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, RESUMO
Os anestésicos locais usualmente utilizados pelos médicos dentistas para bloqueio da dor
nos seus pacientes, durante os tratamentos dentarios, requerem por parte destes os conhe-
' cimentos inerentes a farmacocinética e farmacodinamica destes farmacos.

E cada vez mais importante que os médicos dentistas estejam alertados para os diferentes
tipos de anestésicos locais e para os seus efeitos directos e secundarios, reconhecendo-
os precocemente e agindo em conformidade nas situagdes de toxicidade, assegurando a
qualidade e seguranca dos cuidados de satde.
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ABSTRACT

Local anaesthetics are currently used by the Dentist to block pain on their patients during
the dental treatments obviously requiring from these professionals, the inherent knowledge
about the pharmacokinetics and pharmacodynamics of these drugs.

Nowadays, perhaps more than ever, the Dentist must be alerted to the different types of local
anaesthetics and their direct and secondary effects, recognizing them and acting beforehand
in conformity on toxicity cases, assuring the quality and safety of the health treatments.
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1.INTRODUCAO

A anestesia local é definida como um blogueio reversivel da conducao nervosa, determi-
nando perda das sensacdes sem alteracdo do nivel de consciéncia (Ferreira). De um modo
geral a sua acgdo restringe-se ao local de aplicagdo e termina com a sua difusdo. Nieman,
em 1860, utilizou, em dentaria, a cocaina como primeiro anestésico local, isolada da Erytro-
xycolon coca. Decorria 0 ano de 1880, e Von Srep realizou um estudo das suas propriedades
farmacoldgicas, onde verificou os grandes beneficios da cocafna e logo passou a ser admi-
nistrada devido a sua eficacia.

Ao longo da Historia foram varias as pesquisas realizadas, no sentido da procura de substi-
tutos sintéticos para a cocaina, tendo Ein Horn, em 1905, sintetizado a procaina, anestésico
local dominante nos 50 anos seguintes.

Desde esse momento estavam criadas as condicbes para a descoberta dos anestésicos
locais com outras caracteristicas (Tortamano e Armonia). Em 1943 Lofgren, sintetizou a li-
docaina, protétipo dos anestésicos locais, sendo actualmente, uma das mais utilizadas em
Medicina Dentéria.

Actualmente encontramos dois tipos de anestésicos locais no mercado: os ésteres e as
amidas. Ambos sao formados por trés partes: um grupo amina, uma cadeia intermediaria
em um grupo aromatico. As mais seguras para a medicina dentdria sdo as aminas terciarias
com propriedades hidrdfilas e lipdfilas, sintetizados na década de 40. Representam uma al-
ternativa menos toxica, mais efectiva, com maior duracdo de accdo e com menor capacida-
de alérgica que os anestésicos tipo éster (Vieira, Gongalves e Agra).
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MECANISMO DE ACGAO E EFEITOS ADVERSOS DOS ANESTESICOS LOCAIS

Os anestésicos locais produzem os seus efeitos ao bloquear os canais de sédio localizados
nas membranas lipidicas dos axénios, o que vai interromper a transmissado dos impulsos
aferentes e eferentes, proporcionando assim analgesia e anestesia. Porém, os canais iénicos
nado sao exclusivos dos axénios pelo que os anestésicos locais podem exercer efeitos por
todo o organismo, principalmente ao nivel cardiaco e neurolégico, quando sdo atingidas
elevadas concentracées sistémicas.

Esta variabilidade de resultados advém do bloqueio dos diferentes tipos de fibras nervosas
com calibres diversos e diferentes quantidades totais de anestésico local. Os seus efeitos vao
variar em funcdo da concentracédo, do volume total e da farmacocinética e farmacodinamica
do préprio anestésico local.



2.METODOLOGIA

Tendo em conta os inimeros recursos publicados na drea dos anestésicos locais, procedeu-
-se a uma pesquisa sistematizada na base de dados PubMed, B-on entre 2004 e 2010, com
o intuito de avaliar a necessidade da realizacdo deste trabalho cientifico e direccioné-lo para
uma vertente mais pratica.

Os termos utilizados na pesquisa foram organizados em quatro exploracées: anestésicos
locais e problemas cardiacos, anestésicos locais e problemas respiratérios, anestésicos locais
e problemas neurolégicos e toxicidade dos anestésicos locais.

3. DISCUSSAO

A toxicidade dos anestésicos locais é uma complicacdo bem conhecida destes farmacos,
desde o inicio do seu manuseio na pratica clinica em 1884. Se por um lado o uso da cocai-
na rapidamente se disseminou em técnicas de infiltracdo, bloqueio de nervos periféricos e
anestesia do neuroeixo, também depressa se constatou a ocorréncia de convulsdes e disrit-
mias nos doentes (Odedra). A busca de farmacos alternativos levou a descoberta de outros
ésteres e mais tarde das amidas, todos eles menos toxicos do que a cocaina mas partilhando
efeitos neuro e cardiotdxicos principalmente.

Nos dias de hoje a toxicidade dos anestésicos locais estd comprovadamente relacionada
com a administracdo intravascular inadvertida, nomeadamente aquando do bloqueio de
feixes neurovasculares através da técnica de bdlus em “single-shot” (picada Unica) (Odedra).

EFEITOS NEUROLOGICOS

O sistema nervoso central é especialmente susceptivel aos efeitos toxicos dos anestésicos
locais pelo que é também o sistema que mais precocemente permite detectar sinais de
sobredosagem de anestésico local em doentes acordados.

Os primeiros sinais a surgir incluem alteracées injustificadas de humor, parestesias da lingua
e desorientacao. Surgem também “tinitus” (zumbidos) e nduseas ou mesmo vomitos (em-
bora estes muito esporadicamente).

No cérebro os anestésicos locais possuem uma accao bifasica (Odedra) em que, inicialmen-
te, as moléculas circulantes rapidamente penetram e bloqueiam os interneurdnios inibito-
rios, resultando um fendmeno excitatoério por bloqueio das vias inibitérias, com sensacéo de
sabor metalico na boca, alteragdes visuais, inquietagao/agitacao, parandia (Morgan), os atras
referidos “tinitus’, tremores, nduseas e esporadicamente convulsées. Numa fase posterior, e
com o progressivo bloqueio, que se acompanha de depressao do sistema nervoso central
surge voz arrastada, estupor e mesmo coma, sendo a situacéo limite aquela em que todos
0s neurénios se encontram bloqueados o que resulta em apneia/paragem respiratéria.

EFEITOS CARDIOVASCULARES

A toxicidade a nivel cardiovascular surge sensivelmente para as mesmas concentragdes de
anestésico local necessérias ao desenvolvimento de toxicidade para o sistema nervoso cen-
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tral (Maher e Metcalfe). Os anestésicos locais exercem um efeito depressor directo sobre
a contractilidade do miocardio, reduzindo-a, ao blogquear os canais de sédio, diminuindo
também a velocidade de conducéo do impulso eléctrico, causando bradirritmias, bloqueios
cardiacos e mesmo paragem cardiaca (Odedra). A toxicidade major a nivel cardiovascular
surge, usualmente, com doses de anestésicos locais que sdo o triplo daquelas necessérias
2o aparecimento de nduseas / tonturas (Morgan) pelo que estas poderao ser um indicador
importante do nivel de toxicidade ao qual o paciente esta exposto. Um facto igualmente
importante é o de que para baixos niveis de toxicidade da-se uma excitacdo cardiovascular
transitoria que se caracteriza por taquicardia e hipertensao reflectindo uma excitacdo do
Sistema Nervoso Central (Morgan).

Comparando os efeitos nefastos a nivel cardiovascular de um injeccao intravascular inadver-
tida dos diferentes anestésicos locais mais frequentemente usados, a lidocaina, a levobupiva-
caina e a ropivacaina parecem surgir como opgdes mais seguras quando comparadas com a
bupivacaina, a qual por ter a maior lipossolubilidade estabelece as ligagdes mais duradouras.

Paradoxalmente o bloqueio cardiaco persistente destes canais de sdédio pode originar fe-
némenos de reentrada do impulso eléctrico cardiaco. Uma vez que os anestésicos locais
actuam sobre os canais de sddio mediados por voltagem, bloqueando a propagacao do
potencial de accdo, ndo é surpreendente que possam ser toxicos a nivel sistémico.

EFEITOS RESPIRATORIOS

A lidocaina possui uma accdo depressora da resposta do organismo a hipoxia. Paralelamen-
te, a exposicdo do centro respiratério medular a anestésicos locais pode resultar em apneia
(sindrome de apneia postretrobulbar), levando a hipoxia, dessaturacdo em oxigénio e con-
sequente paragem cardio-respiratoria.

EFEITOS IMUNOLOGICOS

As verdadeiras reacgdes de hipersensibilidade aos anestésicos locais (e nao as reacgoes
decorrentes da sobredosagem plasmatica) sao raras. Os ésteres sdo mais frequentemente
implicados nas reacgdes alérgicas uma vez que sdo derivados do 4cido p-aminobenzdico
(que é um alergéneo potencial amplamente conhecido). As preparacdes de amidas contém
geralmente metilparabeno como conservante que, de modo mais raro que os ésteres, causa
reaccdes alérgicas. De modo geral as reaccdes de hipersensibilidade ou reacgao alérgica po-
dem ocorrer com qualquer anestésico local e a manifestacdo mais frequente é a dermatite
alérgica. Raramente ocorrem situacoes de anafilaxia aguda (Maher e Metcalfe), sendo que no
caso de surgirem, o seu tratamento néo difere do padronizado para este tipo de situagoes.

EFEITOS MUSCULO-ESQUELETICOS

Os anestésicos locais tém um efeito miotdxico quando sdo injectados directamente no
musculo-esquelético, verificando-se a nivel histolégico uma progressao da hipercontrac¢éo
miofibrilar para a lise celular, o edema e a necrose. A mionecrose é agravada pela adi¢édo
de esterdides ou adrenalina e a regeneragcao ocorre usualmente em trés a quatro semanas.



EFEITOS HEMATOLOGICOS

Ha j& bastante tempo que se conhece o efeito da lidocaina na diminuicdo da coagulagéo
ao prevenir a trombose e ao diminuir a agregacao plaquetéria, bem como ao aumentar a
fibrindlise, o que pode ser mensurado através da tromboelastografia (Morgan).

4. CONCLUSAO

O tratamento das situagoes de toxicidade por anestésicos locais é maioritariamente basea-
do em medidas de suporte, tratando as convulsées com anti-epiléticos, benzodiazepinas e
barbituricos e as arritmias cardiacas com base em “guidelines” bem estabelecidas. Embora
ndo pertenca ao ambito deste artigo, refira-se que os estudos mais recentes (Odedra) indi-
cam a utilizagdo de infusées lipidicas no tratamento de resgate das situacdes refractérias de
toxicidade grave por anestésicos locais.

E, portanto, Nos casos Mais graves e/ou mais sintomaticos, necesséria a intervengao de
pessoal médico especializado pois as complicagdes cardiacas sao resistentes ao tratamento
e necessitam frequentemente de manobras prolongadas de ressuscitacdo cardio-pulmonar,
com recurso a Suporte Avancado de Vida.

No entanto a primeira abordagem serd sempre efectuada pelo Médico Dentista, ao saber re-
conhecer e interpretar, correcta e atempadamente 0s sinais e sintomas que o possam levar a
suspeicao de estar perante uma situacdo de toxicidade por anestésico local, chamando aju-

da especializada dos servicos de Emergéncia Médica, e iniciando manobras de reanimacéo,
nomeadamente Suporte Béasico de Vida se necessério.
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