Como representantes do
grupo amida podemos citar: lidocaina, prilocaina, articaina, mepivacaina
e bupivacaina (WANNMACHER, 1995; MEES et al., 1997; SOARES
et al., 20006).

Os anestésicos locais disponiveis no mercado apresentam-se sob
a forma de solu¢des com concentra¢des variadas tanto do sal (base
anestésica) quanto do vasoconstritor, € por isso ha muitas duvidas
quanto a escolha de um anestésico durante a pratica clinica odontolégica
diaria (SA-LIMA et al., 2004). Lamentavelmente, observa-se que ao
longo dos anos a maioria dos profissionais elege apenas um tipo de
solugdo anestésica local para todos os tipos de procedimentos que
executa, entretanto, a padronizagdo de uma solucdo para uso geral nem
sempre satisfaz as necessidades clinicas ¢ o bem estar dos pacientes
(ALMEIDA, 2001; apud SOARES et al., 2000).

Com base no que foi exposto, o presente trabalho tem como
objetivo revisar a literatura relacionada visando o aprimoramento no
conhecimento das principais caracteristicas dos anestésicos locais, dos
vasoconstritores utilizados atualmente em Odontologia, a composigao e
farmacologia das solucdes anestésicas locais, as reagdes adversas,
indicagbes e contraindicagdes, e particularmente a aplicacdo destas
solugdes em pacientes portadores de alteragdes sist€émicas.

1.1 OBJETIVOS

1.1.1 Objetivo geral

Estudar as caracteristicas gerais e individuais dos anestésicos
locais utilizados em Odontologia.
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1.1.2 Objetivos especificos

- Identificar a composicdo das solugdes anestésicas locais
disponiveis no comércio especializado;

- Entender o mecanismo de agdo dos anestésicos locais e dos
vasoconstritores;

- Reconhecer as principais reagdes adversas decorrentes do uso de
anestésicos locais;

- Como indicar uma solugdo anestésica local;

- Como anestesiar um paciente medicamente comprometido.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 DEFINICAO E PROPRIEDADES

Os anestésicos locais sdo substancias que bloqueiam de modo
reversivel a condugdo de impulsos nervosos através dos axdnios de
nervos e outras membranas excitaveis que utilizam canais de sodio
como principal meio de geragdo de potenciais de acdo. Essa acdo pode
ser usada clinicamente para bloquear as sensacdes dolorosas
provenientes de 4reas especificas do corpo ou os impulsos
vasoconstritores ~ simpaticos a elas dirigidos (MILLER e
HONDEGHEM, 2010).

A anestesia local ¢ definida como um bloqueio reversivel da
conducdo nervosa, determinando perda das sensagdes sem alteragdo do
nivel de consciéncia (FERREIRA, 1999; apud PAIVA e
CAVALCANTI, 2005). E a perda de sensagio, em uma area definida do
corpo, pela depressdo da excitagdo em terminagdes nervosas ou a
inibicdo de um processo condutor em nervos periféricos. Na pratica
clinica, uma perda localizada da sensacdo de dor é o desejado. Em
odontologia, os termos anestesia dental e analgesia dental sdo usados
como sindnimos, entretanto o mais correto seria analgesia local (BAHL,
2004).

A grande vantagem de ordem pratica dos anestésicos locais € o
fato de sua acdo ser totalmente reversivel. Apds o término do efeito
anestésico, ha recuperagdo completa da fung¢do nervosa sem que se
evidencie qualquer dano estrutural nas células ou nas fibras nervosas
(TORTAMANO e ARMONIA, 2001; apud SOARES et al., 2006).

Uma anestesia local pode ser obtida através de diversos
mecanismos, como por exemplo, trauma mecanico, asfixia e uso de
agentes neuroliticos em conjunto as tradicionais drogas de anestesia
local. Entretanto, clinicamente apenas agentes anestésicos locais e outras
técnicas reversiveis como reducdo da temperatura ou estimulagdo
elétrica sdo uteis para prevenir a dor (BAHL, 2004). O uso de agentes
quimicos reversiveis de anestesia local ¢ 0 método mais comum para se
obter controle da dor na pratica odontologica.

Um anestésico local para ser considerado ideal deve apresentar
acdo especifica; ter acdo reversivel, com periodo de recupera¢do nio
muito prolongado; possuir rapido tempo de inicio de acdo com duragio
de ag@o adequada; ser efetivo por injecdo ou aplicagdo tdpica; nao ser
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irritante ao tecido injetado; ndo causar dano permanente as estruturas
nervosas, ndo ser toxico sistemicamente; apresentar alto indice
terapéutico; deve manter suas propriedades ao ser combinado com
outros agentes; deve ser esterilizavel sem perda de propriedades; ndo ser
alergénico e ndo causar dependéncia (FARIA e MARZOLA, 2001;
BAHL, 2004; MALAMED, 2004; PAIVA e CAVALCANTI, 2005).

2.2 ESTRUTURA QUIMICA

A molécula de um anestésico local possui, em uma das
extremidades, um grupamento aromatico (lipofilico) que é a porcao
lipossoluvel da droga, responsavel por sua penetragdo no nervo e, na
outra, uma amina terciaria ou secundaria (grupamento hidrofilico) que ¢
a porcao ionizavel da molécula, que vai sofrer a influéncia do pH, além
de determinar a velocidade de acdo do anestésico local. Estes
grupamentos terminais estdo unidos por meio de uma cadeia
intermediaria que fornece a separagdo espacial necessaria entre as
extremidades lipofilica e hidrofilica bem como a ligagdo quimica entre
os dois grupamentos. Desta maneira, formam-se dois grupos diferentes
de anestésicos locais, os ésteres, aqueles que apresentam ligacdo éster,
unindo os grupamentos lipofilico e hidrofilico, e as amidas, aquelas que
apresentam ligacdo amida, unindo os dois grupamentos terminais
(FARIA ¢ MARZOLA, 2001; PAIVA ¢ CAVALCANTI, 2005). A
cadeia intermediaria ¢ o esqueleto da molécula do anestésico local e
variagdes da mesma influenciam na alergenicidade, poténcia, toxicidade
e metabolismo quando comparamos os dois grupos entre si
(CARVALHO, 1994; PAIVA e CAVALCANTI, 2005).

Do ponto de vista quimico, quanto mais lipofilica for a droga
anestésica, maior sera a sua capacidade de penetrar no tecido nervoso,
aumentando sua poténcia e sua duracdo de agdo. Por outro lado, esta
grande lipossolubilidade também aumenta sua toxicidade sist€émica, pois
drogas lipossoluveis t€ém maior dificuldade para serem excretadas,
sobretudo pelos rins. Além disso, a capacidade de se dissolver em
lipidios garante livre acesso a praticamente todas as areas do organismo,
dai seu potencial para desenvolver toxicidade sistémica (FARIA e
MARZOLA, 2001; BAHL, 2004).

Os diferentes anestésicos locais disponiveis possuem diferentes
propor¢des de componentes hidrofilicos e lipofilicos. Essas diferengas
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modificam as caracteristicas e/ou as propriedades destes anestésicos das
seguintes maneiras:

Poténcia intrinseca do anestésico: corresponde a concentraciao
minima de um agente anestésico local que reduza o potencial
nervoso 4 metade de sua amplitude em 5 minutos. E uma
medida de agdo farmacologica do agente.

Inicio de agdo do anestésico: o inicio de a¢do do anestésico ¢é
dependente da velocidade com a qual o agente atravessa o
tecido, a proximidade do sitio de inje¢do do nervo a ser
anestesiado e o didmetro das fibras nervosas. Fibras mais finas
sdo anestesiadas mais rapidamente se comparadas com fibras
mais espessas, provavelmente devido a maior proximidade dos
nddulos de Ranvier entre si.

Duragdo da agdo: o tempo de dura¢do de acdo da anestesia é
dependente do fluxo de difusdo de um gradiente de
concentracdo para longe de seu sitio de agao, representado pelos
canais i6nicos presentes na membrana da célula nervosa.

Efeitos em outros tecidos, incluindo toxicidade: as fungdes de
orgdos e tecidos que contém lipidios, como o cérebro e o
coragdo, podem ser afetados por altos niveis de agentes
anestésicos locais.

Tempo de metabolizagdo, tanto sistemicamente quanto
localmente (BAHL, 2004).

Os anestésicos locais sdo bases fracas. Para a aplicagdo

terapéutica eles sdo geralmente apresentados em forma de sais, por
razdes de solubilidade e estabilidade (MILLER ¢ HONDEGHEM,
2010). Os valores de pk, dos anestésicos estdo entre 8 € 9, por isso estdo
parcialmente ionizados em pH fisiologico (MURI et al., 2010).

2.3 COMPOSICAO

Geralmente, os componentes de um tubete de solugdo

anestésica sao:

- O sal do agente anestésico local;

- Vasoconstritor;

- Agente redutor ou conservante do vasoconstritor: serve para
prevenir a oxidagdo do vasoconstritor e age competindo com o
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vasoconstritor pelo oxigénio disponivel na solugdo. O agente

redutor mais comumente utilizado é o metabissulfito de sodio;

- Agente conservante da solugdo anestésica: um agente

bacteriostatico prolonga a vida 1til de uma solu¢do, mas como

esses agentes podem provocar reagoes alérgicas, eles ndo sao

mais incluidos nos tubetes anestésicos nos Estados Unidos. A

vida 1til de um tubete de anestésico sem conservante ¢ de 18

meses a 2 anos, em média;

- Fungicida: Thymol ¢ utilizado ocasionalmente como

fungicida;

- Solugdo carreadora: uma solugdo aquosa acida dissolve o sal

do anestésico local ¢ 0 mantém em um pH adequado (BAHL,

2004).

Tem-se relatado reagdes alérgicas aos componentes de tubetes
anestésicos locais, o bissulfito de sddio (antioxidante) e o conservante
metilparabeno. Os parabenos sdo incluidos como agentes
bacteriostaticos em muitas drogas de multiplo uso, em cosméticos e em
alguns alimentos, estando, no Brasil, presentes em todas as solugdes
anestésicas armazenadas em tubetes de plastico (CARVALHO et al.,
2010).

2.4 CLASSIFICACAO

Os anestésicos locais podem ser classificados de duas maneiras:

- Quanto a estrutura quimica sdo classificados como éster ou
amida.

- Quanto a duracdo de agdo podem ser classificados como de
curta, média (intermediaria) ou longa duragdo de agdo (BAHL, 2004).

Com base no tempo de durag@o da agdo anestésica, as drogas de
curta duragcdo sdo aquelas geralmente sem vasoconstritor (lidocaina e
mepivacaina 3%). As de média duragdo sdo principalmente lidocaina,
mepivacaina, prilocaina e articaina (todos com vasoconstritor) e as de
longa duragdo bupivacaina e ropivacaina, como pode ser observado na
tabela 1 (MALAMED, 2008).
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Tabela 1: Classificacido dos anestésicos locais quanto a duracio de acio

Anestésico Local Vasoconstritor Duracio
Articaina 4% Epinefrina 1:100.000 Intermediaria
Epinefrina 1:200.000 Intermediaria
Bupivacaina 0,5% Epinefrina 1:200.000 Longa
Lidocaina 2% Epinefrina 1:50.000 Intermediaria
Epinefrina 1:100.000 Intermediaria
Epinefrina 1:200.000 Intermediaria
Norepinefrina 1:50.000 Intermediaria
Fenilefrina 1:2.500 Intermediaria
Lidocaina 3% Norepinefrina 1:50.000 Intermediaria
Mepivacaina 3% (Sem vasoconstritor) Curta
Mepivacaina 2% Levonordefrina Intermediaria
1:20.000
Epinefrina 1:100.000 Intermediaria
Norepinefrina Intermediaria
1:100.000
Prilocaina 3% Felipressina 0,03 Ul Intermediaria

Duracao:

Curta: Cerca de 30 minutos de anestesia pulpar.
Intermediaria: Cerca de 60 minutos de anestesia pulpar.

Longa: Mais que 90 minutos de anestesia pulpar.

Fonte: MALAMED (2008).

2.5 MECANISMO DE ACAO

Os anestésicos locais sdo substancias quimicas que, em contato
com a fibra nervosa, interrompem todas as modalidades de influxo
nervoso. Quando aplicados em termina¢des nervosas ou em troncos
nervosos condutores de sensibilidade, bloqueiam transitoriamente a
transmissdo do potencial de agdo em todas as membranas nervosas
excitaveis (ANJOS ¢ CARVALHO, 2007; apud CARVALHO et al.,
2010). Basicamente, os anestésicos locais previnem tanto a condugdo
quanto a geragdo de impulsos nervosos, agindo em um segmento do
nervo a semelhanga de um isolante, ndo permitindo que o fluxo de
informagdes neuronais passe por aquela area onde o anestésico foi
depositado (FARIA e MARZOLA, 2001).
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Assim como a membrana do musculo cardiaco e aquela dos
corpos celulares neuronais, a membrana excitavel dos axdnios nervosos
mantém um potencial transmembrana de -90 a -60 mV, qual é chamada
de potencial de repouso. Os canais de sodio se abrem durante a
excitagdo e uma corrente rapida de sodio internamente dirigida
despolariza prontamente a membrana até o potencial de equilibrio do
sodio (+40 mV). Os canais de sédio se fecham (inativam-se) e os canais
de potassio se abrem em consequéncia da despolarizagdo. O fluxo de
potassio para fora da célula repolariza a membrana até o potencial de
equilibrio do potassio (cerca de -95 mV); a repolarizagdo faz os canais
de sodio retornarem ao estado de repouso. Os gradientes i6nicos
transmembrana sdo mantidos pela bomba de sodio. Essas caracteristicas
sdo semelhantes aquelas do musculo cardiaco, e os anestésicos locais
tém efeitos semelhantes em ambos os tecidos (DRACHMANN e
STRICHARTZ, 1991; MILLER e HONDEGHEM, 2010).

Qualquer que seja o estimulo ou a sua intensidade, sempre que
um nervo for estimulado, esta alteragdo elétrica serd sempre a mesma,
de mesma magnitude e mesma duragdo. A resposta de um nervo ¢ tudo
ou nada e, se ele responder a um estimulo, a resposta sera sempre a
mesma, qualquer que seja este estimulo. O que pode ocorrer, se este
estimulo for mais forte ou mais fraco, é variar a frequéncia de respostas
do nervo, respondendo com maior ou menor frequéncia, mas, cada
resposta individual sera sempre a mesma. A esta resposta individual da-
se o nome de potencial de agdo (FARIA e MARZOLA, 2001).

A passagem de sodio através da membrana, ou seja, a
condutancia dos canais de sodio a este ion depende da conformacgdo do
canal, que por sua vez depende da variagdo de voltagem existente
através da membrana. A cada variagdo de voltagem corresponde uma
conformagao do canal, que permite maior ou menor passagem de ions.
Admite-se que o canal de sdédio exista fundamentalmente em 3
conformacdes diferentes: aberta, fechada e inativada. A forma aberta
permite a passagem de ions e as formas fechada e inativada sdo ndo
condutoras (CARVALHO, 1994).

A ligagdo dos anestésicos locais aos canais de sodio depende da
conformagdo do canal, sendo, portanto, um fenémeno voltagem
dependente. A afinidade pela configuracdo fechada é baixa, enquanto
que a conformacdo inativada é extremamente favoravel a interagao.
Assim sendo, o anestésico local se liga preferencialmente a forma
inativada do canal, n3o condutora, mantendo-o nesta forma e
estabilizando assim a membrana (CARVALHO, 1994).
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Quanto maior o numero de canais na forma inativada houver,
maior serd a facilidade do bloqueio. Quanto maior a frequéncia de
estimulos de uma fibra, mais canais se abrem, se fecham e se inativam.
O bloqueio do canal de sédio é proporcional & frequéncia dos impulsos
despolarizantes, que fazem com que mais canais inativados aparegam.
Esse fenomeno é chamado de bloqueio uso ou frequéncia-dependente.
Esse ¢ um conceito importante, ndo sé para se entender a instalagdo do
bloqueio, mas também a agdo toxica do anestésico em outros Orgaos,
tais como o cora¢do: ritmos rapidos, hipoxia e acidose, que
despolarizam a membrana, favorecem a impregna¢do da fibra
miocardica pelo agente (CARVALHO, 1994).

Embora muitos farmacos sejam capazes de bloquear canais de
Na' sensiveis a voltagem e inibir a geragdo do potencial de agdo, os
unicos farmacos desta categoria que sdo uteis clinicamente sdo os
anestésicos locais, diversos anticonvulsionantes e os antiarritmicos
classe I (RITTER et al., 2007).

2.6 SELECAO DO ANESTESICO

O intervalo de tempo necessario para o controle da dor, a
possibilidade de desconforto e de auto-mutilagdo no periodo pos-
operatorio, a necessidade de hemostasia durante o tratamento e o estado
clinico do paciente sdo importantes fatores a serem considerados na
selecdo do anestésico local (MALAMED, 2004; apud CARVALHO et
al., 2010). Em relagdo a eficacia, nenhum estudo demonstrou alguma
diferenca significante entre os diferentes agentes anestésicos. Com isso,
¢ correto afirmar que cada uma das 5 amidas é igualmente eficaz
(HAAS, 2002).

A maior davida na selegdo de um anestésico local ndo esta
relacionada a base anestésica, mas a quantidade e a qualidade dos
vasoconstritores, que apresentam maiores efeitos adversos e
contraindicagdes (CARVALHO et al., 2010).

O tempo de duracdo de um procedimento é importante para a
escolha do anestésico local. O mesmo deve ser selecionado com base na
duragdo desejada da anestesia pulpar durante o procedimento
(MALAMED, 2008). Em criangas ou nos pacientes com problemas
mentais, o efeito duradouro da anestesia pode constituir ameaga a
integridade dos pacientes, que podem morder ou mastigar os proprios
labios, bochechas e lingua. Por isso, ¢ indicado usar um anestésico de
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curta ou média duragdo de acdo, reduzindo o tempo em que o paciente
permanece anestesiado apos a intervengdo (ANDRADE, 2001; apud
SOARES et al., 2005).

Nas situagdes em que a expectativa de dor pds-operatdria €
grande, esta indicada a utilizagdo de bupivacaina 0,5% com epinefrina
1:100.000, que consegue proporcionar ao paciente um pos-operatorio
sem dor por 5 a 9 horas. Além disso, fornece o periodo analgésico pds-
anestesia, reduzindo a ingestdo de analgésicos orais por parte dos
pacientes no pds-operatdrio imediato (SIQUEIRA JUNIOR et al., 2004;
apud SOARES et al., 2005).

2.7 PRESCRICAO DO ANESTESICO

E muito comum nos dias atuais, tanto no meio académico como
também entre profissionais, a diivida quanto ao nimero de tubetes de
solugdo anestésica que podem ser utilizados por sessdo (CARVALHO et
al, 2010). A quantidade maxima de tubetes de anestesia local que
podera ser administrada deve ser estabelecida através de duas varidveis:
quantidade do sal anestésico de cada droga contida no tubete ¢ o peso do
paciente (MALAMED, 2008).

Para se calcular as doses maximas sdo necessarias algumas
operagdes matematicas, sempre se tendo em mente as doses maximas de
cada sal anestésico e vasoconstritor. Primeiro, se a concentracdo do
anestésico ¢ 2%, significa que existem 20 mg de anestésico em cada ml
de solugdo. Uma solugdo de 3%, por sua vez, terd 30 mg por ml. Em
cada tubete, ha 1,8 ml de solugdo, portanto, multiplicando 20 mg por 1,8
obtemos 36 mg/tubete (BATISTA e SANT ANNA FILHO, 2000). Com
este valor, divide-se a quantidade maxima de sal anestésico que pode ser
administrada para cada pessoa, pela quantidade de sal em cada tubete, e
obtém-se o numero maximo de tubetes para aquele paciente, tendo o sal
anestésico como limitante.

Para o vasoconstritor, utiliza-se uma conta semelhante. Em uma
solugdo de 1:200.000, existe 1 g de vasoconstritor para cada 200.000 ml
de solugdo. Com isso, tém-se 0,005 mg/ml de solucdo. Portanto, em uma
solucdo de 1:100.000, 0,01 mg/ml. Cada tubete entdo tera 0,009 mg/ml
para uma solucdo de 1:200.000, ¢ 0,018 mg/ml para uma de 1:100.000.
Novamente, divide-se entdo o limite maximo de vasoconstritor pela
quantidade presente em cada tubete e t€ém-se 0 maximo de tubetes tendo
o vasoconstritor como limitante (BATISTA e SANT'ANNA FILHO,
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2000). O agente limitante para a definicdo do nimero maximo de
tubetes pode ser tanto o sal anestésico quanto o vasoconstritor,
dependendo de qual for o menor valor.

As doses recomendadas e as respectivas doses maximas para os
diferentes tipos de anestésicos locais e vasoconstritores estdo
apresentados nas tabelas 2 e 3.

Tabela 2: Doses dos anestésicos locais

Articaina 7 mg/kg (até 500 mg)
5 mg/kg em criangas

Bupivacaina 1,3 mg/kg (até 90 mg)

Lidocaina 4,4mg/kg (até 300mg)

Mepivacaina 4,4mg/kg (até 300 mg)
Prilocaina 6 mg/kg (até 500 mg)

Fonte: Haas (2002); Malamed (2008); Carvalho et al. (2010).

Tabela 3: Doses dos vasoconstritores

Epinefrina 0,2 mg
0,04 mg (cardiopatas)
Norepinefrina 0,34 mg
0,14 mg (cardiopatas)
Levonordefrina 1 mg
Fenilefrina 1,6 mg
Felipressina 0,27 UI

Fonte: Malamed (1997); apud Rohr et al. (2002).

2.8 EFEITOS FARMACOLOGICOS

O mecanismo de ac¢do dos anestésicos locais consiste em manter
fechados os canais de s6dio das membranas plasmaticas de todos os
tecidos excitaveis do organismo, incluindo-se aqui os nervos, ganglios,
musculos esqueléticos, musculos lisos € musculo cardiaco. Sempre que
um anestésico local for levado pela corrente sanguinea a qualquer um
destes tecidos, bloqueara a entrada de sodio por intermédio dos canais
de sodio sensiveis a variacdo de voltagem. Por isso, podem ocorrer
diversos efeitos toxicos colaterais (FARIA e MARZOLA, 2001).

A toxicidade causada pelos anestésicos locais deve-se, na
maioria dos casos, a inje¢do intravascular acidental e a administragdo
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extra vascular excessiva, podendo variar de acordo com o nivel de
absorg¢do, redistribuigdo tecidual e metabolismo da droga ou com a
poténcia intrinseca do anestésico (YAGIELA, 1992; apud DE
CARVALHO et al., 2010). Os anestésicos locais afetam a transmissao
na jung@o neuromuscular, e também deprimem as contra¢des intestinais
e relaxam o musculo liso vascular e bronquial (MURI et al., 2010).
Contudo, isto tem pouca importancia clinica, sobretudo no parto, onde
raramente as contragdes uterinas sdo deprimidas pelas solugdes
anestésicas utilizadas (FARIA e MARZOLA, 2001).

As reagoes adversas decorrentes do uso de anestésicos locais
podem ser farmacologicas e idiossincrasicas. As reagdes farmacologicas
sdo dose-dependentes e previsiveis segundo a farmacologia das drogas.
Ja as idiossincrasicas sdo reagdes diferentes da esperada ao administrar o
farmaco, sdo mais raras, porém sdo mais sérias, pois ndo podem ser
previstas pela farmacologia das drogas (CARVALHO et al., 2010).

As principais complicacdes advindas da anestesia local sdo a
lipotimia, sincope, angina pectoris, broncoespasmo, reacao anafilatica e
o infarto do miocardio. A lipotimia e a sincope sdo dois termos muito
confundidos nas suas defini¢des, sendo até mesmo tratados como
sindnimos. A lipotimia ¢ caracterizada clinicamente por uma sensagao
angustiante ¢ eminentemente de desfalecimento, com palidez, suores,
zumbidos auditivos e visdo turva, sendo que raramente ocorre perda da
consciéncia. J4 a sincope ¢ definida como a perda repentina da
consciéncia (CARVALHO et al., 2010).

Reagdes alérgicas verdadeiras a uma solucdo anestésica do
grupo amida sdo muito raras, e uma alergia a um anestésico do grupo
amida ndo exclui a possibilidade de ser alérgico a outro do grupo amida.
No entanto, o paciente pode ser alérgico aos outros componentes do
tubete de solugdo anestésica, como o metilparabeno ou o metabissulfito
de sodio. No primeiro, deve-se evitar solucdes em tubetes de plastico, e
para o segundo, solugdes contendo um agente vasoconstritor (HAAS,
2002).

A reagdo alérgica se desencadeia com a exposicdo a
determinado alergeno, podendo ser leve e tardia, até reacdes rapidas e
letais. Clinicamente, pode-se observar urticaria, prurido, papulas,
broncoespasmos, edema de faringe, hipotensdo arterial e anafilaxia,
sendo mais comuns as reagdes dermatologicas localizadas (ANDRADE
e RANALLI, 2002; apud CARVALHO et al., 2010).

Uma reacdo adversa incomum ¢é a metemoglobinemia,
associada mais notavelmente a prilocaina, mas que pode ocorrer também
com a articaina e o anestésico topico benzocaina. E induzida por um
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excesso de metabolitos dessas drogas, que oxidam o componente ferroso
da hemoglobina nas células vermelhas do sangue, reduzindo sua
capacidade de transporte de oxigénio, ¢ se manifesta como uma
aparéncia cianotica, que ndo responde a administracdo de oxigénio a
100%. A cianose se torna aparente quando os niveis de
metemoglobinemia estdo baixos, mas sintomas de nausea, sedacio,
convulsdes e até coma podem acontecer quando os niveis sdo muito
altos. Por isso ¢ melhor se evitar estes sais anestésicos em pacientes com
metemoglobinemia congénita (WILBURN-GOO e LLOYD, 1999; apud
HAAS, 2002; BAHL, 2004).

Por tultimo, temos a parestesia, que ¢ um risco conhecido de
procedimentos ciriirgicos como extragdes, mas que pode ocorrer apos
procedimentos ndo cirlrgicos também. A maioria das reagdes sdo
reversiveis em até 8 semanas, mas podem ser permanentes. Essas
reacdes sdo mais comuns com a articaina e a prilocaina, ¢ acometem
principalmente o nervo lingual (HAAS, 2002).

2.9 EFEITOS SOBRE O SISTEMA NERVOSO CENTRAL E
CARDIOVASCULAR

A toxicidade dos anestésicos locais envolve essencialmente o
Sistema Nervoso Central e o Sistema Cardiovascular (CARVALHO et
al., 2010). No sistema nervoso central (SNC), os anestésicos locais
podem produzir inquietagdo, nervosismo e tremores, podendo evoluir
para convulsdes (FARIA ¢ MARZOLA, 2001). Altas concentracdes
podem provocar depressdo do SNC e insuficiéncia respiratéria, levando
a morte (MURI et al., 2010).

Sobre o sistema cardiovascular, a principal agdo dos anestésicos
locais ¢ no miocardio, onde diminui a excitabilidade elétrica, a
velocidade de condugdo e a forca de contragdo. Entretanto, estes efeitos
sobre o miocardio sdo observados apenas com altas concentragdes
plasmaticas de anestésico local e, quando surgem, os efeitos sobre o
Sistema Nervoso Central com certeza ja serdo evidentes. Entretanto,
existem relatos na literatura de mortes, produzidas por injecdo
inadvertida de anestésicos locais diretamente na corrente sanguinea,
mesmo com pequenas doses, provavelmente devido a uma agdo sobre o
marca-passo € ao desenvolvimento de fibrilagdo ventricular, sem o
aparecimento de nenhum sinal de intoxicagdo no Sistema Nervoso
Central. E importante frisar a correta observancia da técnica anestésica,
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a aspiragdo do tubete, se possivel, a administracdo lenta, o
acompanhamento visual das rea¢des do paciente, fatores estes que
contribuem para o sucesso da anestesia (FARIA e MARZOLA, 2001).

2.10 VASOCONSTRITORES

Ha mais de cem anos, o médico inglés George Olive relatou que
extratos da glandula adrenal exerciam efeitos poderosos sobre o coragio
e vasos sanguineos. Varios anos depois, o farmacologista americano
John Abel isolou o principio ativo, chamando-o de epinefrina. Em 1900,
o quimico industrial japonés Jokichi Takamine descobriu como obter
epinefrina na forma pura, e conseguiu que a droga fosse comercializada
sob o nome comercial de “Adrenalin”, o qual se tornou o nome oficial
da droga em muitos paises, sendo depois substituido por epinefrina. O
uso da epinefrina para auxiliar a anestesia local foi concebido por
Heinreinch Braun que em 1904 combinou epinefrina com procaina. O
preparado anestésico local resultante, Novocaina com Adrenalina,
comercializado por Hoechst Company, veio a dominar este campo por
quase meio século (ROHR et al., 2002).

Um dos aspectos mais importantes no uso dos anestésicos
locais, especialmente na pratica odontologica, diz respeito a presenca de
substancias vasoconstritoras associadas ao agente anestésico, presentes
no proprio tubete onde a droga é comercializada. Os vasoconstritores
mais frequentemente associados aos anestésicos sdo a epinefrina (ou
adrenalina), a norepinefrina (ou noradrenalina), a levonordefrina, a
fenilefrina e a felipressina (ou octapressin) (FARIA e MARZOLA,
2001; LOURO et al., 2001). Epinefrina, norepinefrina, levonordefrina e
fenilefrina foram desenvolvidas como vasoconstritores adrenérgicos. A
felipressina, um derivado do hormoénio antidiurético vasopressina, foi
introduzida como vasoconstritor ndo-adrenérgico alternativo (ROHR et
al., 2002).

A associagdo de um vasoconstritor a solu¢do anestésica tém
varios efeitos potencialmente benéficos. Ele pode reduzir o pico de
concentracdo plasmatica do agente anestésico local, aumentar a duragio
da anestesia e melhorar sua qualidade, reduzir a concentragdo minima
necessaria de agente anestésico local para um bloqueio nervoso, e
reduzir a perda de sangue durante procedimentos cirurgicos (SISK,
1992).
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Os vasoconstritores adrenérgicos ou simpatomiméticos sdo os
que se assemelham aos efeitos da adrenalina endogena do ser humano
no que diz respeito a sua atuagdo, e os utilizados em odontologia sdo
ditos de acdo direta, pois exercem sua agdo diretamente em receptores
adrenérgicos (ROHR et al., 2002).

Os receptores adrenérgicos sdo encontrados na maioria dos
tecidos do corpo, na forma de dois tipos basicos denominados alfa (o) e
beta (B). A ativacdo dos receptores alfa por uma droga simpatomimética
produz uma resposta que inclui a contragdo do musculo liso dos vasos
sanguineos (vasocontra¢do). J4 a ativacdo dos receptores beta produz
relaxamento do musculo liso (vasodilatagdo e broncodilatagdo) e a
estimulagdo cardiaca (aumento da frequéncia cardiaca e da forca de
contracdo). Os receptores beta sdo ainda divididos em B1 e B2, sendo o
primeiro encontrado no coragdo e intestino delgado e responsavel pela
estimulagdo cardiaca e lipolise, e o segundo é encontrado nos bronquios,
leitos vasculares e utero, produzindo broncodilatacdo e vasodilatagdo. O
efeito vasoconstritor, portanto, dos agentes adrenérgicos associados aos
anestésicos locais se da por meio da estimulagdo de receptores o-
adrenérgicos, localizados nas paredes das arteriolas (ROHR et al.,
2002).

A epinefrina exerce seus efeitos vasoconstritores por
estimulagdo dos receptores a-adrenérgicos nas paredes das arteriolas,
porém, a epinefrina também tem uma atividade P-adrenérgica e pode
causar vasodilatacdo em tecidos, como no muiisculo esquelético, que tem
uma predominancia de receptores [2-adrenérgicos. Em tecidos que
possuem um numero aproximadamente semelhante de receptores o e f3,
os efeitos B da epinefrina vdo geralmente predominar devido & maior
sensibilidade dos receptores  a epinefrina. Nas baixas concentragdes
sistémicas normalmente associadas com a anestesia odontoldgica, a
epinefrina pode aumentar a frequéncia cardiaca (um efeito P1-
adrenérgico), o volume de sangue saindo do coragdo e a vasodilatagdo
periférica. Quando a epinefrina ¢ administrada intravenosamente, ela
tem uma meia-vida de 1 a 3 minutos (SISK, 1992). No Brasil ¢
encontrada nas concentragdes de 1:50.000, 1:100.000 e 1:200.000
(MALAMED, 2008).

Levonordefrina e norepinefrina, assim como a epinefrina, sdo
aminas simpatomiméticas de agdo direta; suas agdes sdo diretamente
relacionadas com receptores adrenérgicos. Levonordefrina e,
especialmente a norepinefrina, tém consideravelmente menor atividade
B2-adrenérgica que a epinefrina (SISK, 1992). Por sua a¢do quase que
90% em receptores a, a norepinefrina pode causar necrose ¢ descamagéo
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das mucosas, principalmente do palato. Por este motivo, deve ser
evitada com a finalidade hemostatica. Sua poténcia ¢ de
aproximadamente % da epinefrina, por isso ¢ encontrada em tubetes com
dilui¢des mais concentradas, 1:25.000, 1:30.000, 1:50.000 e 1:100.000.
A levonordefrina tem uma poténcia de cerca de 1/6 da epinefrina, com
atividade aproximadamente 75% a-adrenérgica, e ¢ comercializada na
concentracdo de 1:20.000 (MALAMED, 1997; apud ROHR et al.,
2008).

A fenilefrina ¢ um agente sintético que atua apenas sobre os o
receptores dos 6rgdos inervados pelo Sistema Nervoso Simpatico e,
portanto, ndo apresenta agdes diretas sobre a musculatura miocardica
(FARIA ¢ MARZOLA, 2001). E o vasoconstritor adrenérgico mais
fraco utilizado em odontologia, sua poténcia € vinte vezes menor que a
da adrenalina e cinco vezes que a da norepinefrina (MALAMED, 1997,
apud ROHR et al., 2002).

A felipressina € um vasoconstritor ndo simpatomimético e, por
isso, apresenta como principal vantagem a menor repercussdo sobre o
Sistema Cardiovascular dentre todos os vasoconstritores. Nao deve ser
indicada para hemostasia, pois atua no retorno venoso, ¢ ¢ empregada
nas concentragoes de 0,03 Ul/ml (ROHR et al., 2002). Atua basicamente
em receptores do tipo V1 e V2, e é um potente vasoconstritor, agindo
sobre receptores do tipo V1 presente na musculatura lisa dos vasos de
resisténcia e ndo atuando sobre os receptores do sistema Simpético.
Sobre o coragdo, a felipressina ndo tem efeitos diretos sobre a
musculatura, mas é um potente vasoconstritor coronariano. Com isso, a
literatura tem mostrado que, mesmo em pequenas doses, a felipressina
pode desencadear uma crise de angina em pacientes com isquemia
miocardica (FARIA e MARZOLA, 2001).

A escolha da combinagdo anestésico-vasoconstritor &
dependente da condi¢do médica do paciente. Ante o temor, na maioria
das vezes ndo justificado, de wusar um anestésico local com
vasoconstritor em pacientes sabido ou supostamente cardiopatas, uma
analise das contraindicacdes relativas e absolutas se faz necessaria (ver
tabela 4).
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Tabela 4: Contraindicacoes ao uso de vasoconstritores

A - contraindicacoes absolutas:

- pacientes com doengas cardiovasculares: angina instavel, infarto de
miocardio recente (menos de 6 meses), cirurgia de revascularizagido
cardiaca recente (menos de 6 meses), arritmias refratarias, insuficié€ncia
cardiaca congestiva intratavel ou nio controlada, hipertensdo grave néo
tratada ou ndo controlada;

- hipertireoidismo nao controlado;

- diabetes mellitus ndo controlada;

- feocromossitoma;

- hipersensibilidade a sulfito.

B - contraindicacoes relativas:

- usuarios de antidepressivos triciclicos;

- usuarios de inibidores da monoamino oxidase;

- usuarios de compostos fenotiazinicos;

- usuarios de beta bloqueadores adrenérgicos nao seletivos;
- dependentes de cocaina.

Fonte: Rohr et al. (2002).

Corroborando a tendéncia em restringir as contraindicagdes aos
vasoconstritores devido a sua seguranca em clinica odontologica,
acredita-se que os Unicos pacientes que ndo devem receber essas
solugdes sdo os que se enquadram na classificagdo ASA V — Paciente
moribundo cuja sobrevivéncia ndo deve ultrapassar 24 horas com ou
sem cirurgia (Classificagdo do estado fisico da Sociedade Americana de
Anestesiologia) (ROHR et al., 2002).

Durante a década de 50, diversos estudos demonstraram que a
pequena quantidade de vasoconstritor presente nos tubetes de
anestésicos locais para uso odontologico ndo tinha nenhum efeito sobre
a pressdo arterial (REQUA-CLARK ¢ HOLROYD, 1988; apud FARIA
e MARZOLA, 2001). Neste mesmo periodo, outros trabalhos ja haviam
indicado que o desconforto produzido por uma anestesia inadequada
causaria uma liberacdo muito maior de catecolaminas enddgenas do que
as administradas juntamente com a soluc¢do anestésica. Em 1964, uma
conferéncia realizada nos Estados Unidos entre a American Dental
Association ¢ a American Heart Association estabeleceu que “as
concentra¢des de vasoconstritor normalmente utilizadas nas solugdes de
anestésicos locais para uso odontoldgico ndo estdo contraindicadas em




40

pacientes com doengas cardiovasculares, quando administradas
cuidadosamente ¢ com aspiragdo preliminar” (FARIA e MARZOLA,
2001).

Entretanto, ha controvérsias. Alguns autores afirmam que
vasoconstritores injetados junto com a solu¢do anestésica sdo
rapidamente absorvidos pela circulacdo, independente da técnica
utilizada, e podem causar alteragdes cardiovasculares significantes apos
minutos da injeg@o (SISK, 1992). De qualquer forma, ¢ sempre prudente
um contato direto e pessoal entre o cirurgido-dentista e o cardiologista
responsavel pelo caso para que, em conjunto, possam tomar a melhor
decisdo para cada paciente (FARIA e MARZOLA, 2001).

2.11 ESPECIALIDADES FARMACEUTICAS

A lidocaina (ou cloridrato de lidocaina) ¢, sem duvida, o agente
anestésico mais utilizado em todo mundo, tendo sido introduzida no
mercado por volta de 1948, e suas acdes farmacoldgicas sdo
semelhantes a todos os outros. E metabolizada pelo figado por um grupo
de enzimas conhecidas como oxidases de funcdo mista e seus
metabolitos ainda ret€ém atividade anestésica. Estes metabolitos sdo
eliminados especialmente pela urina, ¢ em pequena porcdo pela bile,
sendo finalmente eliminados pelas fezes. A lidocaina pode ser
encontrada também na forma de pomadas e de solugdes para aplicacio
topica sobre as membranas mucosas. E importante recordar que a
lidocaina, além de ser largamente utilizada na clinica odontologica, ¢é
também um agente antiarritmico, empregado por via intravenosa no
tratamento das arritmias cardiacas, sobretudo apés infartos (FARIA E
MARZOLA, 2001). Inicia sua acdo por volta de 2 a 3 minutos e tem
eficicia em uma concentragdo de 2%. (MALAMED, 2004; apud
PAIVA e CAVALCANTI, 2005).

A bupivacaina (ou cloridrato de bupivacaina), que tem estrutura
similar a lidocaina, ¢ um potente agente anestésico capaz de produzir
anestesia mais prolongada que a mesma, e foi introduzida no mercado
em 1963. (FARIA E MARZOLA, 2001). No Brasil, € o inico anestésico
de longa duragdo disponivel comercialmente. Tem sua ag8o iniciada por
volta de 6 a 10 minutos, sendo que esta pode persistir por horas (5 a 9
horas em uma anestesia mandibular) (RANALI e VOLPATO, 1990;
MALAMED, 2004; apud PAIVA ¢ CAVALCANTI, 2005).
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A mepivacaina (ou cloridrato de mepivacaina) é, em termos de
duracdo do efeito anestésico, um intermediario entre a lidocaina e a
bupivacaina, tendo suas propriedades farmacologicas semelhantes as da
lidocaina, droga padrdo do grupo. Parece apresentar uma margem de
segurangca um pouco maior do que a lidocaina, com um maior indice
terapéutico. O tempo para inicio de acdo ¢ semelhante ao da lidocaina,
mas sua duragdo é cerca de 20% maior, mesmo na auséncia de um
vasoconstritor (FARIA E MARZOLA, 2001; PONZONI e SANCHES;
OKAMOTO, 2003; MALAMED, 2004; apud PAIVA e
CAVALCANTIL 2005).

A prilocaina (ou cloridrato de prilocaina) também apresenta um
perfil farmacologico semelhante ao da lidocaina, contudo causa menor
vasodilatagdo, o que permite um maior tempo de duragdo do efeito
anestésico mesmo na auséncia de vasoconstritor. Também apresenta
menor toxicidade para o Sistema Nervoso Central porque se distribui
melhor por todos os tecidos, o que diminui a penetragdo neste Sistema
(FARIA ¢ MARZOLA, 2001). Foi sintetizada pela primeira vez em
1953. Nao apresenta formulagdo tdpica, e pela técnica infiltrativa
oferece pouco tempo de anestesia pulpar, enquanto o bloqueio regional
fornece uma anestesia pulpar de até 60 minutos (MALAMED, 2004;
apud PAIVA e CAVALCANT]I, 2005). Comercialmente s6 ¢ encontrada
na concentra¢do de 3% e tendo a felipressina como vasoconstritor, mas
formulacdes genéricas podem ser encontradas na concentragdo de 4%,
sendo estas as que provém melhores resultados (DEF, 2004, apud
PAIVA e CAVALCANTI, 2005).

A articaina (ou cloridrato de articaina), desenvolvida em 1969,
¢ classificada como uma substancia anestésica local do grupo amida,
entretanto, diferentemente dos outros anestésicos do grupo amida ou
éster, que contém um anel benzénico, a articaina possui um anel
tiofénico sendo o unico anestésico local do grupo amida que possui um
grupo éster (MALAMED, 2000; apud VICTORINO et al., 2004). Os
anestésicos do grupo éster sofrem biotransformagdo por hidrélise
tecidual e plasmatica, por esterases plasmaticas inespecificas, enquanto
o grupo amida sofre uma Dbiotransformagdo mais complexa,
primeiramente no figado, pelas enzimas microssomais hepaticas
(OERTEL et al., 1997; apud VICTORINO et al, 2004). Como a
articaina possui uma ligagdo éster adicional, sua biotransformacdo se
inicia imediatamente apos a injegdo, nos tecidos e no plasma (hidrolise
pelas esterases plasmaticas inespecificas), como também no figado
(enzimas microssomais hepaticas), com meia vida de 27 minutos,
apresentando, dessa forma, baixa toxicidade (SCHERTZER, 2000; apud
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VICTORINO et al., 2004). A articaina possui alta penetragao e difusdo
tecidual, devido a presenga do anel tiofénico, o que lhe confere maior
lipossolubilidade. Sua ligacdo plasmatica ¢ de 60% a 80% (Food and
Drug Administration, 2004; apud VICTORINO et al., 2004), similar a
outros anestésicos do grupo amida. A articaina ¢ contraindicada em
pacientes com metemoglobinemia idiopatica ou congénita, anemia ou
insuficiéncia cardiaca ou respiratéria. Outra contraindicacdo desse
anestésico € para pacientes com alergia comprovada a medicamentos
que contenha enxofre (sulfas, por exemplo). A articaina ¢ o Unico
anestésico com essa contraindicagido (MALAMED, 2000; apud
VICTORINO et al., 2004; DEF, 2004; apud PAIVA ¢ CAVALCANTI,
2005; MIKESELL et al., 2005).

Atualmente, esta disponivel no mercado brasileiro uma grande
variedade de apresentacdo dos anestésicos locais. A tabela 5 apresenta o
resultado de uma pesquisa feita em duas casas comerciais especializadas
na venda de produtos odontolégicos em Floriandpolis/SC.

Tabela 5: Solucdes anestésicas e vasoconstritores disponiveis para uso
injetavel em Odontologia.

Nome comerc. Norm.e Vasoconstritor Fabricante
genérico
. Epinefrina
o
Septanest 4% Articaina 1:100.000 Septodont
., ., Epinefrina
Articaina 100 Articaina 1:100.000 DFL
" . Epinefrina
Articaina 200 Articaina 1:200.000 DFL
. Epinefrina
o
Septanest 4% Articaina 1:200.000 Septodont
Neocaina Bupivacaina Epinefrina Cristalia
. . . Epinefrina
Alphacaine 100 Lidocaina 1:100.000 DFL
Lidocaina Lidocaina Sem vasoconstritor Cristalia
Lidocaina Lidocaina Norepinefrina Cristalia
Novocol 100 Lidocaina Fenilefrina SS White
Xylestesin 2% Lidocaina Sem vasoconstritor Cristalia
Xylestesin 2% Lidocaina Norepinefrina Cristalia
. . , Epinefrina
Alphacaine 200 Lidocaina 1:200.000 DFL

Lidostesim 2% Lidocaina Norepinefrina Dentsply
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Nome comerc. No’m.e Vasoconstritor Fabricante
genérico
Lidostesim 3% Lidocaina Norepinefrina Dentsply
Mepivacaina 3% | Mepivacaina | Sem vasoconstritor DFL
Mepivacaina 2% | Mepivacaina Epinefrina DFL
Mepivacaina 2% | Mepivacaina Norepinefrina DFL
Mepivacaina 2% | Mepivacaina Levonordefrina DFL
Scandicaine 3% Mepivacaina | Sem vasoconstritor | Septodont
Scandicaine 2% Mepivacaina Norepinefrina Septodont
Scandicaine 2% Mepivacaina Epinefrina Septodont
Mep W;}Z m AD Mepivacaina Epinefrina Dentsply
Mep 1\/33;1/§m SV Mepivacaina | Sem vasoconstritor | Dentsply
Citanest 3% Prilocaina Felipressina Dentsply
Citocaina 3% Prilocaina Felipressina Cristalia
Prilocaina 3% Prilocaina Felipressina DFL

Fonte: Dental Center e Ilha Dental, Floriandpolis (2011).

2.12 USO DE ANESTESICOS LOCAIS EM PACIENTES ESPECIAIS

E importante enfatizar a grande dificuldade e inseguranga na
escolha da droga de indicagdo ideal quando se considera a aplicagdo
clinica dos anestésicos locais frente a pacientes com distarbios
sistétmicos como diabetes, asma, hipertireoidismo, disturbios
cardiovasculares, gestantes, idosos e criancas (TENIS, 2001; apud
CARVALHO et al., 2010). Assim sendo, vamos apresentar a seguir uma
conjunto de informagdes que podem ser uteis na escolha da solugéo
anestésica adequada para uso Odontoldgico.

Diabéticos: a epinefrina tem ac¢do farmacoldgica oposta a da
insulina, logo, ¢ considerada um hormoénio hiperglicémico. A
felipressina pode ser empregada com seguranca em pacientes
compensados por meio de dieta, em pacientes medicados com
hipoglicemiantes orais ou até mesmo em insulinodependentes
(WANNMACHER, 1995; ANDRADE, 2002; apud SOARES et al,
2005).

Em pacientes com diabetes instavel ou ndo compensada, o
efeito hiperglicémico da epinefrina pode levar a sérias complicagdes.
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Entdo, o uso de vasoconstritores do grupo das catecolaminas deve ser
evitado nestes pacientes (SOARES et al, 2005). Em um paciente
insulino-dependente, ou descompensado, ndo ¢ recomendado realizar o
tratamento odontologico eletivo, entretanto, quando este paciente tem a
sua hiperglicemia compensada, o tratamento odontologico pode ser
realizado normalmente. Neste caso, recomenda-se um anestésico local
associado com adrenalina a 1:100.000 ou 1:200.000 (ANJOS e
CARVALHO, 2007; apud CARVALHO et al., 2010).

Asmaticos: A utilizagdo de anestésicos locais com
vasoconstritores em pacientes asmaticos ndo € contraindicada. Na
realidade, a adrenalina até poderia ter uma agdo benéfica por sua agéo
broncodilatadora sobre os receptores 2 (TENIS, 2001; apud
CARVALHO et al, 2010). Apesar de pacientes asmaticos serem
considerados como parte de um grupo de risco para reagdes alérgicas a
anestésicos locais por cirurgides-dentistas e médicos, sua acdo como
fator predisponente ainda ¢é discutivel. A alergia a bissulfitos ou
metabissulfitos de sédio ¢ muito comum nesse tipo de paciente,
especialmente nos asmaticos dependentes de corticosteroides (RANALI
et al,, 1996; apud CARVALHO et al., 2010).

Pacientes com hipertireodismo: O hipertireodismo apresenta
como contraindica¢do a utilizagdo de adrenalina como vasoconstritor. O
mesmo acontece com o paciente que estd recebendo anestésico geral
alogenado, os quais sensibilizam o miocardio e desencadeiam arritmias
cardiacas. Nesses pacientes, o vasoconstritor mais recomendado ¢é a
felipressina (TENIS, 2001; apud CARVALHO et al., 2010).

Os pacientes medicados com inibidores de monoamino-oxidase
correm risco de hipertensdo quando recebem a fenilefrina ou outras
drogas simpatomiméticas, assim como aqueles com hipertireoidismo,
diabetes mellitus, disturbios cardiacos e os submetidos a agdo de drogas
anorexigenas e antidepressivas (ARMONIA ¢ TORTAMANO, 1993;
apud CARVALHO et al., 2010).

Pacientes com alteracdes cardiovasculares: Tais pacientes
podem ser submetidos ao tratamento odontologico, desde que estejam
controlados, e podem até mesmo receber vasoconstritores. Como
conduta segura devemos utilizar, no maximo, 2 tubetes por sessao com
epinefrina 1:100.000 (ANDRADE, 2002; apud SOARES et al., 2005). A
American Dental Association e a American Heart Association (1964)
recomendam que ao paciente cardiaco se dé anestesia adequada ao ato
cirargico que devera ser realizado, pois os beneficios de uma boa
anestesia superam em muito os riscos causados pela anestesia sem
vasoconstritor, onde a absorcdo da base anestésica é rapida e nem
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sempre se consegue um perfeito bloqueio nervoso (TORTAMANO e
ARMONIA, 2001; apud PAIVA e CAVALCANTI, 2005).

Hipertensao arterial: A hipertensdo caracteriza-se pela elevagio
anormal da pressdo arterial, podendo desencadear comprometimentos
cardiovasculares, renais e acidentes cerebrovasculares. Os estagios da
doenga constituem orientagdo com relacdo ao atendimento do paciente
hipertenso. O estagio de pré-hipertensdo compreende os casos nos quais
o0 paciente apresenta pressao sistolica de 120-139 mmHg e diastolica de
80-89 mmHg. No estagio I, a sistolica entre 140-159 mmHg ou
diastoélica entre 90-99 mmHg; no I, a sistélica entre 160-179 mmHg ou
a diastolica entre 100-109 mmHg; no 111, a sist6lica estaria acima de 180
mmHg ou a diastélica acima de 110 mm Hg; e na hipertensdo sistolica
isolada, a sistolica acima de 140 mmHg e a diastélica abaixo de 90
mmHg (HERMAN e¢ KONZELMAN e PRISANT, 2004; apud
OLIVEIRA e SIMONE ¢ RIBEIRO, 2010). Hipertensos controlados, no
estagio I ou II da doenga, que usam medicacdo anti-hipertensiva,
toleram bem pequenas doses de anestésico com epinefrina (MUZYKA e
GLICK, 1997; apud OLIVEIRA e SIMONE e RIBEIRO, 2010) e
podem ser submetidos a tratamento odontologico. Porém, pacientes com
hipertensao no estagio Il devem ser submetidos apenas a procedimentos
ndo-invasivos em casos emergenciais, evitando, portanto, procedimentos
cirurgicos na odontologia (LITTLE e FALACE, 1993; apud OLIVEIRA
e SIMONE e RIBEIRO, 2010).

Pacientes pediatricos: Uma dosagem fixa para cada grupo etario
ndo ¢ mais indicada, pois foi relatado que reag¢des adversas em pacientes
pediatricos sdo comumente causadas por inadequada reducdo de
dosagem (HUNTER et al., 1998; apud BAHL, 2004). Antes de
administrar o anestésico local em uma crianga, o dentista deve
determinar o peso da mesma e calcular a dose maxima, para ajudar a
prevenir uma inadvertida overdose (HAAS, 2002).

E facil exceder a dose méaxima de anestésico local em um
paciente pediatrico. O clinico necessita ser especialmente atento se, por
exemplo, uma crianga requer a extragdo de varios dentes em diferentes
quadrantes. Se todos forem extraidos numa mesma sessdo, o clinico
deve ser muito cuidadoso com a quantidade de anestésico local
administrada (CARVALHO et al., 2010). O anestésico ideal e mais
seguro de ser utilizado nestes pacientes ¢ a lidocaina 2%, com epinefrina
1:100.000 (HAAS, 2002) ou 1:200.000 (CARVALHO et al., 2010). A
bupivacaina deve ser evitada em pacientes pedidtricos por causa de seu
longo efeito de anestesia de tecido mole (HAAS, 2002).
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Pacientes idosos: Nao ha diferencas significantes no efeito do
anestésico local entre adultos mais novos e mais velhos. Portanto, a dose
requerida para cada aplicacdo ¢ a mesma, independente da idade do
paciente. Entretanto, é prudente ficar bem abaixo das doses maximas
recomendadas, devido ao fato de os pacientes idosos geralmente terem
algum comprometimento na fungdo hepdtica. A resposta aos
vasoconstritores ndo deve ser considerada significativamente diferente
em pacientes idosos, mas algum nivel de comprometimento
cardiovascular deve ser esperado, mesmo sem historico de doenga no
coragdo. Por isso, reduzir a dose de epinefrina pode ser recomendado
(HAAS, 2002).

Para estes pacientes com disfungdo hepatica, a articaina pode
ser a droga apropriada, devido a sua biotransformagao por colinesterases
plasmaticas e teciduais, gerando um metabolito inativo. Em casos de
disfuncdo renal também, pois nestes pacientes a taxa de eliminagdo do
anestésico local pode ficar diminuida, aumentando o acumulo de formas
ativas e levando a um quadro de toxicidade, por isso a vantagem da
articaina, com seu metabolito inerte (ALMEIDA, 2001; apud SOARES
et al., 2005).

Pacientes gestantes: As reagdes adversas durante a gravidez
podem afetar tanto a mie como o feto. Hipersensibilidade, alergia, ou
reagdes de toxicidade na mae podem comprometer a sua saide e limitar
a capacidade de desenvolvimento da gravidez. Felizmente, as doses de
anestésicos locais utilizados em Odontologia séo relativamente baixas, e
raramente causam complicagdes durante a gravidez. Todos os
anestésicos locais atravessam a placenta até certo grau (PERTL et al.,
2000; apud BAHL, 2004).

Os fatores que determinam a quantidade e a velocidade de
transferéncia placentaria dos anestésicos locais sdo 1) o tamanho da
molécula (pois 0 mecanismo de passagem pela placenta ¢ feito através
de difusdo passiva). A prilocaina atravessa a placenta mais rapidamente
que os demais agentes anestésicos locais e, se doses excessivas de
prilocaina  forem  aplicadas nas  gestantes, pode  ocorrer
metemoglobinemia no feto; e 2) o grau de ligagdo do anestésico local as
proteinas plasmaticas na circulagdo materna. Quando um anestésico
local é absorvido para o sangue materno, uma por¢do deste liga-se as
proteinas plasmaticas, restringindo sua passagem pela placenta, ou seja,
0 agente anestésico somente atravessa a placenta se estiver na forma
livre. Quanto maior o grau de ligagdo protéica, maior o grau de protecdo
ao feto (ROOD, 1981; apud BARBOSA; 2003).
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Considerando-se entdo a porcentagem de ligacdo protéica, a
bupivacaina seria o agente anestésico mais seguro para o uso em
gestantes. Entretanto, sua longa duracdo de acdo anestésica, e seu efeito
toxico para o figado, limita seu emprego em pacientes gestantes
(ANDRADE, 2002; apud BARBOSA, 2003). Como o sangue fetal
apresenta menor quantidade de globulinas, a ligacdo protéica é de
aproximadamente 50% daquela observada nos adultos. Com isso tem-se
mais anestésico livre na circulagdo, ¢ como o figado do feto ndo possui
ainda um sistema enzimatico maduro, a metabolizacdo das drogas
anestésicas também ¢ mais demorada (BARBOSA, 2003). Por isso, a
mepivacaina deve ser evitada. Solug¢des contendo felipressina também,
pois esta pode levar a contra¢do uterina e é antidiurético. A solugéo
anestésica local que apresenta maior seguranca ¢ a associacdo de
lidocaina 2% com epinefrina 1:100.000, respeitando o limite maximo de
2 tubetes por sessio (ALMEIDA, 2001; ANDRADE, 2002; apud
SOARES, 2005).
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3 DISCUSSAO

A partir da revisdo de literatura pertinente, foi possivel observar
e ter certeza da necessidade do conhecimento profundo dos diferentes
aspectos que cercam a anestesia local em Odontologia. O ato de
anestesiar o paciente ndo pode e nao deve ficar restrito exclusivamente a
injecdo de uma solucdo na intimidade dos tecidos da cavidade bucal,
apesar da seguranga atualmente garantida pelos anestésicos locais
disponiveis no mercado especializado. Cuidados especiais na
observagdo do estado de saude do paciente, a correta selecdo da solugdo
mais adequada a cada caso, o manuseio e conservacdo das solugdes quer
no consultorio ou mesmo nos postos de venda, a dosagem do anestésico
local selecionado, a dose maxima por sessdo para cada paciente e,
principalmente, o conhecimento adequado das técnicas anestésicas
disponiveis e suas variagdes sdo fundamentais na obtencdo de bons
resultados assim como na prevencao de emergéncias decorrentes do uso
(SOUZA e FARIA, 1991; VIEIRA et al, 2000; PAIVA e
CAVALCANTIL 2005).

Quando se considera o grau de toxicidade de um anestésico
local, é possivel observar que este vai depender do tipo de droga
utilizada e do estado de satde sistémica do paciente. Respeitar a dose
maxima didria de cada paciente, assim como o emprego da técnica de
aplicagdo correta, sdo fundamentais na sua preven¢do. Ndo existe um
antidoto para anestésico local, a recuperacdo de um paciente que sofre
um grave quadro de intoxicacdo ¢ o pronto atendimento, através de
medidas que possibilitem a ventilagdo, oxigenagdo, suporte
cardiovascular e correcdo da acidose.

Por outro lado, temos que considerar ainda a possibilidade da
ocorréncia de reagdo alérgica por anestésicos locais, embora seja
bastante rara. Este tipo de reacdo envolve o complexo antigeno
anticorpo ¢ ndo depende da dose administrada, podendo ter
estabelecimento imediato ou tardio. Apenas 1% das reacdes adversas
que ocorrem em fung¢do de uma anestesia local representa reagdo
alérgica (VIEIRA et al., 2000). Quando ocorre uma resposta alérgica, a
abordagem do paciente é feita como foi descrito acima. Com aquelas
providéncias poderemos tratar eficientemente aqueles que, apesar das
medidas profilaticas, vieram a desenvolver rea¢des alérgicas ou por
dosagem inadequada do anestésico local empregado.

Considerando a possibilidade da ocorréncia de emergéncias, o
estado atual de saude do paciente ¢ de fundamental importancia e uma



50

avaliacdo criteriosa ndo deve ser negligenciada. Atualmente, ¢ frequente
nos consultérios a presenga de pacientes com cardiopatias, diabetes e
outras alteragdes que podem comprometer parte ou todo o planejamento
de tratamento. A selecdo e adequacdo das doses dos anestésicos locais e
dos vasoconstritores devem ser criteriosas. Avaliar o grau de
comprometimento sistémico (leve, moderado ou severo), o que pode ser
feito através dos dados obtidos pela anamnese e pela avaliagdo de um
médico assistente, sdo fatores decisivos na escolha do anestésico ¢ do
vasoconstritor. Nestes pacientes ¢é recomendado usar a menor
quantidade de tubetes possivel por sessdo, devendo ser considerada
ainda a indicagdo ou ndo deste ou daquele vasoconstritor. Sugere-se que
o profissional tenha no consultério mais de um tipo de solucdo
anestésica local com vasoconstritor ¢ uma solugdo isenta dessa
substancia. Mais diretamente, ¢ necessaria uma solugdo que tenha a
adrenalina ou a felipressina como vasoconstritor, além de sugerirmos a
mepivacaina a 3% como solug@o sem vasoconstritor mais adequada para
os casos de contraindicagdo absoluta ao uso do vasoconstritor, para
aqueles procedimentos que ndo requeiram anestesia pulpar de longa
duracdo ou com grande profundidade (MALAMED, 2004). Nos
pacientes com deficiéncia hepatica ou renal, a articaina pode ser a
melhor escolha em fun¢do da sua metabolizacdo e excrecdo.

A American Dental Association e a American Heart
Association (1964) recomendam que nos pacientes com doenga cardiaca
se dé anestesia adequada ao ato cirurgico que devera ser realizado, pois
os beneficios de uma boa anestesia superam os riscos causados pela
anestesia sem vasoconstritor, onde a absor¢cdo do anestésico ¢ rapida,
dificultando o bloqueio da condug¢do nervosa (TORTAMANO e
ARMONIA, 2001). Tal informagdo se contrapde a conduta de muitos
médicos, que insistem que no tratamento odontoldgico de pacientes
cardiopatas a solucdo anestésica mais adequada ¢ sem vasoconstritor.

A felipressina, sendo uma analoga sintética da vasopressina,
torna-se um potente vasoconstritor coronariano, mesmo sem apresentar
efeitos sobre a musculatura miocardica. Este fato ndo tem relevancia em
pacientes saudaveis, mas naqueles portadores de alguma deficiéncia da
circulagdo coronariana, a vasopressina pode desencadear uma crise
anginosa mesmo quando administrada em pequenas doses. Nos
pacientes com diabetes mellitus, esclerose multipla e em tratamento
quimioterapico, o risco de toxicidade sistémica induzida por anestésicos
locais é maior (FERREIRA, 1999; FARIA e MARZOLA, 2001;
TORTAMANO e ARMONIA, 2001; AL-NASSER, 2002).
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Outra situagdo que também continua gerando discordéancias ¢
quanto ao uso de solugdes anestésicas locais na gestacdo. De acordo
com a literatura, a lidocaina a 2% ¢ a base anestésica mais apropriada
(DE CASTRO et al., 2002), podendo ser utilizada a adrenalina como
vasoconstritor. Assim como nos pacientes cardiopatas, nas gestantes
muitos médicos ainda sugerem que a solucdo anestésica utilizada deva
ser sempre sem vasoconstritor, conduta que sem diivida coloca em risco
a integridade da mde e do feto. Com relagdo ao uso da prilocaina em
gestantes, no Brasil temos um problema adicional, ja& que todas as
solugdes anestésicas nas quais a prilocaina é a base anestésica, contém
felipressina (octapressin) como agente vasoconstritor. A felipressina ¢
um derivado da vasopressina que possui semelhanga estrutural com a
ocitocina, podendo levar, teoricamente, a contragdo uterina, embora a
dose necessaria para que isso ocorra tenha que ser varias vezes maior do
que a utilizada em Odontologia. Entretanto, ndo existem evidéncias de
que a felipressina possa levar ao desenvolvimento de contracdes
uterinas.

Nos pacientes pediatricos, tem-se outro problema para ser
administrado diante da necessidade do uso de solugdes anestésicas
locais. A idade, o peso e a superficie corporal sdo os principais fatores a
observar com a finalidade de calculo de dosagem anestésica (HIRATA
et al., 2003). Geralmente, ndo se requer da industria farmacéutica a
realizagdo de testes de drogas na populagdo pediatrica; assim, as doses
maximas sdo frequentemente desconhecidas (CARVALHO et al., 2010),
sendo facil excedé-las. O cirurgido dentista, seja ele clinico ou
odontopediatra, deve estar atento com a quantidade de anestésico local
administrado em cada sessdo. Planejar o que deve ser feito pode ser util
neste sentido, pois pode evitar a realizacdo de procedimentos multiplos,
o que facilmente pode requerer maiores quantidades administradas.
Outro aspecto também importante sdo os vasoconstritores, que limitam a
absor¢do do anestésico local pela vasculatura e, dessa forma, diminuem
os efeitos sistémicos. Com base na literatura, o anestésico local mais
seguro no paciente pedidtrico ¢ a lidocaina 2% com adrenalina
1:100.000 (ANJOS e CARVALHO, 2007).
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4 CONCLUSAO

Finalmente, diante de tantas informagdes obtidas na literatura, é
possivel concluir que ndo existe um anestésico local ideal. O
profissional deve escolher o anestésico local, dentre os diversos tipos
disponiveis no mercado, aquele que for mais indicado ao seu paciente e
procedimento que irad realizar, podendo fazer modificacdes de uma
sessdo para outra caso seja necessario. Todos aqueles que realizam
anestesia local estdo sujeitos a complica¢des sistémicas decorrentes do
uso destas drogas, assim ¢ de fundamental importancia o conhecimento
da farmacocinética e farmacodinamica das drogas injetadas, assim como
das dosagens maximas, contraindicagdes e conduta diante de uma
emergéncia médica no consultério odontoldgico.
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