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RESUMO

A intoxicacdo € um conjunto de efeitos nocivos representados pelos sinais e
sintomas que revelam o desequilibrio organico produzido pela interacdo do agente
quimico com o sistema bioldgico. A anestesia local determina abolicdo de funcdes
autonémicas e sensitivomotoras. Dentre os anestésicos locais comercializados, 0s
mais utilizados na Odontologia sdo a lidocaina, a prilocaina, a mepivacaina e a
bupivacaina. A principal vantagem do uso de vasoconstritores com estes
anestésicos é a absorcao lenta do sal anestésico, que reduz a toxicidade deste,
aumenta a duragcdo da anestesia, possibilita o uso de quantidades menores de
solucéo, além de aumentar o efeito anestésico. As mais comuns sédo a adrenalina /
epinefrina, a noradrenalina / noraepinefrina, a fenilefrina e o octapressin /
felipressina. As complicagdes quando ocorrem, podem ser divididas em
psicogénicas e nao-psicogénicas. As primeiras independem do anestésico e estédo
relacionadas com os fatores do paciente. As nao-psicogénicas, estando
relacionadas a técnica de administracdo inadequada ou superdosagem.

A monitorizacdo dos parametros (pressdo arterial e frequéncia cardiaca) é
importante a fim de se evitar quadros graves de intoxicagdo. Ao buscarmos sinais de
intoxicagdo por anestésicos locais, devemos ter em mente o quadro neurolégico
precoce e dar atencdo a sinais/sintomas mais especificos. A prevencdo € a idéia
mais importante quando falamos sobre intoxicacdo com anestésicos locais. E
importante ao cirurgido-dentista conhecimentos dos aspectos farmacoldgicos dos
anestésicos locais, suas principais indicacdes e contra-indicacdes, além das

possiveis reacdes locais e sistémicas advindas do seu uso.

Palavras-chaves: Intoxicacéo anestésica. Anestésicos Locais. Toxicidade.



Santos,F. C.; Anesthetic Intoxication: cause, effect and treatment. 2012. 21 folhas.
Trabalho de Conclusdo de Curso (Odontologia) — Universidade Estadual de
Londrina, Londrina, 2012.

ABSTRACT

Intoxication is a group represented by the harmful effects of signs and
symptoms that indicate organic unbalance produced by the interaction of the
chemical agent with the biological system. Local anesthesia determines abolition of
autonomic functions and sensitivomotoras. Among the local anesthetics marketed,
most widely used in dentistry are lidocaine, prilocaine, mepivacaine and bupivacaine,
the main advantage of the use of vasoconstrictors to these anesthetics is slow
absorption of the salt anesthetic that reduces the toxicity of this, increases the
duration anesthesia, enables the use of smaller amounts of solution, and increase
the anesthetic effect, the most common are the adrenaline / epinephrine,
norepinephrine / norepinephrine, and phenylephrine octapressin / felypressin. The
complications when they occur, may be divided into psychogenic and non-
psychogenic. The first independent anesthetic and are related to patient factors. The
non-psychogenic, being related to improper administration technique or overdose.
The monitoring parameters (blood pressure and heart rate) is important in order to
avoid severe intoxication. As we seek signs of poisoning by local anesthetics, we
must keep in mind the neurological early and pay attention to signs / symptoms more
specific. Prevention is the most important idea when we talk about local anesthetic
intoxication. It is important to dentists' knowledge pharmacological aspects of local
anesthetics, the main indications and contraindications, besides the possible local

and systemic reactions resulting from its use.

Key-words: Anesthetic Intoxication. Local Anesthetics. Toxicity
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Intoxicacdo Anestésica: causa, efeito e tratamento.

Conceito

Toxicidade é a capacidade, inerente a um agente quimico, de produzir danos
aos organismos vivos, em condi¢cdes padronizadas de uso. Uma substancia
altamente tdéxica causara dano a um organismo se for administrada em pequenas
quantidades, enquanto que uma substancia de baixa toxicidade somente produzird

efeito quando a quantidade administrada for muito grande.

A intoxicacdo é um conjunto de efeitos nocivos representados pelos sinais e
sintomas que revelam o desequilibrio organico produzido pela interacdo do agente
quimico com o sistema bioldgico. Corresponde ao estado patoldgico provocado pelo

agente toxico, em decorréncia de sua interacdo com 0 organismo.

Logicamente, o efeito toxico s6 sera produzido, se a interagdo com o receptor
biologico apropriado ocorrer em dose e tempo suficientes para quebrar a
homeostasia do organismo. Existe, entdo, na grande maioria das vezes, uma série
de processos envolvidos, desde o contato do agente toxico com 0 organismo, até o

sintoma clinico que revela esta interacao.

Todas as substancias quimicas sao toxicas em certas condicdes de
exposicdo. No entanto, para toda substancia deve haver alguma condicdo de

exposicdo que seja segura.®

Mecanismo de acao

A anestesia local determina abolicio de funcbes autonbmicas e
sensitivomotoras. O comprometimento da conducéo em fibras periféricas obedece a
determinada sequéncia, em que primeiramente se bloqueiam as autondmicas,
depois as responsaveis pelas sensibilidades térmica, dolorosa e tétil, a seguir as

relacionadas a pressao e vibracdo e por ultimo, as proprioceptivas e motoras. Essa
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sequéncia depende do diametro, por¢cdo e da mielinizagcdo das fibras nervosas. A

recuperacdo das fung¢des nervosas se da na ordem inversa.

Os anestésicos locais além de realizarem o bloqueio da conducéo nervosa,
também interferem na funcdo de todos os 6rgdos nos quais ocorre conducdo ou
transmissdo de impulsos nervosos. Assim sendo, exercem acdo sobre o sistema
nervoso central (SNC), ganglios autondmicos, fungdo neuromuscular e em todos 0s
tipos de fibras musculares. No SNC, o estimulo € seguido de depresséao idéntica a
causada pelos anestésicos gerais, nos quais doses extremamente altas prejudicam

a funcao respiratéria, podendo levar a 6bito por asfixia. ®

A duracdo da anestesia é determinada pelo grau de ligacdo proteica. Os
anestésicos que apresentam grande afinidade ao componente proteico do nervo tém
menos probabilidade de se difundirem do local da injecdo e serem absorvidos pela
circulacao sistémica. Apesar de essas drogas serem bases fracas, as preparacoes
farmacéuticas (sais de hidrocloreto) séo levemente &cidas, com pH variando de 4,5
a 6,0 nos tubetes odontolégicos, sendo que esta acidez aumenta a estabilidade das
solucbes anestésicas. Uma vez injetados nos tecidos, com pH mais alcalino (pH =
7,4), ha tamponamento acido, liberando base em forma néo-ionizada, passivel de
ser absorvida.”

Apbs os anestésicos locais serem absorvidos pela corrente sanguinea, eles
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
orgédos e areas altamente profundidos, como o cérebro, figado, rins, pulmdes e baco,
apresentam inicialmente maiores niveis sanguineos do anestésico do que aqueles

menos profundidos.

Em relacdo a biotransformagcdo, h& uma relativa diferenca entre os
anestésicos do tipo éster e os do tipo amida. Enquanto os primeiros sdo hidrolisados
por colinesterases plasmaticas e os segundos por enzimas microssomais hepaticas,
tendo uma maior duragdo de efeito que aqueles. Faz-se excecdo a tetracaina (tipo
éster), cujo efeito € mais prolongado. O metabolismo do anestésico local é
importante, pois a toxicidade geral da droga depende do equilibrio entre a
velocidade de absorcdo para a corrente sanguinea no local da injecdo e a
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velocidade em que ela é removida do sangue, através dos processos de absorcao
tecidual e metabolismo.®

A excrecdo é feita pelos rins, ele é 6rgdo excretor primario tanto para os
anestésicos locais quanto para seus metabdlitos. Doencas renais significativas
representam uma contra-indicacdo relativa a administracdo de anestésicos locais, ja
que os rins podem ser incapazes de eliminar do sangue o anestésico original ou
seus principais metabdlitos, resultando em um ligeiro aumento dos niveis

sanguineos desse composto e um aumento no potencial de toxicidade.”

Anestésicos Locais

Dentre o0s anestésicos locais comercializados, os mais utilizados na
Odontologia sdo a lidocaina, a prilocaina, a mepivacaina e a bupivacaina. Incluem-
se ainda a articaina, a ropivacaina e a levobupivacaina, sendo estas duas Ultimas,
alternativas mais seguras para a bupivacaina, por apresentar menos toxicidade

sistémica. ¥

Lidocaina

Considerada o anestésico padrao em Odontologia, com o qual todos o0s
outros anestésicos sao comparados. Foi o primeiro agente anestésico do grupo
amida a ser sintetizado, em 1943 por Nils Lofgren. Inicia sua acao por voltade 2 a 3
minutos e tem eficacia em uma concentracdo de 2%. Sua dose maxima
recomendada é de 7,0mg/Kg em adultos, ndo excedendo 500mg ou 13 tubetes
anestésicos. E encontrada comercialmente nas concentracdes de 1% e 2%, com ou

sem vasoconstritor.

Prilocaina

Apresenta uma poténcia e toxicidade duas vezes maior que a lidocaina e um

inicio de acdo mais retardado, por volta de 2 a 4 minutos. A dose maxima
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recomendada é de 6,0 mg/kg, ndo excedendo 400mg ou 7 tubetes anestésicos na
concentracéo de 4%, no paciente adulto.

A concentracado odontoldgica eficaz € de 4%. Esse anestésico ndo apresenta
formulacdo toépica. A técnica infiltrativa oferece pouco tempo de anestesia pulpar,
enquanto o bloqueio regional fornece uma anestesia pulpar de até 60 minutos.
Comercialmente, s6 € encontrado na concentracdo 3% e tendo a felipressina como

vasoconstritor. ¥

Mepivacaina

E amplamente utilizada no campo odontoldgico, sendo classificada como um
anestésico de duracdo intermediaria. Apresenta poténcia e toxicidade duas vezes
maior que a lidocaina, tendo o seu inicio da acdo por volta de 1 % a 2 minutos. A
dose méaxima € de 6,6 mg/kg, ndo devendo ultrapassar 400mg ou 11 tubetes
anestésicos. A concentracdo odontoldgica eficaz é de 2% (com vasoconstritor) e de
3% (sem vasoconstritor). Uma de suas vantagens € que esta substancia consegue
ter um tempo maior de anestesia do que 0s outros anestésicos sem o uso do

vasoconstritor. @

Cloridrato de Bupivacaina

No Brasil, dentre os anestésicos de longa duracdo, somente o cloridrato de
bupivacaina esta disponivel comercialmente. Apresenta poténcia quatro vezes maior
gue a lidocaina e uma toxicidade quatro vezes menor. Inicia sua acao por volta de 6
a 10 minutos. Apresenta uma dose maxima recomendada de 1,3mg/ kg, nao

devendo ultrapassar 90mg ou 10 tubetes.

Quanto ao tempo de duracgédo, a anestesia mandibular pode persistir de 5 a 9
horas. Os estudos sobre sua toxicidade mostram que ocorrem devido a
superdosagem ou por injecdo acidental do anestésico nos vasos sanguineos, nao
sendo essas reacoes diferentes das que ocorrem com 0s outros anestésicos locais.

Em tubetes anestésicos € encontrado na concentracao de 0,5%, porém em ampolas



de 20ml podem ser encontrados nas concentragdes de 0,25%, 0,50% e 0,75% (com

ou sem vasoconstritor). E o anestésico mais utilizado em recintos hospitalares. @

Articaina

A articaina foi aprovada para uso nos Estados Unidos em abril de 2000, tendo
como nome comercial Steptocaine 4% com 1:100.000 de epinefrina. Inicia sua acéo
por volta de 1 a 2% minutos. Sua dose maxima recomendada é de 6,6mg/kg, nao
ultrapassando 500mg ou 6 tubetes. ¥ A articaina é mais potente que a lidocaina e
menos toxica (toxicidade de 1,5 versus lidocaina de 2). De modo geral, a articaina é
menos toxica que a lidocaina tanto para o SNC como para o0 Sistema

Cardiovascular.

A articaina se difere dos demais anestésicos tipo amida por possuir duas
caracteristicas: por ter um anel tiofeno ao invés de um benzeno em sua porcao
lipofilica, o que confere maior solubilidade em relagdo aos demais anestésicos e por
possuir uma cadeia de radical tipo éster, que permite sua biotransformacdo no
plasma através da acao das plasmas esterases, bem como no figado, pelas enzimas
microssomais hepaticas, isso provocaria uma hidrélise mais rapida, que ajudaria a

diminuir a toxicidade associada a reducéo lenta da droga no local da injecdo.®

Vasoconstritores

Os vasoconstritores sao importantes componentes das solucdes anestésicas.
No passado, atribuiam-se varias desvantagens a eles, porém muitas delas
decorriam em funcdo do uso inadequado: injeces intravasculares, concentracdes
elevadas, aplicacdes rapidas e grandes volumes, levando a intoxicagdo relativa.
Hoje, sabe-se que quase nenhuma solucdo anestésica teria efeito sem o emprego
dos vasoconstritores, tendo como principal vantagem a absorcdo lenta do sal
anestésico, que reduz a toxicidade deste, aumenta a duracdo da anestesia,
possibilita 0 uso de quantidades menores de solugcdo, além de aumentar o efeito

anestésico.



As mais comuns s&o a adrenalina / epinefrina, a noradrenalina /

noraepinefrina, a fenilefrina e o octapressin / felipressina.

A adrenalina é também uma substancia enddgena, produzida pelas supra-
renais quando o SNC ¢é ativado. Essa substancia tem a capacidade de se ligar aos
receptores a e B dos o6rgdos inervados pelo simpatico e de produzir a célebre
‘reagao de alarme”, descrita por Canon, na década de 40, que prepara o animal para

a luta ou fuga.®

Normalmente, 0s vasoconstritores associados aos anestésicos locais nao
produzem efeitos farmacolégicos, além da constricdo arteriolar localizada. Uma das
maiores polémicas que existe em relacdo aos vasoconstritores, é a de usa-los ou
nao em pacientes cardiopatas, uma vez que a adrenalina eleva a pressao sistolica e
a frequéncia cardiaca, causando palpitacbes e dor toracica. A epinefrina né&o
provoca estimulo cardiaco direto, mas pode elevar de forma significativa as
pressoes sistdlica e diastélica. Como consequéncia destas alteracbes, através do

reflexo vagal, provoca-se a queda da frequéncia cardiaca.

A noradrenalina eleva as pressdes sistdlica e diastolica e praticamente néo
interfere com a frequéncia cardiaca. Por induzir vasoconstricdo mais acentuada, o
dano tecidual € maior, 0 que leva alguns autores desaconselharem o uso deste

vasoconstritor.

7

A felipressina ou octapressin, € uma analoga sintética da vasopressina,
horménio produzido pela neurohipéfise e também conhecida como hormdnio
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 miocéardica, em pacientes com alguma deficiéncia na circulacéo

coronariana. ¢?

Caso aconteca a intoxicagdo anestésica, ndo sera pelo vasoconstritor,
mesmo porque as catecolaminas enddgenas liberadas na circulagdo, em uma
situacdo de estresse, sdo muito acima da contida em um tubete odontolégico,

tornando-se irriséria a quantidade ali presente. ©
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Consequéncia ( Evolucao )

Quando ocorrem complica¢gBes acerca da intoxicacao por anestésicos, podem
ser divididas em psicogénicas e nao-psicogénicas. As primeiras independem do
anestésico e estdo relacionadas com os fatores do paciente. As ndo-psicogénicas,

estando relacionadas & técnica de administracéo inadequada ou superdosagem.

Dentro dos fatores do paciente temos: ldade, peso, uso de medicamentos,

presenca de doencas, genética, temperamento e ambiente social.

Sabe-se que reacdes adversas a droga, incluindo a superdosagem, podem
ocorrer em pessoas de qualquer idade. Os individuos nos extremos etarios
apresentam maior incidéncia dessa reacgao. As funcdes de absorcdo, metabolismo e
excrecao podem estar imperfeitamente desenvolvidas em pessoas jovens e podem
estar diminuidas em idosos, assim podendo aumentar o tempo de meia-vida da
droga, elevando os niveis sanguineos circulantes e aumentando o risco de

superdosagem.

Quanto maior o peso corporal de um paciente, maior sera a dose de uma
droga que pode ser tolerada antes que haja reacfes de superdosagem. A maioria
das drogas € distribuida uniformemente em todo o corpo. As doses maximas
recomendadas de anestésicos locais sdo normalmente calculadas com base em

miligramas de droga por quilograma de peso corporal.

A administracdo concomitante de medicamentos podem influenciar os niveis
de anestésico local. Os pacientes que tomam meperidina (Demerol), fenitoina
(Dilantin), quinidina (antiarritimico) e desipramina (antidepressivo triciclico) tém
niveis sanguineos mais elevados de anestésico local livre e, assim, podem
apresentar efeitos toxicos quando administradas doses menores, por causa da
competicdo pela ligacdo proteica. O bloqueador histaminico H, cimetidina diminui a
velocidade da biotransformacao da lidocaina, por competir com o anestésico local
pelas enzimas oxidativas hepéticas, aumentando discretamente 0s niveis

sanguineos de lidocaina.

A doenca pode afetar a capacidade do corpo de transformar uma droga em

produto inativo. A disfuncdo hepética e renal compromete a capacidade do



organismo degradar e excretar o anestésico local, levando a um aumento do seu
nivel no sangue; a insuficiéncia cardiaca congestiva diminui a perfusdo hepatica
(volume de sangue gque atravessa o figado durante um determinado periodo) e
assim aumenta a meia-vida de anestésicos locais do tipo amida e o risco de

superdosagem.

Alteracdes genéticas podem modificar a resposta de um paciente a algumas
drogas. As alteracfes genéticas da enzima pseudocolinesterase sérica Sdo um
importante exemplo. Essa enzima, produzida no figado, circula no sangue e é
responsavel pela biotransformacdo dos anestésicos locais tipo éster. Uma
deficiéncia dessa enzima seja quantitativa ou qualitativa, pode prolongar o tempo de

meia-vida do anestésico local do tipo éster e também aumentar seu nivel sanguineo.

A postura psicolégica do paciente influencia o efeito final de uma droga, em
relacdo as respostas do paciente a varios estimulos. O paciente apreensivo, que
reage excessivamente ao estimulo, é mais propenso a necessitar de maior dose de
anestésico local. Também foi demonstrado que o limiar de convulsdo é menor em
pacientes temerosos e apreensivos do que nos ndo temerosos. Ambos os fatores
aumentam a probabilidade de superdosagem de anestésico local. O uso criterioso

concomitante de psicossedacéo pode minimizar este risco.®

Entre os fatores da droga temos: Vasoatividade, concentracéo, dose, via de

administracdo, velocidade de injecéo e a vascularizacao do local da injecéo.

Todos os anestésicos locais usados atualmente possuem propriedades
vasodilatadoras. A injecdo dessas drogas nos tecidos moles aumenta a
vascularizacdo da area, levando a maior absorcao do local de injecéo para o sistema
cardiovascular, causando dois efeitos indesejaveis: menor duracdo da anestesia e

aumento do nivel sanguineo do anestésico local.

Quanto maior a concentracado do anestésico local administrado, maior sera o
namero de miligramas por mililitro de solugdo e maior sera o volume sanguineo
circulante da droga no paciente. Por exemplo, 1,8 ml de uma solucdo a 4% contém
72mg da droga, mas 1,8ml de uma solugéo a 2% representam 36mg. Se a droga for
clinicamente eficaz na concentracdo de 2%, ndo devem ser usadas concentracdes

maiores. @

17



Quanto maior for a dose de um anestésico local usada, maior € o numero de
miligramas injetados e maior o nivel sanguineo. O recomendavel é administrar a
menor dose para que esta seja clinicamente eficaz. Sempre que possivel esta dose

ndo deve ser ultrapassada.

Os anestésicos locais usados para controle da dor produzem sua eficacia
clinica na &rea da injecdo. A droga ndo precisa entrar no SCV para alcancar um
nivel sanguineo terapéutico minimo. Um fator importante na superdosagem de
anestésico local em odontologia € a injecdo intravascular inadvertida. Podem-se
alcancar niveis da droga extremamente altos em tempo minimo, levando a

importantes reacdes de superdosagem.

A velocidade de injecdo de uma droga € importante no desencadeamento ou
na prevencao de reacdes de superdosagem, ela pode determinar se a administracédo

da droga sera clinicamente segura ou néo.

Quanto maior a vascularizacdo do local de injecdo, mais rapida serd a

absorcéo da droga daquela area para a circulagéo.

Caso o anestésico local atinja outras membranas excitaveis em quantidade
suficiente, seja pela grande quantidade, absorcdo exagerada ou injecéo
intravascular, poder4d também exercer sobre essas membranas uma acao
estabilizadora. As principais membranas a considerar sdo as do sistema nervoso

central e coracdo. O SNC é mais sensivel que o cardiovascular (CV).

Os sinais e sintomas de intoxica¢do pelo anestésico local dependem néo so6
da concentracdo plasmatica, mas também da velocidade com que se estabelece
essa concentracdo. A concentracao plasmatica téxica aproximada para a lidocaina é

8 mg/ml, enquanto que para a bupivacaina é de 3-4 mg/ml.

Conforme se eleva a concentracdo plasmatica, observam-se importantes
sinais clinicos para o diagnostico e profilaxia da intoxicacéo pelos anestésicos locais:
formigamento de labios e lingua, distdrbios visuais, zumbidos, abalos musculares,
convulsdes, inconsciéncia, coma, parada respiratéria e depressao cardiovascular. O

7

formigamento de lingua e ladbios ndo €& propriamente uma manifestacdo de
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toxicidade no sistema nervoso central, mas sim de elevados niveis de anestésico

local no tecido frouxo e vascularizado da lingua e dos labios.

E de extrema importancia lembrar que o anestésico local € um depressor da
membrana celular e que embora fenbmenos excitatorios estejam presentes no
quadro de intoxicacao, eles traduzem sempre uma depressdo do SNC (Figura 1).
Dessa forma, outros agentes depressores devem ser evitados ou usados com
seguranca quando estes forem necessarios no tratamento. Uma funcdo harmoniosa
do SNC pressupde um equilibrio entre o0s circuitos neuronais inibitorios e
excitatorios. A medida que se eleva a concentracdo do anestésico no SNC, existe
uma depressao desses circuitos, predominando a depressédo dos inibitérios; nesse
momento manifestam-se sinais de excitacéo, inclusive a convulsdo. E importante
observar que trata-se apenas de um desequilibrio de forcas, mas os circuitos
excitatorios também sdo inibidos. Dessa forma, ao usarmos um depressor,

estaremos contribuindo para uma depress&o mais grave do SNC. ©

O substrato fisiopatoldégico da intoxicacdo € o predominio da atividade
excitatéria, com grande consumo de oxigénio local e consequente acidose, dentro
de um quadro geral de depressdao. A medida terapéutica correta é devolver a
oxigenacao e corrigir a acidose. A hipoxia e a acidose potencializam a toxicidade

dos anestésicos locais, principalmente dos agentes de longa duracéo.®”
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Figura 1: Depresséo do SNC

Impulso Inibitério Impulso Facilitatério

Fonte: Carvalho, J. C. A. Farmacologia dos anestésicos locais.

Figura 1 : Acéo depressora dos anestésicos locais sobre o sistema nervoso central.

1) controle: impulsos inibitérios e facilitatérios em equilibrio;

2 e 3) predominio da agdo do anestésico local sobre impulsos inibitérios manifestam-se por
fendmenos excitatorios, inclusive convulsao;

4) fenbmenos excitatdrios representam, na verdade, uma depressao e podem evoluir para
depressdo completa, principalmente na vigéncia de outros depressores do sistema nervoso
central.

7z

A convulsdo provocada por um anestésico local é limitada. Ocorrendo
circulacao cerebral, a redistribuicdo do anestésico local acontece rapidamente, com
a diminuicdo da concentragao tecidual da droga e controle do quadro. Isso para os
anestésicos locais de curta duracao (prilocaina, procaina, lidocaina); o quadro pode

ser mais duradouro no caso dos anestésicos de longa duragéo.

Em casos onde as convulsdes sdo duradouras, o uso de benzodiazepinicos
deve ser feito. Mas sempre com muito cuidado. Além da ventilacdo e oxigenacao, é
muito importante que a circulacdo seja mantida, pois dela depende a redistribuicéo

do anestésico local.
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No sistema cardiovascular os efeitos toxicos também se fazem sentir assim
como no SNC. Tanto a forga contratil como a conducéo do estimulo no coracdo sdo
deprimidas pelo anestésico local. O mecanismo de cardio-toxicidade dos
anestésicos locais baseia-se na cinética de ligacdo desses agentes com a fibra
miocardica. lgualmente ao que acontece no nervo, 0s anestésicos locais se ligam a
fibra miocérdica quando o canal da fibra esta na forma inativada. No intervalo de
repouso diastélico deve haver tempo suficiente para que o agente se libere do canal
da fibra. O tempo de ligacdo é longo no caso da bupivacaina, ha um padrédo de
entrada rapida no canal e saida lenta e o intervalo diastélico ndo é suficiente para
permitir sua liberacdo. Desse modo, a cada ciclo que se passa mais canais vao
sendo ocupados até que a depressao do 6rgdo se instale. Em relacdo a lidocaina,
gue exibe uma entrada e saida rapida no canal, o intervalo de repouso diastélico €

suficiente para permitir que os canais sejam liberados.

A taquicardia, a hipoxia e a acidose, que despolarizam a célula miocérdica,
agravam o quadro de intoxicacdo, pois promovem mais ciclos cardiacos e fornecem
mais canais inativados para a impregnacéo pelo anestésico local. Além disso, a
acidose local retém o anestésico dentro da fibra, j& que, sendo uma droga basica,

tende a se acumular em territérios de maior acidez. ©

Tratamento

Quando se faz uso de anestésicos locais associados a vasoconstritores,
hipertensdo e/ou taquicardia pronunciada nos 60 segundos seguintes ao inicio da
administracdo sdo sinais de injecdo intravascular inadvertida até que se prove o
contrario. Com relacdo a isso, a monitorizacao desses parametros (pressao arterial e
frequéncia cardiaca) é importante a fim de se evitar quadros graves de intoxicacao.
Ao buscarmos sinais de intoxicagdo por anestésicos locais, devemos ter em mente 0
guadro neuroldgico precoce e dar atencao a sinais/sintomas mais especificos, como
alteracdes gustativas (gosto metalico na boca), visuais (diplopia),alteragfes auditivas
(tinitus) e normalmente auséncia de quadros como disturbios neurovegetativos que

podem ser causados por medo, ansiedade, dor e desconforto,. ©
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Caso haja suspeita de intoxicacdo por anestésicos locais, as medidas

seguintes devem ser tomadas:
1) Interrompa a administracdo da droga;

2) Ofereca oxigénio a 100% por mascara: O, aumenta o limiar convulsivo e previne

hipoxemia, melhorando o prognéstico do quadro;

3) Coloque o paciente em decubito dorsal horizontal ou leve Trendelenburg, 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= Circulacdo, verificar pulso. A= Vias aéreas,
extensdo do pescoco e elevagdo do queixo. B= Respiracdo, ver os movimentos do

térax, ouvir 0s sons respiratorios e sentir o ar exalado. D= Tratamento definitivo.)®

5) Caso o paciente ndo tenha acesso venoso estabelecido, providencie um se for

necessario;

6) Mantenha monitorizacdo adequada de oxigenagao (oximetria de pulso), ritmo e

frequéncia cardiaca (eletrocardiografia continua) e presséao arterial.

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

ventila-lo artificialmente.”

8) Apo6s o fim da reacdo, certifique-se que o0 paciente sera examinado por um
meédico ou por um membro da equipe hospitalar, para determinar possiveis causas
da reacado. A avaliacdo deve incluir exames de sangue e provas de funcdo hepatica

e renal.

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

acompanhante adulto, caso a hospitalizacdo néo seja necessaria.

10) Determinar a causa da reacdo antes de prosseguir com o tratamento que exige

mais anestésicos locais.?
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Algumas observacdes, entretanto, devem ser feitas:

A resposta cardiovascular a toxicidade dos anestésicos locais é
extremamente complicada. As manifestacfes clinicas variam de simples hipotensao
até dissociacdo eletromecanica, fibrilacdo ventricular e assistolia. Ao tratarmos a
hipotensdo, o posicionamento adequado do paciente pode ser suficiente. Se caso

algum tratamento adicional seja necessério, vasopressores devem ser administrados
@)

O tratamento das arritmias induzidas por superdosagem de anestésicos
locais é dificil, pois os anestésicos locais sdo também antiarritmicos. A Amiodarona,
o Cloreto de Calcio, e o Sulfato do Magnésio podem ser alternativas razoaveis.

Finalmente, a cardioversdo ou a desfibrilagdo podem ser necessarias. ("

Prevencao

Apesar da seguranca da anestesia local em odontologia, hd a necessidade
de cuidados ao observarmos o estado de saude do paciente, do manuseio e
conservacao dos tubetes anestésicos, da correta selecdo do agente anestésico e,
principalmente, conhecimento adequado das técnicas anestésicas disponiveis e

suas variagoes.

A idéia principal e mais importante quando falamos sobre intoxicagdo com
anestésicos locais é a prevencao. Aspirar antes de injetar o anestésico, injecdes
lentas e manter o contato verbal com o paciente, em busca de qualquer sinal ou
sintoma precoces de intoxicacdo ou injecdo intravascular inadvertida, sdo condutas

chaves na prevengao.

O odontélogo deve sempre se atentar quanto a dosagem do anestésico local
utilizado e aos sinais e sintomas apresentados pelo paciente durante a realizacdo da
anestesia. O grau de toxicidade de um anestésico vai depender do tipo de droga
utilizada e do estado de satde do paciente. @

Podemos concluir com base no exposto, que € importante ao cirurgido-

dentista conhecimentos dos aspectos farmacoldgicos dos anestésicos locais, suas
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principais indicagbes e contra-indicacdes, além das possiveis reagbes locais e

sistémicas advindas do seu uso. Também se faz imprescindivel a realizacdo de uma
completa anamnese e do manejo adequado da técnica escolhida, com a finalidade

de oferecer ao paciente o melhor atendimento. ¥
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