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RESUMO

A toxicidade sistémica devido aos anestésicos locais € uma das complicacdes
mais temidas em anestesia devido ao risco para o coracdo, 0 sistema nervoso
central e, em particular, o risco de desencadear uma parada cardiorrespiratoria,
mesmo em pacientes saudaveis. Os anestésicos locais realizam o bloqueio da
conducdo nervosa, interferem na funcdo de todos os 6rgdos nos quais ocorre
conducdo ou transmissdo de impulsos nervosos. A rapida elevacdo da
concentracdo plasmatica € um dos principais fatores envolvidos. O anestésico
local juntamente com os vasoconstritores reduz essa intoxicagado devido a sua
absorcéo lenta do sal anestésico. Os sinais e sintomas tipicos de intoxicacéo irdo
ocorrer principalmente no SNC (Sistema Nervoso Central) e no sistema
cardiovascular. Além de promover anestesia e/ou analgesia para o paciente, 0
cirurgido dentista que ira realizar o procedimento deve ter em mente a prevencao
dessas complicacdes. Para serem empregados com seguranca e para que nao
ocorram intoxicacdes, as doses maximas dos anestésicos locais devem ser

sempre respeitadas.

Palavras-chaves: anestesia local, toxicidade, complicagdes sistémicas, prevengao.



ABSTRACT

Systemic toxicity due to local anesthetics is one of the most feared complications in
anesthesia due to the risk to the heart, central nervous system and, in particular,
the risk of triggering cardiac arrest, even in healthy patients. Local anesthetics
block nerve conduction, interfere with the function of all organs in which conduction
or transmission of nerve impulses occurs. The rapid elevation of plasma
concentration is one of the main factors involved. Local anesthetic along with
vasoconstrictors reduces this intoxication due to its slow absorption of anesthetic
salt. Typical signs and symptoms of intoxication will occur mainly in the central
nervous system (CNS) and cardiovascular system. In addition to providing
anesthesia and / or analgesia to the patient, the dentist who will perform the
procedure should keep in mind the prevention of these complications. To be safely
employed and to avoid poisoning, the maximum doses of local anesthetics must
always be observed.

Key-words: local anesthesia, toxicity, systemic complications, prevention.



LISTA DE ABREVIATURAS

ALs — Anestésicos Locais

AV — Atrio Ventricular

CD - Cirurgiao dentista

SNP — Sistema Nervoso Periférico
SNC - Sistema Nervoso Central
SNS — Sistema Nervoso Simpatico
a — Alfa

B — Beta

(Nat) — Canais de Sadio

(- COO) — Esteres

(-NHCO-) — Amida

PABA- Para- aminobenzoico

PCR - Parada cardiorrespiratéria
RCP — Ressuscitagao cardiopulmonar
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1. INTRODUCAO

A intoxicag&o € um conjunto de efeitos nocivos representados pelos sinais e
sintomas que revelam o desequilibrio organico, sendo produzida pela interacédo
nociva do agente quimico com o sistema biolégico (SANTOS, 2012). A intoxicagcao
anestésica pode atingir o sistema cardiovascular aonde hé inibicdo da conducao
dos ndédulos sinoatrial e atrioventricular, gerando arritmias cardiacas, tanto
bradicardias como taquicardia, ou mesmo a fibrilacdo cardiaca (BARBOSA et al.,
2018). A intoxicacdo anestésica através de doses elevadas de anestésicos locais
(ALs) pode ser caracterizada por sinais clinicos tais como o formigamento dos
labios e lingua, disturbios visuais, zumbidos, abalos musculares, convulsées,
inconsciéncia, coma, parada respiratéria e depressao cardiovascular
(CARVALHO, 1994).

A toxicidade sistémica dos ALs é uma complicagdo rara, mas
potencialmente fatal, que pode surgir devido a elevadas concentracdes
plasmaticas dos mesmos (VALENCIA, et al.,, 2013). A rapida elevacdo da
concentragdo dos ALs na corrente sanguinea sistémica € um dos principais
fatores envolvidos na intoxicacdo e esta diretamente ligada a dose administrada,
alteracbes da absorcdo anestésica local e sistémica, local de aplicacéo,
distribuicdo tecidual, eliminacdo da droga, além de sua composicdo farmacoldgica
estar associada ou ndo a agentes vasoativos (BARBOSA et al.,2010). Tal como os
ALs, os ALs agem no sistema nervoso deprimindo a atividade neuronal, entretanto
seu mecanismo de agao farmacologica é distinto dos anestésicos gerais. Portanto,
a intoxicacao por ALs pode ser tao fatal quanto pela anestesia geral, uma vez que
doses extremamente altas dos mesmos podem deprimir a funcdo respiratéria,

podendo levar a 6bito por asfixia (SANTOS, 2012).

O principal mecanismo de agdo proposto para ALs esta relacionado com a
ligacdo destas substancias aos receptores dos canais de sodio (Na+), localizados
na membrana dos nervos periféricos, levando a reducdo ou eliminacdo da
permeabilidade destes ions e, consequentemente, a interrupcdo da conducao

nervosa (PINHEIRO, et al., 2015). Portanto, os ALs fazem o bloqueio da conduc¢éo



nervosa, o que acaba por interferir na funcdo de todos os 6rgéos ou tecidos que
sdo supridos pela inervacdo blogueada pela acdo anestésica. Assim sendo,
exercem acao inibitoria sobre o sistema nervoso central (SNC) e periférico (SNP),
deprimindo ndo somente a geracao e conducdo de impulsos em nervos sensoriais
como motores, como também, os ganglios periféricos, tais como os ganglios
autondbmicos. Estas acOes depressoras dos ALs resultam em bloqueio da
percepcdo sensorial, das funcbes neuromusculares e autonémicas locais
(SANTOS, 2012).

BARBOSA et al., (2018) mostraram que os ALs determinam abolicdo de
funcdes autondmicas e sensitivo-motoras, onde o comprometimento da conduc¢éo
em fibras periféricas obedece a determinada sequéncia. Neste estudo foi
mostrado que eles agem primeiramente blogueando as func¢des autondémicas, tal
como alterando a circulacdo sanguinea, depois deprimem a percepc¢do sensorial
térmica, dolorosa e tatil, em seguida, as relacionadas a presséo e vibracdo e por
ultimo, o sentido de propriocepc¢éo e controle motor. Essa sequéncia depende do
diametro, porcdo e da mielinizacdo das fibras nervosas. A recuperacdo das

funcBes nervosas se da na ordem inversa.

Os ALs sdo bases fracas, apresentam pouca hidrossolubilidade e
apresentam instabilidade em exposicdo ao ar, tendo pouco valor clinico nessa
forma. No entanto, quando esse farmaco é combinado com um acido, resulta na
formacgéo do sal anestésico, majoritariamente, na forma de cloridrato, desse modo,
assume uma caracteristica mais hidrossoltvel e estavel. Os ALs usados para
infiltracdo sdo encontrados na forma do sal anestésico dissolvido em &gua
destilada ou soro fisiologico (NETO, 2014).

Altas concentracdes podem provocar depresséo do SNC, doses baixas de
ALs podem produzir depressao do SNC (BARBOSA et al.,2010).

Dentre os ALs comercializados, os mais utilizados na odontologia séo a
lidocaina, a prilocaina, mepivacaina, bupivacaina e a articaina. As doses maximas
recomendadas de ALs sdao normalmente calculadas com base em miligramas de

droga por quilograma de peso corporal (SANTOS, 2012). Doses baixas ou



elevadas de anestésicos podem afetar de forma distinta a atividade do sistema
nervoso, e, portanto, modificar as fun¢des orgéanicas, inclusive respiratoria, o
cirurgido dentista (CD) e outros profissionais da area da saude devem escolher a
solucédo anestésica de acordo com as condicfes gerais do paciente, tais como,
considerando-se o0 peso, idade, condicdo de saude e possiveis interacdes
medicamentosas entre os ALs e os medicamentos usados pelo paciente. O melhor
tratamento para as complicacbes sistémicas advindas da anestesia local, sem
duvida nenhuma é a prevencao, através do contato verbal com o paciente, em
busca de qualquer sinal ou sintoma precoce de intoxicagdo assim como exame
fisico, mediante escolha do sal anestésico mais seguro para cada caso especifico
seguindo as dosagens recomendadas (CARVALHO et al.,2010).
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2. JUSTIFICATIVA

Esta revisao de literatura tem como principal fundamento fornecer informagdes
gue permita a absorcdo de novos conhecimentos em torno dos ALs e suas
possiveis consequUéncias para 0s pacientes, tanto durante como depois do
tratamento odontoldgico, o que se justifica uma abordagem mais a fundo sobre
este assunto para que mais cirurgides dentistas possam ter o conhecimento sobre

0s riscos de intoxicagdes por doses elevadas de anestésicos e como as prevenir.
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3. OBJETIVO

Este estudo tem como objetivo, realizar uma revisdo bibliogréafica da acdo dos
ALs, a indicacdo especifica dos anestésicos para os distintos casos cirdrgicos,
abordando principalmente quanto a sua toxidade a fim de fornecer informacodes

sobre eventuais ocorréncias de complicacdes sistémicas e suas prevencgoes.
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4. METODOLOGIA

Essa pesquisa retratou um estudo de revisdo bibliografica que foi baseada em
artigos cientificos pesquisados nas plataformas de banco de dados como PubMed,
Google Académico, principalmente entre os anos de 2010 a 2019. O trabalho
também foi baseado em livros académicos que abordaram sobre o tema em
guestdao. Os termos que utilizados para essa pesquisa foram: toxicidades
anestésicas, causa das toxicidades, efeitos e tratamentos.

Palavras-chaves: anestesia local, toxicidade, complicacdes sistémicas,

prevencgao.

Key-words: local anesthesia, toxicity, systemic complications, prevention.
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5. REVISAO DE LITERATURA

BARBOSA e cols (2018) revelararm que o primeiro anestésico local descrito
foi a cocaina, extraida das folhas de Erythroxylon coca, em 1860, por Nieman, na
Alemanha. Moreno e Maiz (1868) foram os primeiros a descrever o uso potencial
da cocaina como anestésico local, mas s6 em 1884 Koller a utilizou pela primeira
vez para anestesia topica do olho. A identificagdo da cocaina como derivado do
acido benzoico possibilitou a sintese da benzocaina, um éster deste &cido, em
1890 por Ritsert. Em 1905, Einhorn e Braun sintetizaram a procaina, derivada do
acido para-aminobenzoico (PABA), mais hidrossolivel e menos toxica que a
benzocaina, compativel com o uso sistémico. Em 1943, Lofgren sintetizou a
lidocaina, derivada do &cido dietil-aminoacético, iniciando-se a era dos ALs tipo
amida, relativamente isentos de rea¢fes alérgicas, tdo comuns com os derivados

do acido para-aminobenzoico.

FRANCO e cols (2011) pesquisaram que os ALs bloqueiam a sensacédo de
dor através da interferéncia com a propagacdo dos impulsos nervosos periféricos.
Tanto a producdo quanto a conducgao dos potenciais de ac¢ao sao inibidas. Dados
eletrofisiolégicos indicam que os ALs néo alteram significativamente o potencial de
repouso normal da membrana nervosa, e sim diminuem certas respostas
dindmicas a estimulacdo nervosa. Atualmente encontramos dois tipos de ALS no
mercado: 0os amino-ésteres e as amino-amidas. Ambos sdo formados por trés
partes: um grupo amina, uma cadeia intermediaria em um grupo aromatico. Esta
forma de classificacdo leva em conta que tipo de composto faz parte da cadeia
intermediaria da droga, amino-ésteres para 0s ésteres ou amino-amidas para as
amidas. A porcao intermediaria proporciona a separacao espacial necessaria entre
as duas extremidades e a ligacdo quimica entre a cadeia intermediaria e o grupo

aromatico (lipofilico).

ARAUJO e cols (2008) avaliaram que as teorias propostas para explicar os
mecanismos de acao dos ALs podem ser classificadas em duas categorias: a que
atribui o efeito anestésico a ligacdo destes compostos a proteina canal de sédio e

a que considera a interacdo dos ALs com os componentes lipidicos da membrana
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(conhecida como "hipétese do lipidio") como determinante para o fechamento dos
canais de sadio.

FRANCO e cols (2011) pesquisou que m 1970, Lofstrom reportou
numerosos casos fatais envolvendo sobredose de ALs. Os casos envolvendo
pequenas doses administradas durante tratamento odontologico eram, todavia,
excegdes. Em 1979, Albright demonstrou correlacdo entre toxicidade e longo
tempo de agdo e ALs altamente lipossolaveis (bupivacaina, etidocaina). De 49
casos fatais, 43 % envolviam a bupivacaina. Logo depois, o FDA (Food and Drug
Administration) retirou de uso a bupivacaina a 0,75% e passou a recomendar
administragado mais cuidadosa desta droga. Desde entdo, a mortalidade associada
ao uso deste farmaco declinou sensivelmente. Um dos principais mecanismos
envolvidos na toxicidade dos ALs é a elevacdo da concentracdo plasmatica
dessas drogas em um periodo de tempo curto. Isto pode ocorrer por injecao
intravascular inadvertida, absorcéo maior do que a esperada em certas vias, como
nos bloqueios peridural e intercostal ou por doses excessivas. A via de
administracdo, condicdes clinicas pré-existentes (como a insuficiéncia hepatica),
condi¢cBes fisiologicas (gravidez), idade, alteracbes do equilibrio acido-basico,

alteracdes no estado de hidratacéo, etc, também podem predispor aintoxicacao.

BONI e cols (2010) avaliaram que a rapida elevacdo da concentracéo
plasmatica € um dos principais fatores envolvidos na intoxicacdo. A concentracao
plasmatica do anestésico local esta diretamente ligada a dose administrada, além
de relacbes com absorcdo sistémica, local da injecdo, distribuicdo tecidual,

eliminacdo da droga e adi¢do ou ndo de agentes vasoativos.

CARVALHO e cols (2010) apontaram que um sinal sistémico classico de
toxicidade é uma dorméncia perioral. Entretanto, se esse é o efeito desejado do
bloqueio anestésico, os sinais adicionais precisam ser reconhecidos. Outros sinais
clinicos incluem taquicardia, hiperten-sdo, sonoléncia, confuséo, tinido e gosto
metélico. Os sinais progressivos incluem tremores, alucinacgdes, hipotensdo e
bradicardia. Os sinais tardios incluem inconsciéncia, convulsdes, disritmias,

parada respiratOria e circulatoria.
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O estudo realizado por FEITOSA e cols avaliaram como os cirurgioes
dentistas escolhem e previnem complicacdes sistémicas quando utilizam ALs.
Este estudo mostrou que o erro mais comum dos cirurgides dentistas é padronizar
um tipo de anestésico para todos os pacientes independentemente da condicéo
sistémica do paciente. O trabalho mostra que para realizar a escolha certa do
anestésico deve-se levar em consideracdo; tempo do procedimento, se ira ser
realizado cirurgia ou nao, condi¢cbes sistémicas do paciente e potencial de
toxicidade do anestésico. Para evitar se complicacdes, uma anamnese adequada
e avaliacdo criteriosa das condicbes sistémicas do paciente sao bases
fundamentais para fazer a escolha certa do anestésico, sobretudo em casos de

necessidades especiais.

EDGCOMBE e cols (2015) relatam a diferenga clinicamente relevantes
entre as amidas e ésteres. A ligacdo molecular que existe nos ALs do tipo éster é
mais facil de ser quebrada que a ligacdo molecular do grupo amida, por iSSO 0s
ésteres sdo mais instaveis em solugdo e ndo podem ser armazenados por tanto
tempo quanto as amidas. O metabolismo da maioria dos ésteres resulta na
producédo de acido para-aminobenzodico (PABA) que pode ser associado a reacdes
alérgicas, enquanto as amidas raramente causam reacfes alérgicas. Por essas

razdes, atualmente as amidas sdo mais utilizadas.

NETO e cols (2014) avaliaram que as reacdes sistémicas de toxicidade
mais frequentes decorrentes do uso de ALs podem ser: Cardiotoxicidade;
Neurotoxicidade; Hematotoxicidade e Mistas. A cardiotoxicidade é comumente
atribuida ao rapido aumento das concentragbes plasmaticas ou doses
excessivamente altas dos ALs, decorrentes, geralmente, de uma técnica
anestésica insatisfatoria, na qual o farmaco atinge a circulagdo sistémica. Esse
evento segue uma via bifasica de acdo: em concentragcdes mais baixas, ocorre a
ativacdo do sistema nervoso simpatico, durante essa fase excitatoria o sistema
nervoso central (SNC) pode conduzir eventos de hipertensédo e taquicardia. Isto
pode mascarar os efeitos depressores diretos no miocardio, que ocorrem com

concentragdes mais elevadas dos ALs, caracterizadas por arritmias ventriculares,
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atrasos na conducdo do miocardio e disfungdo contratil profunda levando a

colapso cardiovascular.

NETO e cols (2014) avaliaram que os ALs, por conta de suas
caracteristicas fisico-quimicas, atravessam facilmente a barreira
hematoencefalica. No SNC irdo desempenhar uma acdo depressora. Em
concentracfes séricas baixas (terapéuticas, nao-tdxicas) ndo ocorrem efeitos
clinicamente significantes no SNC, mas em doses tdxicas ou superdosagem a
manifestacdo clinica primaria € a convulsdo tonico-clonica generalizada. Uma
complicacéo rara e potencialmente letal atribuida aos ALs é a metemoglobinemia
aguda, essa condicdo exige diagnéstico precoce e tratamento rapido. Nessa
situacéo patoldgica, o ferro do grupo heme da hemoglobina é oxidado da forma de
ion ferroso a ion férrico pelo metabdlito ortotoluidina, desse modo ocorre o
bloqueio do transporte do oxigénio pelos eritrocitos. Os ALs apresentam uma
grande complexidade farmacoldgica, atuando em diversos sitios de agdo. Aléem de
agir bloqueando a transmissao nociceptiva nos neurdnios, também podem realizar
bloqueio neuromuscular. Essa acdo normalmente € discreta e em geral

clinicamente insignificante.

PAIVA e cols (2005) constataram no que se refere a absor¢do, que essas
substancias, quando injetadas nos tecidos moles exercam uma acao
farmacoldgica nos vasos sanguineos da area. Todos apresentam algum grau de

7z

vasoatividade, sendo na maioria vasodilatadoras. A excecdo € a cocaina, que
também € a Unica substancia que tem uma significativa absorcdo pelo trato
gastrointestinal, quando administrada por via oral. Apés absorvidos pela corrente
sanguinea, os ALs sao distribuidos para todos os tecidos do corpo, apresentando
uma meia-vida que vai de alguns minutos a algumas horas, dependendo da droga
empregada. Os 0Orgados e areas altamente perfundidos, como o cérebro, figado,
rins, pulmbes e baco, apresentam inicialmente maiores niveis sanguineos do

anestésico do que aqueles menos perfundidos.

PAIVA e cols (2005) analisaram que normalmente, os vasoconstritores
associados aos ALs ndo produzem efeitos farmacoldgicos, além da constricdo

arteriolar localizada. Uma das maiores polémicas que existe em relacdo aos
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vasoconstritores, é o de usa-los ou ndo em pacientes cardiopatas, uma vez que a
adrenalina eleva a pressao sistolica e a frequéncia cardiaca, causando palpitacdes
e dor toracica. A felinefrina ndo provoca estimulo cardiaco direto, mas pode elevar
de forma significativa as pressdes sistélica e diastdlica. Como consequéncia
destas alteracdes, através do reflexo vagal, provoca-se a queda da freqiéncia
cardiaca. A noradrenalina eleva as pressoes sistOlica e diastolica e praticamente
nao interfere com a frequéncia cardiaca. Por induzir vasoconstricdo mais
acentuada, o dano tecidual € maior, 0 que leva alguns autores desaconselharem o
uso deste vasoconstrictor. A felipressina ou octapressin, € uma analoga sintética
da vasopressina, horménio produzido pela neurohipofise e também conhecida
como horménio antidiurético ou ADH. Nao apresenta efeitos diretos sobre o
miocardio, mas € um potente vasoconstritor coronariano o que pode levar a crises
de angina com isquemia miocardica, em pacientes com alguma deficiéncia na

circulacao coronariana.

BARBOSA e cols (2010) mostraram que quando se utiliza ALs associados a
vasoconstritores, taquicardia pronunciada e/ou hipertensdo nos segundos
seguintes ao inicio da administracdo podem ser sinais de injecdo intravascular
inadvertida. Desta forma, a monitorizagdo desses parametros (pressao arterial e
frequéncia cardiaca) é importante a fim de se evitarem quadros graves de

intoxicacao.

FARIA e cols (2001) constataram caso aconteca alguma complicacdo com
0 paciente ndo sera pelo vasoconstrictor do anestésico, mas sim pelas
catecolaminas enddgenas liberadas na circulacéo, ja que a quantidade liberada,
em uma situacdo de estresse, € muito acima da contida em um tubete

odontoldgico, tornando se irriséria a quantidade ali presente.

NETO e cols (2014) através de estudo clinico tendo em vista evitar a
administracdo de doses acima da maxima recomenda o profissional deve realizar
o célculo da dose por massa corporal ou ter nocao, pelo menos, aproximada, do
volume maximo; principalmente em grupos de pacientes diferenciados como na
pediatria e geriatria. Nesses primeiros, durante procedimentos invasivos na

cabeca e regido oral, o risco de toxicidade € maior devido ao seu menor peso
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corporal, que ndo é representado proporcionalmente pela dimenséo da anatomia
orofacial. Enquanto o peso da criangca pode ser cerca de um terco do peso do
adulto, esta proporcao nao ocorre com o tamanho dos maxilares. Isto leva a uma
falsa necessidade de administracdo de doses maiores do que as recomendadas.

Nos idosos deve-se levar em consideracdo o seu metabolismo.

BARBOSA e cols (2018) explicam que a prevencdo a intoxicagdo com
esses farmacos pode ser feita através dos cuidados com relacdo ao estado de
saude do paciente, manuseio e conservacao dos anestésicos, bem como a correta
selecdo do agente anestésico e, principalmente, conhecimento adequado das
técnicas anestésicas disponiveis e suas variagdes. Portanto, torna-se importante o
conhecimento sobre os aspectos farmacoldgicos destes anestésicos, com suas
principais indicacdes e contraindicacdes, além das possiveis reacdes locais e

sistémicas advindas do seu uso.
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6. RESULTADOS

Através deste trabalho académico, adquirimos um protocolo mais preciso em
relacéo as doses e a administragcdo adequada dos ALs,e da suma importancia de
se conhecer e pesquisar sobre a historia médica de cada paciente
individualmente, o que nos confirma a importancia de uma anamnese bem feita,
para que possamos administrar o melhor anestésico, que condiz com a saude
geral e sistémica do paciente, tendo como principal objetivo evitar a intoxicacao
anestésica, e para evitar que ela ocorra devemos conhecer 0s aspectos
farmacologicos dos ALS que serdo utilizados, e para quais casos eles sédo
indicados e quais sdo suas contraindicacfes, e suas possiveis reacdes locais e
sistémicas. Cabe a nés cirurgides dentistas prevenir esse tipo de ocorréncia, e que
caso ela aconteca, saber de que forma intervir para manter a saude geral do

paciente.
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7. DISCUSSAO

ANTUNES e cols (2006) mostraram que o0s anestésicos locais sdo bases
fracas que agem no axénio, bloqueando de modo reversivel a geracao e conducgéo
do impulso nervoso. Esses farmacos tém acdo sob qualquer parte do sistema
nervoso e em qualquer tipo de fibra. O seu uso dos Als tém se dado em larga

escala tanto na clinica médica quanto odontoldgica.

Os ALs sdo substancias quimicas que, em contato com a fibra nervosa,
interrompem todas as modalidades de fluxo nervoso. Quando aplicados em
terminacdes nervosas ou em troncos nervosos condutores de sensibilidade,
bloqueiam transitoriamente a transmissdo do potencial de acdo em todas as

membranas nervosas excitaveis (CARVALHO et al., 2010).

Os ALs bloqueiam a abertura de canais ibnicos na membrana celular
neuronal, impedindo a neurotransmissdo do potencial de acdo. A forma ionizada
do anestésico local liga-se de modo especifico aos canais de sédio, inativando-os
e impedindo a propagacéo da despolarizacéo celular. Porém, a ligacao especifica
ocorre no meio intracelular, por isso € necessario que o anestésico local em sua
forma molecular ultrapasse a membrana plasmética para entdo bloquear os canais
de sédio. E provavel que exista um segundo mecanismo de acdo dos ALs, que
envolve a inativagdo dos canais de sodio pela incorporacdo de moléculas de ALs
na membrana plasmatica (teoria da expansdao da membrana plasmatica)
(EDGCOMBE et al., 2015)..

Esse segundo mecanismo de agao seria gerado pela forma nao ionizada
dos ALs, atuando de fora para dentro. As fibras nervosas possuem sensibilidades
diferentes ALs, sendo as fibras pequenas mais sensiveis que as grandes, e as
fibras mielizadas sdo bloqueadas mais rapidamente que as ndo mielizadas de
mesmo diametro. O bloqueio das fibras nervosas ocorre gradualmente, iniciado
com a perda de sensibilidade a dor, a temperatura, ao toque, a propriocepcéo e
finalmente perda do tdnus muscular esquelético (EDGCOMBE et al., 2015).
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No final do século XIX foi descoberta acidentalmente a propriedade
anestésica da cocaina, o primeiro anestésico local. A cocaina existe em grandes
guantidades nas folhas do arbusto da coca. Durante séculos, os nativos dos
Andes mascaravam o0 extrato alcalino dessas folhas devido a suas acodes
estimulantes e euforizantes. A cocaina foi isolada pela primeira vez em 1860 por
Albert Niemann. Ele, assim como muitos quimicos daquela época, provou que
esse composto, entdo isolado, causava o entorpecimento da lingua. Sigmund
Freud estudou as ac¢0es fisiologicas da cocaina em 1884, Carl Koller introduziu a
cocaina na prética clinica como um anestésico topico para cirurgia oftalmoldgica.
Logo depois, Halstead popularizou seu uso na anestesia com blogueio de
condugéo e infiltragdo (PIETZAK et al., 2011).

Quanto a configuracdo quimica, os ALs exibem trés porcdes bem definidas
em sua estrutura: porcao hidrofilica que permite sua injecdo nos tecidos, porcao
lipofilica responséavel pela difusdo do anestésico através da bainha nervosa e a
cadeia intermediaria que une as porc¢des hidrofilica e lipofilica e, de acordo com a
sua estrutura quimica, permite classificar os anestésicos locais em ésteres e
amidas. Os ésteres foram o0s primeiros anestésicos a serem sintetizados, tendo
como percussor a cocaina, os eésteres sdo hidrolisados por colinesterases
plasmaticas, fazem parte desse grupo a procaina, a cloroprocaina, a tetracaina e
a benzocaina. Desses, a benzocaina é o Unico atualmente empregado em
odontologia, apenas como anestésico de superficie em mucosa, na forma de
pomadas ou géis. As amidas sao hidrolisadas por enzimas microssomais
hepaticas, além de ter a menor capacidade de produzir reacdes alérgicas. Fazem
parte desse grupo a lidocaina, mepivacaina, ropivacaina, bupivacaina, articaina e
etidocaina (ANDRADE et al., 2014).

Na Odontologia € dificil atingir o controle adequado da dor sem a incluséo
de vasoconstritores nas solugbes anestésicas locais, tendo como principal
vantagem a absorcédo lenta do sal anestésico, que reduz a toxicidade deste,
aumenta a duracdo da anestesia, possibilita 0 uso de quantidades menores de
solucdo, aumenta o efeito anestésico, além de que estes agentes vasoconstritores

provocam reducédo de fluxo sanguineo tecidual, e consequentemente, auxiliam na
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acao depressora do anestésico sobre o sistema nervoso (SANTOS 2012). No
Brasil, o cirurgido dentista (CD) dispde de solu¢des ALs que contém vasoconstritor
de dois tipos: aminas simpatomiméticas ou felipressinas. As aminas
simpatomiméticas, em sua estrutura quimica, podem apresentar ou ndo um nucleo
catecol, dai serem chamadas, respectivamente, de catecolaminas ou nao
catecolaminas. As primeiras sdo representadas pela epinefrina, pela
noreppinefrina e pela corbadrina. Entre as ndo catecolaminas, temos a fenilefrina.
Os nomes genéricos epinefrina, norepinefrina e corbadrina sdo sinbnimos de
adrenalina, noradrenalina, e levonordefrina, respectivamente. As aminas
simpatomiméticas agem sobre o0s receptores adrenérgicos, encontrados na
maioria dos tecidos do organismo. Esses receptores sdo de dois tipos: alfa (a),
com subtipos a: e a:, ou beta (B), com subtipos 31, B, B3. A agdo vasoconstritora

€ exercida pela interagdo com os receptores a; (ANDRADE et al., 2014).

Os vasoconstritores mais utilizados em associacdes com as solucdes ALs
sdo a adrenalina (epinefrina), noradrenalina (noraepinefrina), levonordefrina,
fenilefrina e felipressina. A adrenalina € uma substancia simpaticomimética que
atua nos receptores a e - adrenérgicos, sendo que o efeito B é mais significativo.
Sua acao e bastante expressiva no miocéardio. Carvalho e cols (2010) mostraram
gue a dose maxima de adrenalina, por sessédo, em paciente saudavel é de 0,2mg,
ja para pacientes cardiopatas, a dose maxima por sessdo é de 0,04mg.
Complicacdes sérias se desencadeiam com doses acima de 0,5mg, sendo que
doses acima de 4mg geralmente sdo letais. A noradrenalina, quando utilizada,
precisa ser usada com o dobro da concentragdo daquela com a adrenalina para

obter efeitos similares.

Em quantidades fisiologicas (0,5 pg/kg), favorece o aparecimento de
respostas mediadas principalmente pelos receptores alfa- adrenérgicos, com
elevacdo da pressdo arterial sistélica, diastdlica com bradicardia reflexa, em
consequéncia do reflexo vagal (CARVALHO RWEF et al., 2010). A levonordefrina
possui acdo semelhante a adrenalina, apresentando uma maior estabilidade e

menor poténcia, quando administrada em igual concentracéo. A fenilefrina tem
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poténcia bastante reduzida, se comparada a adrenalina, razdo pela qual justifica
seu uso habitual na concentragcdo 1:25.000. Promove, como acao direta, a
vasoconstriccdo periférica, por atuacdo nos receptores alfa-adrenérgicos. A
felipressina, geralmente associada & prilocaina, possui um efeito local, em que
atua nos receptores do sistema nervoso simpatico (SNS). Como apresenta acao
ocitocina e antidiurética é contraindicado em gestantes (CARVALHO RWF et al.,
2010).

Dentre os ALs comercializados, os mais utilizados na Odontologia sdo a
lidocaina, a prilocaina, a mepivacaina articaina e a bupivacaina (PAIVA et al.,
2005). A lidocaina e considerada o anestésico padrdao em Odontologia, com o qual
todos os outros anestésicos sdo comparados. Foi 0 primeiro agente anestésico do
grupo amina a ser sintetizado, em 1943 por Nils Lofgren, e inicia a sua agao por
volta de 2 a 3 minutos (SANTOS, 2012). A dose maxima de lidocaina a 2%
recomendada pelos fabricantes é de 4,4mg/kg, sem ultrapassar 300mg
(CARVALHO RWEF et al.,2010). Todos os ALs atravessam a barreira placentaria,
entretanto € recomendado o uso de lidocaina com vasoconstritor em gestantes,
uma vez que € um dos ALs de menor toxicidade, sendo somente prejudicial
guando administrada em quantidade excessiva (CARVALHO RWF et al.,2010). O
anestésico mais seguro de se usar no paciente pediatrico e a lidocaina 2%, com
adrenalina 1:200.000 (SANTOS, 2012).

A prilocaina apresenta uma poténcia de toxicidade duas vezes maior que a
lidocaina e um inicio de acdo mais retardado, por volta de 2 a 4 minutos. A dose
méaxima de prilocaina a 3% é de 4/4mg/Kg sem ultrapassar 300mg. E
metabolizada mais rapidamente do que a lidocaina, no figado e nos pulmdes
(PAIVA et al., 2005). O metabolismo hepatico da prilocaina resulta na formacao de
ortotoluidina, amina aromética que é a responsavel pela oxida¢do da hemoglobina
para meta-hemoglobina, portanto, a prilocaina aumenta a concentracao
plasmatica de meta-hemoglobina, a qual promove hipdxia tecidual e maior
incidéncia de toxicidade anestésica. O aumento da meta-hemoglobina associada

ao uso de prilocaina € espontaneamente reversivel na maioria dos casos,

entretanto, nos casos mais graves ocorre cianose, que nao responde ao oxigénio.
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Nestes casos, a terapia de escolha é a administracdo endovenosa de azul de
metileno, na esperanca de deslocar a ortotoluidina na molécula de hemoglobina
(BARBOSA MPL et al.,2010).

A mepivacaina € amplamente utilizada no campo odontologico, sendo
classificada como um anestésico de duracdo intermediaria. Apresenta poténcia e
toxicidade duas vezes maior que a lidocaina, tendo seu inicio de acdo por volta de
1 1/2 a 2 minutos. A concentracdo odontoldgica eficaz € de 2% com vasoconstritor
e de 3% sem vasoconstritor (SANTOS, 2012). A dose aceitavel de mepivacaina na
presenca ou ndo de vasoconstritor € de 4,4mg/kg, sendo a dose méaximo de
300mg (CARVALHO RWF et al.,2010). Uma de suas vantagens € que esta
substancia consegue ter um efeito anestésico prolongado quando comparado aos

outros ALs sem o uso do vasoconstritor (SANTOS, 2012).

A articaina 4% foi aprovada para uso nos Estados Unidos e Brasil em 2000,
tendo. Inicia sua agdo por volta de 1 a 2% minutos. Sua dose maxima
recomendada é de 7,0 mg/kg, ndo ultrapassando 500mg. A articaina € mais
potente que a lidocaina e de menor toxicidade (toxicidade de 1,5 versus lidocaina
de 2) (SANTOS, 2012). De modo geral, a articaina € menos toxica que a lidocaina
tanto para o SNC como para o Sistema Cardiovascular. A presenca de um anel
tiofeno em sua estrutura quimica parece ser responsavel pela maior difusdo
tecidual da articaina, permitindo seu uso em técnica infiltrativa, mesmo na
mandibula, dispensando assim o uso de técnicas anestésicas de bloqueio, seu
uso em técnicas de bloqueio regional tem sido associado a um aumento na
incidéncia de parestesia, provavelmente devido a concentracdo de 4% , maiores

do que a dos demais anestésicos disponiveis no Brasil (ANDRADE et al., 2014).

No Brasil, dentre os anestésicos de longa duragédo, somente o cloridrato de
bupivacaina esta disponivel comercialmente, Apresenta poténcia quatro vezes
maior que a lidocaina e uma toxicidade quatro vezes menor, por ser mais potente,
sua cardiotoxicidade também €& 4 vezes maior em relacéo a lidocaina, por isso é
usada em uma concentracédo de 0,5% (ANDRADE et al., 2014). Inicia a sua agao
por volta de 6 a 10 minutos, quanto ao tempo de duracéo, a anestesia mandibular

pode persistir de 5 a 9 horas. Doses totais em individuos adultos saudaveis
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normais nao devem ultrapassar 1,3 mg/kg, ndo devendo ultrapassar 90mg ou 10
tubetes (SANTOS, 2012).

Para calcular corretamente as doses de ALs é necessario ter conhecimento
do peso do paciente, a concentracdo do sal anestésico, a concentracao de
vasoconstritor, e as doses maximas para cada um deles (CARVALHO RWF et
al.,2010).

A excrecdo dos ALs ocorre através da urina, uma vez que os ALS séo
convertidos em metabdlicos mais hidrossolluveis no figado ou no plasma. Como os
ALs em sua forma inalterada difunde-se rapidamente através dos lipidios, ocorre

pouca ou nenhuma excrecédo urinaria na forma neutra (KATZUNG et al., 2003).

A toxicidade dos ALs envolve essencialmente o SNC, provocando
inquietacdo, nervosismo e tremores, podendo evoluir para convulsées. Altas
concentracfes podem provocar depressdo do SNC e insuficiéncia respiratoria,
levando a morte. Doses baixas de ALs podem produzir depressdo do SNC e
doses elevadas podem provocar excitacdo do SNC e, consequentemente,
convulses. Nao se sabe ao certo a causa deste efeito distinto sobre o sistema
nervoso. Alguns estudos sugerem que o efeito excitatorio sobre o SNC das doses
elevadas de ALs seja resultado da acédo depressora dos ALs sobre neurbnios
inibidores corticais, 0 que acarretaria em hiperexcitabilidade do sistema nervoso,
gerando, muitas vezes, estes quadros de convulstes (BARBOSA et al.,2010).

Sobre o sistema cardiovascular, a principal acdo dos ALs € no miocardio,
com diminuicao da excitabilidade elétrica, da velocidade de conducéo e de forca
de contracdo. Contudo, estes efeitos no miocardio sdo observados apenas em
altas concentracdes plasmaticas de ALs e, quando surgem, os efeitos sobre o
SNC ja serdo, com certeza, evidentes. No cérebro as vias inibitérias sdo as
primeiras a serem supridas e produzem inicialmente queixas do tipo gosto
metalico na boca que podem progredir para convulsdo, na medida em que as
concentragbes plasmaticas de ALs aumenta. A toxicidade cardiovascular fica
evidente apds 0s niveis plasmaticos ja terem comprometido o SNC, elas de traduz

por arritmias e depressao miocardica de dificil reversao. Doses tdxicas sao
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capazes de inibir a conducédo dos nddulos sinotrial e atrioventricular prolongando o
espaco PR, alargando o complexo QRS gerando bloqueios atrioventriculares de
graus variados e arritmias, tanto como bradicardias como taquiarritimias tipo

reentrada com taquicardia ou fibrilagdo (BARBOSA et al., 2018).

A idéia principal e mais importante quando falamos sobre intoxicagdo com
ALs é a prevencdo. Apesar da seguranca da anestesia local em odontologia, h4 a
necessidade de cuidados especiais como observar o estado geral de saude do
paciente, saber manusear e conservar 0s anestésicos, selecionar adequadamente
0 agente anestésico de acordo com o procedimento, aspirar antes de injetar o
anestésico evitando a introducdo do anestésico na grande circulacdo, fazer
injecbes lentas, manter o contato verbal com o paciente buscando sinais ou
sintomas precoces de intoxicacdo e principalmente, conhecer adequadamente as

técnicas disponiveis e suas variagdes (SANTOS, 2012).

Ao buscarmos sinais de intoxicacdo por ALs, devemos ter em mente o
guadro neuroldgico precoce e dar atencao a sinais/ e sintomas especificos, como
alteracdes da percepcao sensorial geral, tal como gustativas (gosto metalico na
boca), visuais (diplopia), e alteracBes auditivas (tinitus). Também dar atencédo a
possiveis distarbios neurovegetativos que possam ser causados por medo,
ansiedade, dor e desconforto durante os procedimentos odontoldgicos (SANTOS,
2012).

Caso haja suspeita de intoxicacdo por ALs, as medidas seguintes devem

ser tomadas:
1) Interrompa a administracdo da droga;

2) Oferega oxigénio a 100% por mascara: Oz aumenta o limiar convulsivo e

previne hipoxemia, melhorando o progndstico do quadro;

3) Coloque o paciente em decubito dorsal horizontal ou leve Trendelerburg,

a fim de melhorar as perfusdes cardiaca e cerebral;

4) O tratamento segue os algoritmos P — C — A — B — D (P= Paciente
consciente posicionado confortavelmente. C= Circulag&o, verificar pulso. A= Vias
aéreas, extensdo do pescoco e elevacdo do queixo. B= Respiracdo, ver 0s
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movimentos do térax, ouvir oS sons respiratorios e sentir o ar exalado. D=

tratamento definitivo);

5) Caso o paciente n&o tenha acesso venoso estabelecido, providencie um

se for necessario;

6) Mantenha monitorizacdo adequada de oxigenacéo (oximetria de pulso),
ritmo e freqUéncia cardiaca (eletrocardiografia continua) e presséao arterial.

7) O controle farmacolégico das convulsbes pode ser obtido com
benzodiazepinicos por via venosa, particularmente com o Diazepan (5 a 10 mg) ou
com Midazolan (5 a 15mg). Lembre-se sempre que estas medicacfes podem
contribuir também para que o paciente entre em parada respiratoria. Assim, vocé

deve estar preparado para ventila-lo artificialmente;

8) Apds o fim da reacdo, certifigue-se que o paciente sera examinado por
um meédico ou por um membro da equipe hospitalar, para determinar possiveis
causas da reacdo. A avaliacdo deve incluir exames de sangue e provas de fungéo

hepatica e renal.

9) N&o deixar o paciente sair sozinho do consultério. Deve-se obter um

acompanhamento adulto, caso a hospitalizacdo néo seja necessaria.

10) Determinar a causa da reacdo antes de prosseguir com o tratamento
gue exige mais ALs (SANTOS, 2012).

Outra medida importante, que devera ser de conhecimento do CD e a
realizacdo imediata de ressuscitacdo cardiopulmonar (RCP) em uma vitima de
parada cardiorrespiratoria (PCR), ainda que for apenas com compressfées
toracicas no pre-hospitalar, contribui sensivelmente para o aumento das taxas de

sobrevivéncia das vitimas de parada cardiaca (LARSEN et al.,1993).

Inicie ciclos de 30 compressdes e 2 ventilagbes, compressdes toracicas
efetivas sdo essenciais para promover o fluxo de sangue, devendo ser realizadas
em todos pacientes em parada cardiaca (OLASVEENGEN et al.,2008).

O CD deve posicionar-se ao lado do paciente e/ou vitima e manter seus

joelhos com certa distéancia um do outro para que tenha melhor estabilidade;
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1) Afaste a roupa do térax do paciente, ou se uma tesoura estiver
disponivel, corte a roupa que esté sobre o térax para deixa-lo desnudo;

2) Coloque a regiéao hipoténar de uma méo sobre o esterno do paciente e a

outra mao sobre a primeira, entrelacando-a;
3) Estenda os bracos e posicione-os cerca de 90° acima do paciente;
4) Comprima na frequiéncia de, no minimo, 100 compressdes/minuto;
5) Comprima com profundidade de, no minimo, 5cm;

6) Permita o retorno completo do térax ap6s cada compressao, sem retirar

0 contato das m&os com 0 mesmo;
7) Minimize interrupgdes das compressdes;

8) Reveze com outro socorrista, a cada dois minutos, para evitar a fadiga e

compressfes de ma qualidade.

As manobras de RCP devem ser ininterruptas, exceto se o paciente se
movimentar, durante a fase de analise do desfibrilador, e durante a chegada da
equipe de resgate (HANDLEY et al., 2003).
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8. CONCLUSAO

Com base no exposto, conclui-se que é importante ao CD conhecimentos
dos aspectos farmacolégicos como dos vasoconstritores que possuem inameras
vantagens para os ALs, suas principais indicacdes e contra- indicacdes, além das
possiveis reagfes locais e sistémicas advindas do seu uso. Ter o conhecimento
sobre as propriedades dos ALs, quanto a sua toxicidade e sua dosagem maxima.
O anestésico local mais utilizado na odontologia é o cloridrato de Lidocaina devido
a sua menor toxicidade, sendo somente prejudicial quando administrada em
guantidade excessiva. O CD deve saber identificar os sinais e sintomas da
intoxicacdo anestésica e também caso haja suspeita de intoxicacdo por ALs o
mesmo deverd ter nocdo das medidas a serem tomadas. Mas sem duvida o mais

importante quando falamos de intoxicacéo por ALs é sua prevencao.
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