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Sumario

Introducdo: A anestesia local é imprescindivel&ipa da medicina dentaria no que diz
respeito ao controlo e prevencdo da dor. E cadanaig importante que os médicos
dentistas possuam bons conhecimentos de base dosraaestésicos locais, bem como
dos vasoconstritores tdo usualmente combinadosestes. E também importante que o
clinico esteja alertado dos efeitos diretos e sd@tios dos anestésicos locais,
reconhecendo-os, nomeadamente na hemodinamicaigmigee, especialmente as suas

repercussdes na pressao arterial.

Objetivo: Este trabalho teve como objetivo uma e revisdo bibliografica sobre

anestésicos locais com e sem vasoconstritor eogef@ito destes no comportamento da
pressdo arterial. Abordam-se ainda as principamagans e limitacbes das solucbes
anestésicas mais utilizadas em medicina dentéria, @&fase nos efeitos na pressao

arterial.

Materiais e métodos: Para tal, realizou-se umayesdibliografica nos principais
motores de busc@&(bMed, Scielo, B-Or Science Direct)como também em varios
livros cientificos, utilizando palavras-chave comd‘Anestésicos Locais”,
“Vasoconstritores”e “Presséo Arterial”, que foram associadas de varias formas. Desta
pesquisa, efetuada entre Maio e Julho de 2015nfexscolhidos 40 artigos, dos quais
foram utilizados 25. Além dos artigos, foram aradss 7 livros, dos quais foram

utilizados 4.

Resultados: Foram analisados varios estudos, das @u possivel verificar que a
pressao arterial sofre variacdes quando sdo admathis anestésicos locais, quer estes
se apresentem combinados ou ndo com vasoconsriRseem estas alteracdes ndo séo

estatistica e clinicamente significantes.

Conclusdes: O uso de anestésicos locais com owasnconstritores nao demonstrou
uma variacao significativa relativamente a presséerial. Contudo, deve ser respeitada
a técnica adequada, as doses maximas de vasomwnassociado, assim como as

situacOes de contra-indicacao relativa e absoliitstress do paciente € um fator a ser



considerado na pratica de medicina dentaria assmogco eficiente controlo da dor.
Foi demonstrando que a associagdo a vasocondribare@nestesia local € uma mais

valia.



Abstract

Introduction: Local anesthesia is essential to ph&ctice of dentistry regarding the
control and prevention of pain. It is increasingtyportant that dentists possess good
basic knowledge of the local anesthetics, as wslltl®e vasoconstrictor usually
combined with these. It is also important that ¢heician is alerted to the direct and
secondary effects of local anesthetics, recognitivegn, particularly in the patient's

hemodynamic and its impact on blood pressure.

Objective: This study aimed to a bibliographic ast and revision of local anesthetics
with and without vasoconstrictor and the effect tbése on the blood pressure's
behavior. It were also addressed the main advasitage limitations of the anesthetics

commonly used in dentistry, emphasizing the eféecblood pressure.

Methods: For this purpose, was carried out a liteeasearch on the major search
engines (PubMed, Scielo, B-On and Science Diread)well as in several scientific
books, using keywords such as "local anesthetitsVasoconstrictors "and" blood
pressure, "that have been associated in various.wapm this research, conducted
between May and July 2015, were chosen 40 artidladich 25 were used. In addition

to the articles, 7 books were analyzed, of whietede used.

Results: Were analyzed several studies, in whiclpassible to verify that blood
pressure suffers variations with the administratioin local anesthetics either if
combined or not with vasoconstrictor. However, gheBanges are not statistically and

clinically significant.

Conclusions: The use of local anesthetics with @haut vasoconstrictor showed no
significant variation regarding the blood pressittewever, it should be respected the
proper technique and the maximum doses of the @sedcvasoconstrictor, as well as
the situations of relative or absolute contraintioza The patient stress is a factor to be
considered in clinical dentistry and therefore éfiicient management of pain. It was
shown that the combination of vasoconstrictor tal@nesthesia is an asset.
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| - Introducgao

Os anestésicos locais tornaram-se indispensaveaisatiaa da medicina dentéria. Para
uma boa prética clinica é imprescindivel o contelrevencio da dor. E cada vez mais
importante para o Médico Dentista moderno reconhexe diferentes tipos de

anestésicos locais disponiveis para utilizacdomassimo os seus efeitos diretos e
secundarios na saude dos pacientes. A questdcequmcga quando necessitamos da
utilizacdo de um anestésico local para bloqueidataé que anestésico local usar e se
associado ou ndo a um vasoconstritor, ponderandis @urepercussdes deste. E um
tema que tem causado muita inquietacdo quando epeamos com uma diversidade
de opinides perante os profissionais de saudege spll 0 anestésico a administrar
principalmente em situacdes mais delicadas, de maogarantir uma pratica segura e

eficaz, mesmo nos pacientes com mais comorbilidades

S&o0 vastas as investigagcdes relacionadas com ososefeardiovasculares,
nomeadamente sobre a pressdo arterial, dos vasutooes. A diversidade de
resultados encontrados na literatura em relacdoinamica cardiovascular dos
vasoconstritores associados a bases anestésioamnta matéria de interesse atual,
quanto ao efeito na pressdo arterial dos anessésica presenca ou auséncia de

vasoconstritores.

O presente trabalho tem como objetivo referenaitoras que estudaram esta questéao e
que resultados apresentaram, de modo a esclanegleo gfeito dos anestésicos locais

com e sem vasoconstritor na pressao arterial.
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Il — Desenvolvimento

1 — Materiais e Métodos

A revisdo bibliogréafica foi realizada com base emigas cientificos publicados nos
motores de busdaubMed, Scielo, B-Oa Science Direck, ainda, para complementar,
foram consultados alguns livros cientificos. Neftases de dados foram introduzidos
critérios de inclusdo para uma bibliografia em pgués, inglés e espanhol, estudos
realizados em humanos. Inicialmente foi colocadocuitério de inclusdo cronologico
para bibliografias entre 2005 e 2015. Porém, pitaet ffe material referente a evolugao

histérica, este filtro foi retirado.

A pesquisa eletronica foi cumprida recorrendo aak-chave comdAnestésicos

Locais”, “Vasoconstritores”e “Pressao Arterial”.

Esta pesquisa foi compreendia entre Maio e JulzDdé.

Desta pesquisa, foram escolhidos 40 artigos, dag daram utilizados 25. Além dos
artigos, foram analisados 7 livros, dos quais foutifizados 4.

2 — Anestesia local

2.1 — Perspetiva Histoérica

A histéria da anestesia local surgiu quando a oachdi pela primeira vez isolada por
Niemann em 185€Singh, P., 2012).

Sigmund Freud foi o primeiro, em 1884, a realizatuéos sobre as propriedades
fisiopatoldgicas da cocaina. Este descobriu que czcaina fosse administrada por via
oral ou aplicada localmente provocaria midriasepeanstricdo de artérias periféricas,
e adormecimento da lingua. A cocaina parecia sdernsiva e bastante promissora

quanto ao seu potencial na medicina. Diversas qagiles foram feitas declarando que
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a cocaina seria o futuro e aconselhada para uinédade de problemas, sem qualquer
tipo de dependéncia, e ainda seria util na curaido da morfina. Em 1884, Karl
Koller reconheceu as vantagens da cocaina e wtizoomo anestésico local numa
cirurgia oftalmica, o que revolucionou a invest@ageste farmaco (Reis, A., 2009).
Ainda no mesmo ano a cocaina foi usada para blogeegional, numa cirurgia oral

para remoc¢ao de um dente do siso sem dor, pelgi@ouHalsted (Singh, P., 2012).

Posteriormente a cocaina revelou problemas deidaxie sistémica, neurotoxicidade e
dependéncia, o0 que levou a necessidade de umtstdyst procaina, em 1905. Em
pouco tempo esta demonstrou desvantagens na dudacécho e potencial alergénio.
Perante a continuidade da evolucdo destas drogasragaina mostrou melhorias na
duracdo de acado, permanecendo os problemas dedsméc Com o decorrer da
investigacdo, entre a década de 30 e 60, surgisaanestésicos locais do tipo amida,
apresentando uma maior estabilidade quimica, n@otencial e duracdo de acédo,e
menor potencial alergénio que o grupo éster (M.Jrdju 2004). Em 1943 Lofgren
sintetizou a lidocaina (Singh, P., 2012).

3 — Revisdo das caracteristicas e propriedades daaomia e fisiologia nervosa

Uma das grandes caracteristicas dos seres vivggesenca de um complexo sistema
de transmissdo de informacdo sob a forma de seléiscos ou quimicos, que se

definem como impulsos nervosos. Esta transmissg@ioaape possivel devido ao sistema
nervoso, funciona através de difusdo simples emagulistancia com a capacidade de
transmitir informacgé&o de célula em célula para saazonas do corpo (Silverthorn, D.,
2003).

A transmissdo de um impulso nervoso é apenas caidsedevido a existéncia de um
estimulo, que percorre o neuronio, seguido de wetae e da epiferia de capacidade de

descodificar esse mesmo impulso.

O sistema nervoso é dividido em sistema nervostrale(SNC) e sistema nervoso
periférico (SNP), sendo o SNC constituido pelo &logque regula e controla todas as

funcdes sensivomotoras e cognitivas, e a espinbdula, que transmite a informacgéao

3
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do meio ambiente e a transporta a qualquer parterenalo organismo. O SNP é
constituido por nervos motores e sensitivos quenfiea ligacao entre a espinal medula e
tronco cerebral aos oOrgaos, musculos, articulacGasps sanguineos e superficie
cutanea (Ganong, W., 2007).

O neuronio: é a unidade estrutural do sistema nervoso, teapacidade de transmitir
mensagens entre 0 sistema nervoso central e todarpm. Existem dois tipos de
neurénios: aferentes (sensoriais) e eferentes (g8)to Os neurdnios aferentes
transmitem a sensacdo de dor, sdo constituidodr@®rpartes: corpo celular, que
apresenta como funcdo priméria o suporte metab@aa todo o neurénio e nao
interfere com a transmissdo da mensagem; o axqu@ ¢ responsavel pela conducéo
dos impulsos nervosos; e zona dendritica, € a pomgais distal do neuronio,
constituido por uma arborizacédo de terminacdesosasvlivres capazes de responder a
estimulacao nervosa produzida nos tecidos quecordam, gerando um impulso que é
transmitido ao longo do axdénio em direcdo centralddso dos neuronios eferentes, o
corpo celular encontra-se entre o axénio e a zendrdtica. As terminagdes do axonio
fazem sinapse com as fibras musculares. Nestesmesiro corpo celular ndo so faz
parte do processo de transmissao de impulsos mepayso também proporciona um
suporte metabdlico a célula (Malamed, 2013).

Placa motora terminal
Vesfcules Corpo celular
que contém :
neurctransmissores

SNC Axénio

Sinapse com Célule de misculo
oulro neurdnio esquelético

Figura 1. Neurdnio motor (adaptado de Malamed, 2013



Variacdo da pressao arterial no uso de anestdeicais com e sem vasoconstritor

Corpo celular

Nacleo

SNC

P—Omm—Omo

Axdnioc ou Dendrito ou
processo central processo periférico

Figura 2. Neur6nio sensitivo (adaptado de Malargéd3).

3.1 — Fisiologia dos nervos periféricos

O nervo tem como funcdo a transmissdo de mensalgenma parte do corpo para a
outra, estas mensagens sdo potenciais de acédiwosléimpulsos. Os impulsos séo
despolarizacdes transitdrias na membrana que aesulle um aumento da
permeabilidade na membrana ao sodio e posterioemaat potassio. Podem ser
desencadeados por estimulos térmicos, quimicosamoes ou elétricos. A partir do
momento que € iniciado o impulso de um estimulo qgralquer fibra nervosa, a
amplitude e a forma desse impulso mantem-se cdastamdependentemente das
alteracbes na qualidade ou forca do estimulo. (2 sempulso permanece constante,
sem perder forca ao percorrer 0 nervo, pois a energspda para a sua propagacao
deriva da energia libertada pela fibra nervosabagd do seu comprimento (Malamed,
2013).

3.2 — Eletrofisiologia da conduc¢éo nervosa

O nervo possui trés estagios: repouso, despolanzacrepolarizacdo. No estagio de
repouso, que ocorre antes do potencial de acacerAbmana esta “polarizada”, com um
potencial elétrico de -90 milivolts (mV) (GuytonQP1). E produzido por diferentes
concentracdes de ides de cada lado da membrande@®i do nervo € negativo em

relacédo ao exterior (Malamed, 2013).
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No estagio de despolarizacdo, apds a ocorrénciandestimulo nervoso que excita o
nervo (Malamed, 2013). A membrana torna-se muitmpével aos ides de sédio (Na

positivamente carregados e estes difundem-se pargenor do axonio. O estado
normal de “polarizacdo”, -90mV, é rapidamente radiziado pelo influxo de ibes de
Na" com carga positiva, alterando o potencial par@aaositiva (Guyton, 2011).

Agora o interior do nervo esta eletricamente pasitem relacdo ao exterior, de
aproximadamente +40 mV no interior da célula (Madn2013).

Por fim no estagio de repolarizacdo, rapidamenfs agnembrana se ter tornado muito
permeavel aos ibes de Nas canais de sddio comecam a fechar e abrem-cznass
de potassio (K. Ha entdo uma rapida difusdo dos i6es d@#ta o exterior da célula,

restabelecendo o potencial de repouso negativoedabmana, -90mV (Guyton, 2011).

Estas duas etapas ocorrem em um milissegundo ¢ors¢spondendo a despolarizacao

a 0,3ms e arepolarizagdo a 0,7ms (Malamed, 2013).

i Liquida extracelular
Na™ 4444 - Membrana do nervo

Kt e "~ Nomal

Repoises s de 70 my
xoplasma {patencial de repouso)

A :- | MNa* 44+ .B /

- Descarregando em
. -
Etapa 1, A i 7] ¢ -50 a-60 mV
AeDB ' (daespaolarizagio lenta
| e P P AT LS TR LT AL T LA TL LT 77 até o potencial limiar)
c Na* | S
. ~ e = Polencial de +40
Etapa1C A 4 (despolarizagao

rapida)

Nat i o
e

i e Aepclanzagao
Etapa2 7 -0 a -290 mV

Figura 3. Potencial de repouso, etapa 1 (Ae B)alagpacao lenta até ao limiar, etapa 1 (C)

despolarizagéo rapida e etapa 2 repolarizacao t@dtage Malamed, 2013).
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3.3 — Eletroquimica da conducao nervosa

As etapas de despolarizacdo e repolarizacdo dapet@eoncentracdo de eletrélitos no

interior da célula nervosa e dos liquidos extrdaets bem como da permeabilidade da
membrana nervosa aos ides'daK" (Malamed, 2013). O mecanismo responsavel pelo
processo de despolarizagéo e repolarizacdo dag@umosa é controlado pelos canais
de sodio e potassio regulados pela voltagem.

Para que ocorra a ativacao do canal de sédio &s@oe que o potencial de membrana
se torne menos negativo que o estadio de repouswerdando de -90mV até zero,
quando atinge a voltagem de -70 a -50mV provoca uataracdo abrupta
conformacional da comporta de ativacdo, tornandeaanal totalmente aberto e
aumentando a permeabilidade da membrana aoDNamante este processo de variagdo
da voltagem os canais de potassio abrem-se pedmitinsaida de ides de lgara o
exterior da célula. Isto ocorre de forma mais leaj@aando a abertura dos canais de
sédio, fazendo com que quando os canais de potsssiirem 0s canais de sédio ja
estejam a fechar. Na inativacdo do canal de s@dimesmo mecanismo responsavel
pela ativacdo do canal também € responsavel pelainadivacdo. A comporta €
desativada poucos décimos de milésimos de seguioter sido ativada, e o canal é
entdo inativado e fecha-se, impedindo os ibes de sie atravessar a membrana. O
potencial da membrana comeca a aproximar-se d@aencial de repouso (Guyton,
2011).

Em repouso esta membrana é impermeavel doeNpor isso impede que haja um

influxo deste ido (Malamed, 2013).

3.4 — Propagacao de impulsos

Apo6s o inicio do potencial de acao, gerado por stimello, o impulso move-se ao
longo da superficie do axonio. O estimulo rompeuliorio de repouso da membrana
e o potencial intramembranar € invertido, alteramdgiaterior da célula de negativo para
positivo e o exterior de positivo para negativoteEsovo equilibrio elétrico produz

correntes que comecam a fluir entre o segmentootleszado e a zona de repouso

7
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adjacente. Estas correntes deslizam de positive pegativo, estendendo-se ao longo
da membrana do nervo. Em consequéncia deste fiuxterior da area adjacente torna-
se menos negativo e 0 exterior menos positivo @dpua potencial transmembranar
diminui 15mV do potencial de repouso, chega-seimial de descarga (Malamed,

2013).

3.5 — Disseminacao de impulsos

O impulso propaga-se ao longo da membrana do reervdirecdo ao sistema nervoso
central. A propagacdo deste impulso varia depermerdé um nervo mielinizado ou
nao. Os nervos mielinizados diferem dos mielinizagi® camada de material que isola e
separa as cargas intra e extracelulares. A condigampulsos no nervo mielinizado
ocorre por meio de saltos nodo a nodo (conduc&at&aa) enquanto que nos nao
mielinizados caracteriza-se por um processo arddmgaarrastado e relativamente mais
lento. A espessura da bainha de mielina aumenté&metto do axénio e por isso
conducéo saltatoria é mais rapida (Malamed, 2013).

4 — O que € a anestesia local?

A anestesia local é a perda de sensibilidade deare®mrestrita do corpo, provocada
pela depressdo da excitacdo nas terminacdes nervogaela inibicdo do processo de
conducédo nos nervos periféricos. Esta pode proyuerala de sensibilidade sem induzir

perda de consciéncia, sendo o que a difere daesieegeral (Malamed, 2013).

4.1 — Anestésicos Locais

A dor é uma sensacgdo e emoc¢do desagradavel quelasténada com dano tecidular.
Em consequéncia disto, a dor € o motivo porqueasuyiicientes desmarcarem e nao
comparecere nas consultas, devido ao receio dagdag realizadas nas consultas de
medicina dentaria. O controlo da dor e da ansiedadeos motivos mais importantes
para a administracdo de anestésicos locais nagrdéd medicina dentaria. Como €

fundamental um bom controlo de dor e de ansiedadeclinicos devem ter um
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conhecimento profundo das técnicas e das solug8psriveis para anestesia local
(Satilms et al, 2012).

Os anestésicos locais (AL) sdo drogas que quanuanerem contacto com as fibras
nervosas interrompem a propagacdo do impulso nendss forma reversivel e
duradoura (Vallejo,A., Vallejo, M.,2004). Estas gias englobam um grande namero de
moléculas, com diferentes estruturas quimicas, cam@o-ésteres, amino-amidas,
amido-cetonas, amidas, alcoois, tio-ésteres, tiokasn derivados da ureia, poliéteres,
derivados de monoterpeno de carano, entre outreauf@®D., Paula,E., Fraceto,L.,
2008).

Os AL sao constituidos por dois polos: um lipofil{@nel aromético) e outro hidréfilo
(amida terciaria ou secundaria), unidos por umaieathtermediaria que pode ser do
tipo amida, éster e mais raramente de outros tipfsrentes acima. A eventual
existéncia de um grupo amida possibilita que nan#olionizada a molécula seja
hidrossoluvel e por isso tenha a capacidade de emaecetores especificos; na forma
nao ionizada € lipossoluvel de modo que é capardeessar as diferentes membranas
do nervo. Por outro lado, o anel aromatico condia lipossolubilidade, a difusédo e
fixacdo com as proteinas dos AL, o que leva a uoténgia e duracdo de acdo mais ou
menos elevando (Vallejo,A., Vallejo, M.,2004). Atur@za da cadeia de ligacdo ir4
definir diferentes propriedades, tais como a dwalgacao e a toxicidade (Satgret

all, 2012).

Em 1860 a cocaina foi isolada pela primeira vezAlbert Niemann, que verificou que
a mesma causava 0 adormecimento da lingua. Em mdadosuas propriedades
anestésicas, a cocaina foi classificada como ogmonanestésico local. Carl Koller em
1884 inseriu a cocaina na pratica clinica como tasg® local para cirurgia
oftalmologica. Em 1914 o uso da cocaina foi prabidevido a experiencias realizadas
no decorrer destes anos, que demonstraram um gaotéacial de dependéncia
quimica da droga. A tentativa de diminuir o potahdbxico da cocaina levou a
elaboracéo de analogos sintéticos e em 1890 feitiziada a benzocaina, éster derivado

do acido benzoico, assim como a cocaina. Em 19@s suprimeiro anestésico local
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sintético com potencial para uso infiltrativo, @gina, o qual foi usado como modelo
padrdo durante quase meio século (Araujo,D., Faularaceto,L., 2008).

Os AL podem ser divididos segundo as seguinteg@ades: estrutura quimica, natureza
quimica da cadeia de ligacdo que pode ser aminastar; via de administracao,
anestésicos topicos (na forma de aerossois), ai@Esénjetaveis em que a anestesia se
administra por infiltracdo (direta na area a arsésteu por bloqueio nervoso); utilidade
clinica, para fim terapéutico ou para fins de démgico; potencia e duracdo, a maior
concentracdo de anestésico correspondera um magtiegte do mesmo e mais rapido
penetrara no nervo para impedir a transmissao galgn nervoso (Vallejo,A., Vallejo,
M.,2004).

Segundo a estrutura quimica os anestésicos locaifpd éster incluem: butacaina,
cocaina, benzocaina, hexilcaina, piperocaina, ctdira, cloroprocaina, procaina,
propoxicaina. Do tipo amida destacam-se a articaan®dupivacaina, a dibucaina,
etidocaina, lidocaina, mepivacaina, prilocainaivemaina (Malamed, 2013).

Os AL mais frequentemente usados na medicina dent@tuem a lidocaina, articaina
e a mepivacaina (Silvestet al, 2011). Estas mostraram ser as mais segurasatieapr

da medicina dentaria, sdo amidas terciarias, qesueon propriedades hidréfilas e
lipdfilas, sdo uma opcado menos toxica, mais efetdean maior duracdo de acdo e
menor capacidade alérgica do que os anestésicass ldo tipo éster (Marvao,J.,

Guimaréaes,M., 2010)

4.2 — Mecanismo de acdo dos Anestésicos Locais

Os AL impedem a producgédo e condugado do impulsooservprovocam um bloqueio
quimico entre a origem do impulso e o cérebro. Assi impulso é bloqueado e néo
chega ao cérebro, ou seja, ndo é interpretado a@wongara o paciente (Malamed,
2013).

A acao primaria dos AL no bloqueio da conduc¢éo esavconsiste na diminuicdo da
permeabilidade nos canais idnicos aos ides de .s@imecanismo de ag¢do ocorre

10
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segundo a seguinte sequencia: os ides de caldmcdesse a partir do local recetor dos
canais de sédio, permitindo a ligacdo das moléaltaanestésico local a este, o que
produz um blogueio dos canais de sodio, levandoadicdo da conduta deste, posto
isto produz-se uma depressdo da despolarizac&alatomo consequéncia falha a
obtencé&o do nivel do potencial limiar assim condesenvolvimento dos potenciais de
acao propagados, da-se entdo o chamado bloqueimndacéo nervosa. O mecanismo
de acao pelo qual os ides de sddio entram no daslop do nervo € alterado pelos
anestésicos locais. Quando um impulso nervoso cleegan segmento nervoso

bloqueado, este é interrompido pois € incapaz llertéir a energia essencial para
prosseguir a propagacao (Malamed, 2013). Impedassen a despolarizacéo e a
alteracéo do potencial (Vallejo,A., Vallejo, M.,2D0

4.3 — Propriedades desejaveis de um anestésico loca

Existem muitos métodos capazes de induzir anestes&, como por exemplo:

traumatismo mecéanico, baixa temperatura, anoxidtarites quimicos, agentes
neuroliticos e agentes quimicos, como anestésomassl Todavia, sO os métodos ou
substancias que permitem um estado transitérivergivel de anestesia tém lugar na

pratica clinica (Malamed, 2013).

As caracteristicas ideias para um AL sao: seletdadpara o tecido nervoso, poténcia
suficiente para originar uma anestesia completaendos, néo irritabilidade ou lesédo
do ferir o tecido onde é aplicado, acdo reversivgh tempo previsivel, toxicidade
sistémica e efeitos secundarios minimos, reduzg@cidade de provocar reacfes de
hipersensibilidade, duracdo de acdo adaptavel @alirsco, periodo de laténcia curto,
auséncia de dor quando injetado, compatibilidadanda associado com outros
componentes anestésicos, inalterabilidade aposegsos de esterilizacdo, auséncia
dependéncia, custo baixo, pouco ou nada senswalagdes de pH, estavel em solucéo
e apresentar propriedades de penetracédo sufigiardeser eficaz também no uso topico
(Vallejo, A., Vallejo, M., 2004).

11
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5 — Anestésicos locais mais usados em medicina deia

5.1 — Articaina

O cloridrato de articaina, de formula quimica doato de 3N-propilamino-
propionilamino-2-carbometoxi-4-metil-tiofeno, fointetizado por Ruching et al., em
1969, com o nome de carticaina. Esta comecou paoseercializada na Alemanha no

mesmo ano (Rebolledst al, 2007).Esta disponivel na Europa desde 1976 e no Canada

desde 1984 (Malamed, 2013). Nos Estados Unidosskla¢o do ano 2000 € que lhe
foi concebida a aprovacdo (Rebolleztal, 2007).E atualmente o anestésico local mais
utilizado nos paises europeus (Costa,C., 2007).

s

A articaina é classificada quimicamente como umaamgue possui um anel de
tiofeno e ndo de benzeno, o que é incomum numesiestdo tipo amida. Este anel de
tiofeno aumenta a sua lipossolubilidade, facilitared penetracdo nos tecidos. Outra
caracteristica que difere a articaina dos outrestasicos do tipo amida € uma ligacéo
extra do tipo éster, 0 que tera efeito na hidraesearticaina pelas esterases plasmaticas.
Por este motivo a hepatoxicidade da articaina éeomeé&30% da sua composicado é
metabolizada no sangue e apenas 10% é metabolipafigado (Borgegt al, 2014).
Assim a sua meia-vida é cerca de 20 minutos, etgugue em outros anestésicos
locais tipo amida é cerca de 100 minutos (Oettel, 1999).

Este anestésico oferece um bloqueio anestésicxaidente qualidade, um inicio de
acdo rapido, uma toxicidade reduzida, e uma cuwitacdo de acdo o0 que torna a
articaina um dos anestésicos locais mais usadasrurgia oral. Em virtude destas
vantagens a articaina pode ser usada em concesgragaiores do que 0s outros
anestésicos do tipo amida, ou seja, mesmo conskguwima concentracdo maior, é
possivel injetar volumes menores minimizando assdor induzida por injecéo (Oertel
et al, 1999).

Devido a sua fama, a articaina tem sido objetoistugisdo e de muitas criticas feitas

por médicos dentistas, algumas boas como, inicaxde rapido, alto indice de sucesso,

12
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a percecdo de qgtraramente ndo funciona”, e outras menos boas, consco

aumentado de parestesia (Malamed, 2013).Um dassrassociados ao uso da articaina
€ o efeito a longo prazo ou mesmo uma permanemstesia, assim como a elevada
concentracdo utilizada (4%) que esta proporcionaieneelacionada com a lesdo do
nervo mandibular, pois quanto maior a concentragdior o risco de lesdo (Meét al,
2014). Ainda assim ha autores que consideram gparestesia € um evento raro,
realizaram estudos que o comprovaram, Malaateal, nhum total de 1325 pacientes a
incidéncia de parestesia ocorreu em 1%, Has e Inreqne em 11 milhdes de injecOes
relataram 14 casos de parestesia, ou seja, 1 ed0T8%jecdes (Malameet al, 2000,

cit. in Mikesellet al, 2005).

Afirma-se que a articaina é capaz de se difumditexidos moles e duros de maneira
mais fidvel que outros anestésicos locais. Clinar@a comprova-se que, apos a
infiltracdo por vestibular na maxila, a articainade proporcionar a anestesia dos
tecidos moles do palato, eliminando a necessidaedajeicéo palatina, a qual pode ser

traumatica (Malamed, 2013).

Clinicamente a articaina € usada numa concentralgdal% e associada a um
vasoconstritor. Alguns autores afirmam que as $elsigle articaina sem vasoconstritor
revelam resultados insatisfatorios. Uma das rapdes a articaina ser associada a um
vasoconstritor é o facto de esta ser um potenasbdilatador; na concentracédo a 4% a
articaina é duas vezes mais vasodilatadora do qlidoeaina, o que se torna
inconveniente. Posto isto, existem duas formasodisgis para a medicina dentéria,
articaina a 4% com epinefrina 1: 100 000 e artac@®% com epinefrina 1: 200 000
(Costa, C., 2007).

A dose maxima recomendada pela FDA é de 7,0mg/kagede corporal em pacientes
adultos (Malamed, 20013), e para crian¢as 5mg/kaede corporal (Costa, C., 2007).

Quanto a reacdes alérgicas os relatos sao rampsarelo mencionados em relacdo a

articaina sao descritos como: edema, urticaridensa e choque anafilatico. A

metemoglobinemia pode ser causada por doses esa@esld articaina, esta reacdo foi

observada por anestesia intravenosa em anestegianak e nao nas doses
13
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recomendadas para a medicina dentaria. Todaviaaemanpes com metemoglobinemia
idiopatica ou congénita a sua utilizacdo estd eeintticado, assim como, pacientes
com anemia, insuficiéncia cardiaca, insuficiénaspiratéria e também pacientes
alérgicos a farmacos que contenham enxofre, viste este elemento faz parte
composicado do anel tiofeno incluido na estruturdemar da articaina (Costa, C.,
2007).

5.2 — Lidocaina

A lidocaina € um anestésico local do tipo amidaydda da xilidina (Costa, C., 2007).
Foi sintetizada em 1943 por Lofgren e em 1948 fumercializada como sendo o
primeiro anestésico local do tipo amida. A suaagt@rmo mercado veio revolucionar a
medicina dentaria, pois veio substituir o anestékical até entédo utilizado, a procaina,
oferecendo um leque de vantagens como: um iniciacde significativamente mais
rapido, provoca uma anestesia mais profunda, umar rpaténcia e duracdo de agéo
mais longa (Malamed, 2013). E aproximadamente oa®s mais tOxica e mais
potente que a procaina, mas com uma atividade Nasalbra relativamente menor que
esta. Tem uma semi vida de cerca de 90 minutoggC0Bs 2007). E historicamente o
anestésico local mais utilizado para o controlalalana medicina dentaria e tanto a sua
farmacocinética como a baixa toxicidade tornamdachkina segura para a pratica

clinica.

A sua poténcia é classificada como padrédo em @laga outros anestésicos locais. A
laténcia pode variar entre 2 a 3 minutos (Rebolletlal, 2007). Em associacdo a
vasoconstritores esta pode fornecer uma anestelgiarmté 60 minutos e dos tecidos
moles entre 2 a 3 horas. A dose maxima recomengladeca de 7,0 mg/kg em adultos,
nao podendo exceder o limite de 500mg por diat(Beit al, 2014). Existem diversas

férmulas para a comercializacdo da lidocaina, qukiém, concentracbes de 2 e 3%
sem vasoconstritor, ou associadas a epinefrinadQ8@ 1:100 000, norepinefrina 1:50
000 e fenilefrina 1:2 500, assim como também posadaa aplicacdo topica sobre a
mucosa. A mais usada atualmente é lidocaina 2%iadsoa epinefrina 1: 100 000

(Costa, C., 2007), que tem como vantagens uma dedig fluxo sanguineo na area da

injecdo e um aumento da duracdo de acdo (Malant®B);2demonstra ainda ser
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suficiente para uma boa anestesia local, possuagidade baixa e um minimo potencial
alergénio (Costa, C., 2007). A alergia a anestésicotipo amida é quase nula, sendo as
reacdes alérgicas verdadeiras muito raras; o tectlidocaina ser uma amida torna-se
uma vantagem em comparacdo com 0s anestésicos ldoaiipo éster (Malamed,
2013).

A metabolizacéo da lidocaina € realizada no figadis seus metabolitos eliminados
maioritariamente pela urina (Costa, C., 2007). Bleoade doses excessivamente altas de
lidocaina no sangue ocorrem tremores muscularesoreulsées; em caso de
superdosagem o0s primeiros sinais e sintomas inclaesonoléncia, a perda de

consciéncia e mesmo paragem respiratoria (Malagfda®).

5.3 — Mepivacaina

Sintetizada em 1956 por Ekenstam, foi introduzidanedicina dentaria em 1960 numa
concentracdo a 2% e associada a um vasoconstidético, levonordefrina.
Posteriormente em 1961 foi para o mercado numa&ola 3% sem vasoconstritor

associado (Malamed, 2013).

A mepivacaina tem a mesma poténcia anestésica digoaina. Possui tambéem
alguma capacidade vasodilatadora e por isso umamumacido de anestesia sem

vasoconstritor.

Atualmente a mepivacaina € o 3° anestésico loca miflizado na medicina da
dentaria, a seguir a articaina e a lidocaina. Ndigima dentaria é mais utilizada na
concentracdo de 3% sem nenhum vasoconstritor, amabém existem formas de
mepivacaina 2% com vasoconstritores, como levofrimde1:20 000 e epinefrina
1:100 000 (Sweet al, 2014). O intervalo de tempo de anestesia puyjpara mepivacaina
sem vasoconstritor fornece é de 20 a 40 minutosm(@@itos por infiltracédo e 40 por
bloqueio) e cerca de 2 a 3 horas de anestesiadio®$ moles. Tem um inicio de acao
relativamente rapido, entre 3 e 5 minutos. A mdiaiagdo do anestésico ocorre no

figado e a excregcdo é realizada pelos rins, ondeal¥%% da dose anestésica é

excretada inalterada.
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Os relatos de uma alergia verdadeira sao pratidenpeaxistentes. A dose maxima
recomendada de mepivacaina € de 6,6mg/kg do pesoralh ndo devendo ultrapassar
a dose total de 400mg (Malamed, 2013).

6 — Complicacdes dos anestésicos locais

6.1 — Sobredosagem

Normalmente tanto a absorgdo do farmaco, a partiochl administrado até a entrada
na corrente sanguinea, como a sua remocao do sangeglida que este é redistribuido
ou biotransformado, sdo constantes e uniformesaiikad, 2013). A sobredosagem
ocorre quando os niveis de anestésico na corrantpea sao suficientemente altos,
para produzir sinais e sintomas, principalmenteresab sistema nervoso central e o
sistema cardiovascular (Singh, P., 2012). Segudsta na literatura, a complicacéo

mais grave de um anestésico local € a reacéo tBycae. K., Engelbrech, C., 2013).

6.2 — Reacdo alérgica

Sao reacbes que relacionadas com os anestésias téa uma ocorréncia rara.

Normalmente quando estas sucedem estéo relaciobanasutros agentes tais como,
excipientes farmacéuticos sem acao farmacologies, gque conferem estabilidade ao
anestésico possibilitando a sua comercializacdes ggpdem provocar uma reagado de
hipersensibilidade tipo | (Moore, P., Hersh, E.@0D latéx contido na extremidade do
anestubo também €& um agente potencialmente alerggom quantidades minimas a
poder invadir os tecidos durante o procedimentsuficiente para desencadear uma
reacdo anafilatica (Steven, J., Sean, g. MichaeR040). O bissulfito de sddio € um

excipiente usualmente adicionado as substanciastémizas com o propoésito de as
proteger contra a oxidacdo dos vasoconstritorege Esmposto é o responsavel
maioritario de reacdes anafilaticas, principalmeeta asmaticos glicocorticoide-

dependentes, pois apresentam hipersensibilidasgte d&@maco. Em alternativa deve-se

administrar anestésicos locais sem vasoconstri{dakmed, 2013).
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Sempre que ha a ocorréncia de uma reacgdo alérgitaaasubstancia anestésica do
grupo éster, qualquer farmaco deste grupo estaacomticado, enquanto que, quando
existe o relato de uma reacado a um anestésicoup@ gamida, outros do mesmo grupo
podem ser administrados, pois dentro deste grumo h@ ocorréncia de reacdes

alérgicas cruzadas (Moore, P., Hersh, E. 2010).

6.3 — Efeitos Neuroldgicos

Os anestésicos locais tém extrema facilidade eawesisar a barreira hematoencefalica
devido as suas propriedades, provocando assim w&a depressora do sistema
nervoso. Quando estamos presentes a concentragides,bconsideradas néo toxicas,
os efeitos perante o SNC néo séo clinicamentefsignies (Singh, P., 2012). Todavia
em casos de doses consideradas altas (casos eédasagem) o paciente comeca por
sentir sabor metalico na boca, alteraces visuaigiietacdo, parandia, “zumbidos”,
tremores, nduseas e convulsdes (mais raro). Rosterite, acompanhando a depresséo
do SNC, aparece a voz arrastada, estupor e nuosait limite o coma (Marvéo, J.,
Guimaraes, M., 2010).

6.4 — Efeitos Cardiovasculares

A toxicidade a nivel cardiovascular surge para asmas doses de anestésico local
necessarios a toxicidade do SNC. Os anestésicais lac bloguear os canais de sodio,
reduzem a contratibilidade do miocardio, reduzembi&m a conducdo do impulso

elétrico, levando a bradirritmias, bloqueios cardéa e até paragem cardiaca. E
importante salientar que para baixos niveis toaméd hA uma excitacdo do SNC,

ocorrendo taquicardia e hipertensdo. Visto que nestasicos locais atuam sobre o0s
canais de sédio mediados por voltagem, blogueigno@agacao do potencial de acéo e
o bloqueio continuo destes canais pode originaeatrada do impulso elétrico cardiaco

(Marvéo, J., Guimaraes, M., 2010).

Uma vez que a toxicidade deste sistema é provaoaldaaumento das concentragdes
plasmaticas do anestésico ou doses excessivasn devaespeitadas as doses maximas

dos anestésicos (Singh, P., 2012).
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6.5 — Efeitos Respiratorios

A exposicdo do centro respiratorio medular a asgsi¢ locais pode suceder a
ocorréncia de apneia, conduzindo a hipoxia, dessgia em oxigénio, resultando numa

paragem cardio-respiratoria.

Por sua vez, a lidocaina tem o potencial de dimiauesposta do organismo a hipdxia
(Marvao, J., Guimaraes, M., 2010).

6.6 — Efeitos Musculares

O anestésico local quando injetado diretamente éscato tem uma acado miotoxica,
podendo se verificar a nivel histologico uma hipatacdo miofibrilar progredindo
para lise celular, edema e necrose (Marvao, Jmades, M., 2010).

6.7 — Efeitos Hematoldgicos

A hematotoxicidade é uma complicacéo rara atribafmaanestésicos locais. Na meta-
hemoglobinémia aguda h&4 uma diminuicdo do transmi®toxigénio pelos eritrocitos,
com necessidade de diagndstico e tratamento raptdtes reacdo esta maioritariamente
associada ao uso da prilocaina, mas também podeocom o uso da articaina ou

com a aplicacéo topica da benzocaina (Nettal, 2014).

E conhecido que a lidocaina tem um efeito na dipémuda coagulac&o, diminuindo a

agregacao plaquetéria (Marvao, J., Guimaraes, 010)2

6.8 — Hematoma

No momento da injecdo a agulha pode lesar um \vasguineo, 0 que pode provocar
uma hemorragia dos tecidos originando a formagdaismdehematoma, devido ao
derrame de sangue promovendo a irritacdo tecidigare até mesmo trismo (Singh, P.,
2012).
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6.9 — Parestesia

Apo6s a administracdo do anestésico local pode ecparestesia do l1abio ou da lingua.
Esta pode ser transitoria ou permanente. Na madm$acasos esta € transitoria. A
parestesia pode ser provocada pela constituicénestésico ou pela lesdo do nervo,
guando o anestésico é administrado diretamentenm npodendo também dever-se a
uma hemorragia ou hematoma em torno do nervo levamabsteriormente a necrose
(Haas, D., Lennon, D. 1995).

7 — Vasoconstritores

Os anestésicos locais clinicamente eficientes @dmstvasodilatadores. Apos a inje¢cdo
de um anestésico local num tecido, os vasos samgiito local dilatam-se levando a:
um aumento da absorcéo do anestésico local p&donsiscardiovascular, maiores niveis
plasmaticos de anestésico local, reducéo da priofade e duracéo do efeito anestésico,
aumento a hemorragia, do sangramento no local.aSscenstritores, como 0 nome
indica, contraem 0s vasos sanguineos, e sao agliltienaos anestésicos locais para
controlarem a acéo vasodilatadora intrinseca n¢statamed, 2013), procurando uma

anestesia mais eficaz (Rodriguesal, 2005).

A sua combinacdo contribuiu para um grande avaaguoedicina dentaria. Destina-se a
proporcionar uma anestesia mais profunda, uma leoao$tasia da area desejada,
reduzir reacdes toxicas aos anestésicos locamdagta absor¢cdo de anestésicos locais
na corrente sanguinea, reduzir a sua concentraggdasma, prolongar a sua acao e

provocar isquemia na area a operar (Vallejo, Alleya M., 2004).

Os vasoconstritores associados aos anestésicas #@aquimicamente idénticos aos
mediadores do sistema nervoso simpatico, adrenaliraadrenalina. S&o classificados

como agentes simpaticomimeéticos ou adrenérgicos.

Os recetores adrenérgicos encontram-se na maier ¢i@s tecidos do corpo, podem ser
de dois tipos: alfa e beta, baseados na agdodnéibu excitatoria das catecolaminas
no musculo liso. Os recetores alfa quando ativgadwsum agente simpaticomimético
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produzem uma contracdo do musculo liso dos vasugus#eos, vasoconstricdo. Os
recetores beta quanto ativados provocam o relaxtangenmusculo liso, vasodilatacao
e broncodilatacdo e também estimulacdo cardiaga, @aconsequente, aumento da

frequéncia cardiaca e da forca de contracao (Malagtd 3).

Os mais usados clinicamente sao a epinefrina r{atin@) e a norapinefrina
(noradrenalina). Estas drogas atuam ao nivel desaees alfa-adrenérgicos do musculo
liso dos vasos sanguineos, promovendo vasocomstdgd arteriolas e vénulas da

microcirculacédo local (Silvestet al, 2011).

Recetores alfa Recetores beta

Recetores betal Recetores beta2
a)Vasoconstricdo ~ Relaxamento da contracéo
A . Aumento da forca do coragéo .
(cuténea e visceral) uterina

Aumento da frequéncia

b) Contrag&o uterina Relaxamento bronquial

cardiaca
c) Viscero-contracao Relaxamento intestinal Glicagise
d)Midriase Lipolise Vasodilatacédo
e) contracdo da membrana
nictitante

f) Relaxamento intestinal

g) Piloerecao

h) Hipercalemia

Tabela 1. Efeitos da ativagéo dos recetores adyeoér(adaptado de Vallejo, V., Vallejo, M., 2004).

7.1 — Epinefrina

A epinefrina atua em ambos os recetores alfa e loeta uma predominancia nos
recetores beta. A acdo vasoconstritora da epiaeftapende da ativacdo dos recetores
alfal na periferia dos vasos sanguineos. A ativdg&aecetores betal vai provocar um
aumento da pressédo cardiaca e da pressao arkdosiafaet al, 2014). A epinefrina
pode também provocar reagfes indesejaveis incluingloietacdo, palidez, sensacao
dificuldade respiratéria, aumento da frequéncialieaa, palpitacbes e dor toracica. A
dose limite recomendada de adrenalina é de 3 mmaoms/kg, evitando em individuos
saudaveis exceder os 0,2mg (Vallejo, A., Vallejo, BD04). Na medicina dentaria as
concentracées mais utilizadas de epinefrina sa601aD0 e 1:200 000 (Costa, C.,
2007).
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As manifestacdes clinicas por sobredosagem de fepmesstdo relacionadas com a
estimulacdo do sistema nervoso central e englobarort ansiedade, tensao, agitacao,
cefaleia pulsatil, tremor, fraqueza, tonturas, demj dificuldade respiratoria e

palpitacées (Malamed, 2013).

Poucos médicos usam a adrenalina na sua praticani@ss médicos que a usam de
forma regular sdo os anestesistas, especialistasedzina de emergéncia e cirurgides.
Na medicina a adrenalina € quase sempre utilizadaiteacdes de emergéncia, e por
isso, as doses administradas sdo consideravelnmeai® altas que as usadas na
medicina dentaria. Numa emergéncia médica a daseminscular (IM) ou intravenosa

(IV), usada em concentracbes de 1: 1000 ou 1:10Q pa@ anafilaxia ou paragem

cardiaca é de 0,3 a 1mg. Enquanto numa clinicaeticma dentaria, um anestubo de
adrenalina 1: 100 000 apenas contém 0,018mg. Pemestivo, € compreensivel que

muitos médicos que ndo tém um conhecimento intiom @ pratica de medicina

dentéria pensem que a adrenalina € usada nas messes que nas emergéncias
medicas e ndo na forma diluida usada para anest®siaedicina dentaria (Malamed,

2013).

A dose maxima recomendada para a adrenalina, emengex de risco cardiaco é
0,04mg, o que equivale a um anestubo de 1:50 @f)§,athestubos para 1:100 000 e
quatro anestubos de 1:200 000 de adrenalina (Mdla204.3).

7.2 — Norapinefrina

A norapinefrina atua quase exclusivamente nos oexetalfa, 90%, e apenas uma
pequena acéo nos recetores beta, 10%. Apresentmano da poténcia da adrenalina.
Provoca uma reducéo da frequéncia cardiaca, umraarde fluxo sanguineo, aumento
da pressdo diastolica e sistélica. Atualmente adrenalina ndo é tdo usada na
medicina dentaria como a adrenalina, e nos Estatfttdos ja nem se encontra
disponivel para solugbes com anestésicos locaiseunapa ainda é utilizada em
associagdo com a lidocaina e mepivacaina numa moac&o de 1:30 000. A respeito
da International Federation of Dental Anesthesipl8gcieties (IFDAS) sugere que a

norapinefrina deixe de ser usada como vasocongioanestésicos locais.
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A dose maxima recomendada é de 0,34mg por congliftp ou seja, 10ml de uma
solugdo a 1:30 000 num paciente saudavel. Os sast@sinais de sobredosagem sdo

semelhantes aos da epinefrina (Malamed, 2013).

Um tratamento dentario pode provocar a libertagdoalecolaminas enddgenas, dando
origem a modificagcdbes hemodindmicas, tais como aton&a pressao arterial,
frequéncia cardiaca, ou até arritmias, o que seatama questdo importante a ser

debatida para o uso de anestésicos locais comorastatores (Silvestret al, 2011).

Alguns médicos e dentistas afirmam que drogas carepinefrina e a norepinefrina

associadas a anestésicos locais podem provocaacéis na pressao arterial, no
entanto autores afirmam que a quantidade de vaswitores presentes nos anestésicos
locais usados na medicina dentaria € muito pequema desencadear alteracdes

hemodinamicas significativas (Rodriguetsal.,, 2005).

As doses usadas em medicina dentaria sdo muitadax média das doses de
epinefrina intramuscular ou endovenosa usadasatemiento de anafilaxia ou paragem
cardiaca é de 0,5 mg a 1mg, enquanto que um apestriem apenas 0,018 de
adrenalina. Esta dose oferece muitas vantagensopanconvenientes e apenas €

contra-indicada apenas em casos muito especiftmwédoet al, 2007).

8 — Contra-indicagbes dos vasoconstritores

Como contra-indicacdes relativas na utilizagcdo &asoconstritores encontram-se
doentes que estejam medicados com antidepressidslidos, compostos de

finotiazina, blogqueadores beta ndo seletivos ectoldépendentes de cocaina. As
complicagBes mais severas no uso de anestési@s tmmn vasoconstritores ocorre em
pacientes com tirotoxicose, com hiperparatiroidigrimmario ou secundario, ou podem
ser causadas também por uso excessivo de suplenf@mtacologicos para a tiréide. O
facto do vasoconstritores conterem um elementoteuldmbém os torna contra-

indicados para utilizacdo em pacientes que revedagbes alérgicas a este elemento.
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Quanto as contra-indicacdes absolutas fazem pagte deque as doencas cardiacas
como enfarte prévio do miocéardio, angina de peitdavel, cirurgia cardiaca recente,
revascularizacdo do miocardio, arritmias refragariasuficiéncia cardiaca nao tratada
ou descompensada, hipertensdo grave ndo controladeio tratada, hipertiroidismo
nao controlado, diabetes ndo controlada, asmacoddapendente, alergia ao sulfito,
feocromocitoma (Vallejo, A., Vallejo, M., 2004).

9 — Pressao arterial

O coracdo em condicbes normais bombeia o sangueuomanfrequéncia de 60 a 80

batimentos por minuto, de maneira a que 0s nuéselt oxigénio necessarios ao
funcionamento do nosso organismo sejam distribuaddedas as células do nosso
corpo. A dita pressao arterial € a forca com gsargue que esta em circulacdo exerce

nas paredes arteriais e € medida em milimetrosededmo, mmHg (Lépori, L., 2009).

A presséao sistdlica num adulto jovem saudavel teniaa-se pela pressao no pico de
cada pulso e é cerca de 120mmHg; a pressdo diastidfine o ponto mais baixo de

cada pulso e é aproximadamente 80 mmHg (Guytori,)201

Y

O medo inerente a administracdo de anestésicoss lqoa contém vasoconstritores
baseia-se nos efeitos adversos que estes podema f@esséo arterial e/ou no ritmo
cardiaco, o dificulta a escolha do melhor anestélsical para o0 médico dentista. As
alteracbes hemodinamicas provocadas pelos andsgtas podem ser provocadas pela
acao direta sobre o musculo liso ou cardiaco. Tadoanestésicos locais contendo
vasoconstritores podem provocar aumento da preméoal média e da frequéncia
cardiaca, tudo dependendo da concentracdo destesd® a dose do anestésico
provoca colapso cardiaco, o efeito dominante éidariia, por outro lado, a maioria
das reacOes adversas provém de injecOes inadeqdadalas doses e a puncdes

intravasculares acidentais (Caceresehal, 2008).

Classificacéo Pressao Pressdao | Necessidade Terapia Inicial
Presséo Arterial Arterial Alteracéo
Arterial Sistélica Diastolica | do Estilo de Sem indicacao | Com indicacao
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(mmHg) (mmHgQ) Vida conveniente conveniente

Normal <120 e<80 Aconselhar Nenhum farmaco O tratamento de
Pré- 120-139 Ou 80-89 Sim hipertensivo indicado pacientes com
hipertenséo doenga renal

crénica ou diabetes
a meta de BP
<130/80 mmHg

Estadio 1 140-159 Ou 90-99 Sim Tiazida — maior parte .
Hipertensédo diuréticos. Ou O tratamento de
combinacédo de: inibidores  pacientes com

da enzima de conversa®  doenca renal

da angiotensina; cronica ou diabetes
blogueadores de receptor a meta de BP
de angiotensina; beta-| <130/80 mmHg.

bloqueadores; parte diuréticos;
blogueadores do canal de inibidores da
calcio enzima de
Estadio 2 >160 Ou>100 Sim Terapia combinada inicial ~ converséo da
Hipertensédo deve ser usado com angiotensina;
cautela em pessoas com bloqueadores de
risco de hipotenséo receptor de

ortostatica. Combinagdg angiotensina; beta
de dois fArmacos (Tiazida bloqueadores;
— maior parte diuréticos; bloqueadores do
inibidores da enzima de| canal de célcio
conversao da
angiotensina;
blogueadores de receptd
de angiotensina; beta-
bloqueadores;
blogueadores do canal de
calcio

=

Tabela 2. Classificacdo e gestéo da pressao adariadultos (adaptado de U. S. Departament ofthleal

and Human Services, 2003).

9.1 — Pacientes Hipertensos

A hipertenséo é caraterizada por uma pressaoiss®lperior a 140mmHg e/ou uma
pressao diastélica superior a 90mmHg. Uma das ewmipreocupacdes no tratamento
dentario dos nossos pacientes hipertensos é o tmunegentino da pressao arterial que
pode levar a complicagées que colocam a vida destessco como sejam a paralisia,
problemas cardiacos e renais. Desta forma os pesibipertensos sdo considerados um

grupo de risco no tratamento dentario (Mostdfal, 2014).

9.2 — O Stress e a dor

A dor € um agente stressante para o corpo. Numacéib de stress sdo libertadas
catecolaminas endogenas (epinefrina, norepinefrim@s suas vesiculas de
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armazenamento para o sistema cardiovascular, apardaimente 40 vezes mais que 0
seu nivel de repouso. Quando se liberta epine&rimorepinefrina para o sangue, a
carga de trabalho cardiovascular aumenta, constgnente ha uma maior necessidade
de oxigénio pelo miocardio. Em pacientes com asédoronarias comprometidas a
necessidade de oxigénio pode nao ser asseguradme,consequéncia pode levar a
isquemia, disritmias, dor anginosa e até enfartendicardio. Os niveis elevados de
catecolaminas podem provocar um aumento drasticpressdo arterial, 0 que pode
antecipar uma situacdo de risco de morte (derraemeotragico, acidente vascular
cerebral (AVC)). Posto isto, € importante minimizar libertagdo endogena de
catecolaminas durante a consulta de medicina dangros seus procedimentos

técnicos.

Os niveis de catecolaminas no sangue aumentam ausaddministra adrenalina
exdgena, mas estes niveis ndo sdo clinicamentdicatimos. E importante que o

clinico tenha conhecimento que um paciente coml@mds cardiovasculares sofre
mais riscos devido as catecolaminas libertadasgam@wnente, do que com a epinefrina

administrada corretamente durante uma consultaafited, 2013).

Il — Discussao

Davenportet al, em 1990, descrevem um estudo realizado em pgasi@vens e sem
doencas cardiacas, com o qual verificaram que a@esmestésicos locais associados a
adrenalina, aumenta o nivel plasmatico de epirefnas, ainda assim, ndo se relaciona
a um aumento hemodinamico significativo, acabanalospigerir que se deve fazer a
associacédo da adrenalina em pacientes cardiopaté®lados (Davenpost al., 1990

cit. in Palmaet al, 2005).

Num estudo realizado por McCarthy em 1991, queistasia administracdo de 1,0ml
de anestésico com adrenalina numa injecao infilratestibular superior, ndo alcancou
variagoes da presséo arterial sistdlica, nem duworitardiaco embora tenha verificado
uma diminui¢do da presséao diastolica (McCari®p1cit. in Palmaet al, 2005).

25



Variacdo da pressao arterial no uso de anestdeicais com e sem vasoconstritor

Cavalcantiet al, em 1995, concluiu que a dose de 1 a 3 anestdéolkdocaina
associado a noradrenalina 1:50 000, dose utilizadpentemente em exodontias em
pacientes normais, pode ser também administradgpasientes hipertensos leves,
moderados e graves, visto ndo provocarem alteragidsovasculares estatisticamente
percetiveis, tanto na pressao arterial como frezjaérardiaca (Cavalcardt al., 1995
cit. in Palmaet al, 2005).

Em 1996, Cioffiet al, relataram que num estudo realizado obtiveramaumento da
frequéncia cardiaca, mas a pressao arterial seewgaigiual apos a injecao de lidocaina

com articaina (Cioffet al., 1996cit. in Palmaet al, 2005).

Em 2001, foi realizado um estudo por Silvestteal, com 3 grupos de pacientes
normotensos. Cada grupo de pacientes recebeu wrdéigtas solucbes anestésicas:
lidocaina 2% com epinefrina 1:80 000, mepivacaittac®m epinefrina 1:100 000 e
mepivacaina a 3%. Os resultados obtidos consistmam aumento da pressao arterial
em todos 0s grupos, no entanto esta variacao m@stagisticamente significativa, pelo
que este aumento pode ser atribuido a ansiedagacitnte (Silvestret al., 2001cit.

in Mostafaet al,, 2014).

Em 2003, Gumgormus M e Buyukkurt MC, realizaram astudo com pacientes
hipertensos e normotensos, que necessitavam reakadontias. As exodontias foram
realizadas sobre o efeito de anestésicos locaisangstubo de articaina associada a
0,012 mg de epinefrina. Nos resultados observanaenagpresséo arterial sistolica e
diastélica diminuira durante o procedimento cirdogitodavia, foram classificadas
como insignificantes. Concluiram que é seguro wsaranestubo desta solucdo em
pacientes hipertensos, com RA54/99 mmHg (Gumgormus M e Buyukkurt MZD03

cit. in Mostafaet al,, 2014).

Num estudo realizado por Fabiano Paletaal, em 2005, para avaliar a variacdo da
pressao arterial com a administracdo de anestésicais com vasoconstritor, utilizou
100 pacientes, os quais foram divididos em 4 gralgo25 pacientes: grupo 1 pacientes
normotensos anestesiados com lidocaina 2% semoad&d/asoconstritor; grupo 2

pacientes normotensos aos quais foi administratbezdina 3% associado a adrenalina
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1:50 000; grupo 3 pacientes normotensos sob aresiesidocaina (lidocaina 50) com

adrenalina 1:50 000; e por fim grupo 4 constituigor pacientes hipertensos

anestesiados com lidocaina a 3% associado a noeadidee 1:50 000. As idades dos

pacientes estavam compreendidas os 18 e 60 anstexferam anestesiados para a
realizacdo de até duas exodontias com 1 ou 2 &osstBacientes com PA iguall40-

90 mmHg em repouso enquadravam-se no grupo dosotensos e pacientes com PA
> 140-90 mmHg no grupo dos hipertensos ndo conwelads resultados deste estudo
mostraram que nos pacientes anestesiados comildoaasociada tanto a epinefrina
como norepinefrina na concentracdo 1:50 000 a fwesgerial manteve-se estavel, e
verificou-se um aumento da pressao arterial nogep#as que receberam a lidocaina

sem um vasoconstritor associado (Paétnal, 2005).

Ricardo Neve®t al.,executaram um estudo em 2007 com o objetivo deéaamkfeito
da epinefrina em pacientes portadores de cororai@gopJm estudo de 62 pacientes
participantes, com idades dos 39 aos 80 anos, aais §1 pacientes eram do sexo
masculino e os restantes 11 do sexo feminino; @ @4 pacientes eram portadores de
hipertensédo arterial sistémica e 24 diagnosticacms diabetes. Foi administrada
lidocaina 2% associada a adrenalina 1:100 000 eestantes lidocaina 2% sem
vasoconstritor associado. Foram monitorizados eéempos: periodo basal (60 minutos
antes do procedimento dentario; durante o procedomee 24 horas apos o
procedimento. Os resultados demonstraram que néeeldiferencas quanto a pressao
arterial. O uso de vasoconstritores mostrou-se reedantro dos limites do estudo
(Neves, Ret al, 2007). Ver figura 5 e 6 com analise de resulatkste estudo.
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—a— PAS do grupo LCA
—=— PAS do grupo LSA
~s— PAD do grups LCA
—— PAD do grupo LSA

Figura 4. Distribuicdo das médias de pressao aftsistolica(PAS) e diastélica (PAD) nos periodos
basal, procedimento, vigilia e sono, perante adtnagdo de lidocaina 2% associada a adrenalin® 1:10
000 (LCA), e lidocaina 2% sem vasoconstritor (L$&Japtado de Neves, B al, 2007).

——PAS grupo LCA 1c 160,00
——PAS grupo LCA 2¢ 17000 |
——PAS grupo LSA 1c $ 150,00
E
-« PAS grupo LSA 2¢ £ 13000 |
<
- PAD grupo LCA 1c % Hoxe
90,00
——PAD grupo LCA 2¢ = S
70,00 |
——PAD grupo LSA 1c
R 50,00
—— PAD grupo LSA 2¢

Figura 5.Distribuicdo das médias de pressao arterial SistqlPAS) e diastdlica (PAD) nos periodos
basal e procedimento, perante administracéo dedida 2% associada a adrenalina 1:100 000 (LCA), e
lidocaina 2% sem vasoconstritor (LSA) segundomere de anestubos usados (1c — um anestubo, 2¢c —
dois anestubos) (adaptado de NevestRl, 2007).

Ogunlewe MOet al, efetuaram um estudo em dois grupos de pacidnpestensos
submetidos a extracdo de um dente. O primeiro grepebeu lidocaina 2% associada a
epinefrina 1:80 000, enquanto que o0 outro grupoelreg lidocaina 2% sem
vasoconstritor associado. Foram registadas a prest&ial e a frequéncia cardiaca em
4 momentos: na sala de espera antes da cirurgéaungia apos a injecdo do anestésico
local, durante a exodontias e 15 minutos ap0s ragid do dente. Verificaram que a

pressao arterial sistolica aumentou acentuadanegdeap0s a anestesia e atingiu o seu

28



Variacdo da pressao arterial no uso de anestdeicais com e sem vasoconstritor

pico durante a exodontia. O pico foi significativente maior no grupo que recebeu
apenas lidocaina. No final da extracdo constatap@ema pressao arterial sistélica havia
diminuido drasticamente nos dois grupos atingindovalores do momento preé-
anestésico (Ogunlewe M@ al. 2011cit. in Mostafaet al, 2014).

Ainda Silvestreet al.em 2011, realizou um outro estudo contendo paesdmpertensos
controlados, de PA menor que 140/90, que recebeaadivaina 4% associada a
epinefrina ou mepivacaina 3% simples. Como respdtatho encontraram alteracdes
significativas na pressao arterial e frequéncidieaa até um maximo de 3 anestubos de
articaina com epinefrina. Notaram um aumento dssgie arterial sistolica antes e ap0s
a extracdo dentaria nos pacientes que receberanvaoama simples; e quando a
pressdo arterial diastélica ndo encontraram afiesagignificativas (Silvestret al.,
2011cit. in Mostafaet al, 2014).

No estudo que Chaudhry 8Fal realizaram, verificaram que a pressao artersabksca
média aumentou apdés 2 minutos da injecdo de 2ubwsstde lidocaina a 2% com
adrenalina 1:100 000, em pacientes pré-hipertertgpsytensos leves e moderados.
Relataram que ap6s 5 minutos das injecdes, a praest&ial média voltou aos valores
iniciais em todos os grupos de estudo, diminuinddamais em pacientes hipertensos
moderados. Esta queda foi de 21 mmHg, o que sdotewatamente significativo
(Chaudhryet al. 2011cit. in Mostafaet al, 2014).

Um estudo realizado por Nedal Abu-Mostataal, no intervalo de tempo de Outubro
de 2012 a Abril de 2013, do qual fizeram parte d&gntes hipertensos. Os critérios de
inclusdo foram pacientes ao qual a doenca de bipb ja tinha sido anteriormente
diagnosticada, sob vigilancia médica e com presstavial < 159/99. Os critérios de
exclusdo consistiram em pacientes com pressadicastd 60 ou pressao diastdlica
100, pacientes que receberam tratamentos por lgfadadores, pacientes com doenca
cardiaca conhecida, doencas sistémicas ndo caldsyplpacientes com contra-indicagdo
conhecida para o uso de epinefrina ou fenilefrgrdyidas a amamentar e pacientes
alérgicos aos anestésicos locais usados no esbsdpacientes foram divididos em 3
grupos de 15 pacientes. O grupo 1 recebeu: 2 duss{3,6ml) de lidocaina 2% com
epinefrina 1:80 000; o grupo 2: 2 anestubos degaiha 3% com fenilefrina 0,003
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IU/ml e por fim ao grupo 3 foram administrados 2stnbos de mepivacaina a 3%.
Neste estudo a pressao sistolica e diastolicaegaédncia cardiaca foram avaliadas em
intervalos de 3 minutos, isto porque, a epineflava 3 minutos a atingir a sua maxima
acao apos ser administrada. Os resultados destoesjuanto as variacdes de pressao
arterial, tanto presséao sistolica como diastohém se demonstraram significativas. No
entando, o grupo que recebeu mepivacaina, demonsim aumento na pressao
diastolica apés o0 momento de injecdo e uma dimilou@gpos a extracdo realizada,
mostrando-se ainda assim mais elevada do que staggino momento da anterior a
injecdo. Tanto no grupo da epinefrina como o dalgessina a presséo arterial
diastélica média diminuiu ap0s a injecado e apostagho. A variacdo da frequéncia
cardiaca demonstrou se insignificante tanto apdgeado como apos a extracdo para

todos os grupos de pacientes (Mostdfal, 2005).
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Figura 7. Variacdo da pressao arterial sistélid@P(Sdurante os 3 tempos (SBP1 "3 minutos antes da
injecdo do AL, SBP2 ap6s 3 minutos da injecdo, SBP3inutos apds a extracdo) para os 3 grupos de

pacientes (adaptado de Mostefal, 2014).
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Figura 6. Variacdo da pressao arterial diastolRBR) durante os 3 tempos (DBP1 3 minutos antes da
injecdo do AL, DBP2 ap6s 3 minutos da injecdo, DBRA8inutos apds a extracdo) para os 3 grupos de

pacientes (adaptado de Mostafal, 2014).
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Em 2013, Mehdi Sanatkat al efetuou um estudo que teve como objetivo avaliar

seguranca da anestesia local com lidocaina 2% ramtepinefrina 1:100 000 em

pacientes com doenca isquémica do coracao e ‘werifjoe, no que a pressao arterial

diz respeito, as variagdes nédo foram significat{@mnakar, M.et al. 2013). E possivel

se verificar os resultados obtidos na tabela 2.

Variables

Measurements

(mmHg)

P

Systolic
Blood
Pressure

Diastolic
Blood
Pressuge

Mean
Blood
Pressuge

Before injection

2 minutes after injection
4 mimtes after injection
6 minutes after injection
8 minutes after injection
10 minutes after injection
15 minutes after injection
30 minutes after injection
60 minutes after injection
6 hours after operation
Before injection

2 minutes after injection
4 minutes after injection
6 minutes after injection
& minutes after injection
10 minutes after injection
15 minutes after injection
30 minutes after injection
60 minutes after injection
6 hours after operation
Before injection

2 minutes after injection
4 minutes after injection
6 minutes after injection
& minutes after injection
10 minutes after injection
15 minutes after injection
30 minutes after injection
60 minutes after injection
6 hours after operation

139.6=154
133.1=27.1
1282199
133.3=181
134.3=19.7
135.1=14.3
134.1=13 4
1323131
1332=126
135.1=16.1
T7.1=15.7
T7.3=14.5
T6.0=12.6
T5.0=14.0
73.6=12.0
77.5=10.7
75300
75.1=10.0
76.2=12.0
76.8=14.0
97.8=13.9
96.0=17.1
93.3=134
94.5=14.2
93.8=133
067284
04 8202
041203
96.0=10.8
97.2+12.0

0.182

0.565

0.470

Figura 7. Comparacéo da presséo arterial sistdliestolica e pressdo arterial média antes e dejaois

injecdo de anestésico local lidocaina a 2% e ajiiree:100 000 em pacientes com doenca isquémica do
coracdo (adaptado de Sana&bal, 2013).
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IV — Conclusao

Ao realizar uma analise cuidada da presente pesquipossivel concluir que a
utilizacdo de anestésicos locais com e sem vaswitonsdo provocam uma alteragao
significativa dos valores da presséo arterial. .ad®s clinicos tém demonstrado que
tanto em pacientes saudaveis como em pacientes patologia conhecida,
independentemente da faixa etéria, 0 uso de ameséscais com vasoconstritores
associados ou ndo, nao parece provocar grandes®esida pressao arterial.

Deste modo, serd legitimo afirmar que, o cliniceedsempre ponderar bem as
vantagens e desvantagens da associa¢cdo ou ndo dasooonstritor aos anestésicos
locais, relembrando que a utilizacdo de uma solw@stésica com vasoconstritor
apresenta mais vantagens, tais como, um bloquesstesico mais profundo, uma
melhor hemostasia da &rea intervencionada, redeagdes tOxicas aos anestésicos
locais, atrasar a absorcdo de AL para a correntguf@ea, permitir uma menor
concentracdo de AL no plasma, prolongar a acéoté&sies e provocar isquemia

temporaria e util na area desejada.

E importante salientar que, o limite da dose deefpina em pacientes com patologia
conhecida deve ser respeitado. Sendo o recomenaadmestubo para 1:50 000, dois
anestubos para 1:100 000 ou quatro anestubos 128@& 100 de adrenalina.

Independentemente dos efeitos na pressdo artdral, situacbes em que o0s
vasoconstritores sdo mesmo contraindicados. Esseg@s absolutas sdo doencas
cardiacas moderadas ou graves como sejam o edfameiocardio, angina de peito
instavel, cirurgia cardiaca recente, a revascualedia do miocardio, arritmias refratarias
ao tratamento, insuficiéncia cardiaca nao trataddescompensada, a hipertenséo grave
nao controlada ou néo tratada; entre outras: lnpieismo ndo controlado, diabetes ndo
controlada, asma corticodependente, alergias caldwaos sulfitos e pacientes com
feocromocitoma. Os pacientes sob tratamento conidegmessivos triciclicos,
compostos de finotiazina, bloqueadores beta naetiwed e toxicodependentes de

cocaina, sao também contraindicados.

O stress € sempre um fator a considerar, assim eodw eventualmente provocada

durante a consulta. Como refere a atual literatungaciente submetido a dor sofre de

32



Variacdo da pressao arterial no uso de anestdeicais com e sem vasoconstritor

stress, e perante uma situagcdo de stress o orgalilsenta catecolaminas enddgenas
(epinefrina e norepinefrina) que provocardo um auimealo débito cardiovascular,
assim como um aumento dramatico da pressao arbegaé eleva o risco de provocar
um AVC. O médico dentista deve ter como objetivpamante da sua pratica clinica a
reducdo ao minimo da libertagdo de catecolamind§gemas, utilizando um protocolo

de reducéo do stress.

Um anestésico local sem vasoconstritor proporcioma anestesia de duracdo mais
curta do que um anestésico local com vasoconstsémdo ainda mais dificil alcancar
um controlo profundo da dor ndo usando um vasoctmrstCaso o paciente sinta dor
durante a consulta, h4 uma resposta exageradaegslaminas endogenas e a evicgao

dos efeitos adrenérgicos que queriamos perde-se.

Com uma técnica adequada (aspiracdo e injecaqg mtam anestésico local associado
a uma concentracdo minima de vasoconstritor (10000 1:200 000), é praticamente
garantido um controle mais prolongado da dor enasse evita uma resposta
adrenérgica excessiva ao stress. E verdade queaapdisinistracdo de catecolaminas
exdgenas se verificam niveis ligeiramente maisagles no sangue, mas, clinicamente
os seus efeitos ndo sao significativos. Todavia dev do conhecimento do clinico que
um paciente com problemas cardiovasculares sofres m@am as catecolaminas
libertadas endogenamente do que as administrattasngdico dentista através de uma
técnica adequada, segura e responsavel, sendo udei@tpr a monitorizacdo da
frequéncia cardiaca e da pressao arterial em toslgmcientes com cardiopatia grave
conhecida, independentemente da administracdo @den@asoconstritores juntamente

com 0s anestésicos locais.
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