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I. INTRODUGRO

Apesar de, nos Ultimos anos, ter-se observa-
do sensiveis avangos no capitulo do controle da dor, parti-
cularmente com referéncia a dor pds-operatdria, poucas mu-
dangas ocorreram com relacao as técnicas de alivieo da  dor

empregadas nestes 40 anos.

Segundo MITCHELL & SMITE (1989), essa situa
¢ao persiste apesar dos muitos avangos no conhecimento so-

bre os mecanismos da dor e a agao das drogas analgésicas.

A par disso, novas drogas estao sendo cons-
tantemente pesquisadas com o intuito de se melhorar o arse-
nal médico. Especificamente com relagcao aos anestésicos lo
cals, as pesquisas de novos sais tém gse concentrado na pro-
dugcao de sais com longa agao e baixa toxicidade. Porém, es

sas duas propriedades sao dificeis de serem conseguidas em

combinacdoc (DHUNER, 1966).

As exigénecias que podem ser feitas para um
bom anestdsico local sao: curto tempo de laténcia, alta fre
guéncia de analgesia e baixa frequéncia de efeitos colate-
rais, Com referéncia a qualidade requerida, no que diz resg

peito a duragao da analgesia, esta varia de caso a caso

(FELDMAN & NORDENHAN, 1966).




Quando a demanda cirurgica é de peqguena ou
média duragao, as solugdes anestésicas atualmente disponi-
veis em Odontologia sao satisfatdOrias, mas nao sao efetivas

para procedimentos prolongados (NESPECA, 1976).

Esse fato & de ocorréncia fregquente em algu-
mas intervencoes especificas, onde ha dificuldades em se
controlar os sintomas dolorosos através desses agentes anes
tésicos locais. Como exemplo, pode-se citar as cirurgias de

terceiros molares inclusos mandibulares.

A remocgao cirirgica de terceiros molares in-
clugos € uma intervengdo altamente traumatizante e, em con
sequéncia, extremamente dolorosa para o paciente, tanto no
trans como no pos-~operatdrio (ARCHER, 1968). Os anestésicos
locais comumente utilizados em intervencgoes desse tipo con-
seguem um blogueio anestésico razoavel, porém sua agao anal

gésica pds-operatdria € baixa.

Desde a década de 1970, varios autores tém
comparado esses anestésicos locals convencionais com os de-
nominados de longa duracao (bupivacaina e a etidocaina), em
intervencgdes traumdticas em Odontologia. No geral, estabele
cem vantagens no uso desses anesté@sicos de longa duragido so
bre os outros (HELLDEN et alii, 1974; MORGAN & RUSSELL, 1975;
LASKIN et alii, 1977; GANGAROSA, 1981; MOORE, 1984; ROSEN-

QUIST et alii, 1988; e outros}.

Dos anestésicos de longa duragao acima cita-
dos, somente a bupivacalna esta disponivel comercialmente

no Brasil, razao pela qual foi utilizada no presente traba-




lho.

A bupivacaina foi introduzida na pratica cli
nica em 1963 (DUNSKY & MOORE, 1984) e em 1967, nos Estados
Unidos, iniciaram—-se as investigagOes sobre sua aplicacgao,
sob as exigéncias da FDA (Food and Drugs Administration), pa

ra a introdugao da droga no pals (MOORE et alii, 1971).

De acordo com PRICCO (1977), a vantagem da
bupivacaina sobre os outros anestésicos esta na sua prolon-
gada duracao de anestesia. Esta € cerca de duas a trés ve-
zes maior do que a da lidocaina. Uma @inica injecao de bupi
vacaina permite uma anestesia satisfatoria para cirurgia com
duracac de até 5 horas. Além disso, sua longa duragaoc tem

especial valor para o controle da dor pds-operatdria.

Segundo MOORE (1984), depois que a sensagao
retorna, existe um periodo de analgesia comparativamente mais
longo do que o obtido com o uso dos outros anestésicos lo-
cais. Esse fato proporciona um pds-operatdrio calmo e livre

de dor.

De acordo com TRIEGER & GILLEN (1879), a dor
pds—-cirfirgica & tradicionalmente tratada com o uso de anal-
gésicos por via sistémica. Em cirurgia oral, o periodo de
dor pds-cirlirgica é comumente restrito e com duragac de oi-
to a doze horas (FISHER et alii, 1988). Durante esse perio
do ha instalagao dé dor aguda e o paciente necessita de dro
gas analgésicas. Essas drogas, com efeito, nao estao isen-
tas de provocar efeitos colaterais (nausea, vomito, etc...)}

e também, apresentarem contra-indicagoes, dificultando as-




sim sua utilizagao.

Por isso, alguns autores tém demonstrado a u
tilidade da bupivacaina em cirurgia oral, por possuir carac
teristicas positivas que justificam a realizac3o de mais a-
valiagoes clinicas com o intuito de se obter paramétros ca

da vez mais adequados dessa droga em clinica odontoldgica

{CHAPMAN & MACLEOD, 1985).

Entretanto, outros autores estabelecem alquns
efeitos colaterais importantes a bupivacaina, em algumas 51

tuagdes especificas.

ALBRIGHT (1979) relata algumas reagoes tdxi-
cas severas & bupivacaina e & lidocalna. Essas reagoes ocor
reram no sistema cardiovascular e, como consequéncia, in-
cluiram arritmias ventriculares, colapso e morte. Esse au-
tor associou os eventos tdxicos &as propriedades de alta 1i
possolubilidade e alta ligagao proteica apresentadas por es
ses dois anestésicos. ROSENBERG et alii (1983) associaram es

sas reacOes tdOxicas ao uso da bupivacalna em anestesias re-

gionais intravenosas,

Em 1983, como resultado de um evento especi-
fico para se discutir o assunto, a FDA recomendou que nao
se empregasse a bupivacalna na concentragaoc de 0,75% em a-—
nestesias obstétricas e em blogqueios regionais intravenosos.
Em 1985, nao houve nenhum relato sobre a cardiotoxicidade

da bupivacaina (REIZ & NATH, 1986).

A par desses fatos, no presente trabalho pro

curou-se comparar uma solucac de bupivacaina a 0,25% combi-




nada com uma assoclagao de vasoconstritores: a adrenalina a
1:200.000 e a felipressina a 0,03 UI/ml, com uma solugao de
bupivacaina a 0,5% com adrernalina a 1:200.000 estudada ante

riormente (STOLF & RANALI, 1990).

A combinagao de adrenalina com felipressina
tem sido estudada por NASH et alii (1961), ABERG (1980), GER
KE & FREWIN (1980) e BASTOS (1985) em trabalhos experimen-
tais, como uma combinagao envolvendo um possivel sinergismo

entre esses dois vasoconstritores,

Ocorre que, até o momento, ainda nao hid rela
to de que, clinicamente, existe este possivel sinergismo en

tre os dois vasoconstritores.

Em havendo realmente © sinergismo pode-se su
por que, ao diminuirmos a concentragac do sal anestésico (bu
pivacaina) pela metade, a agao anestésica nao serid prejudi-
cada, em termos de: tempo de laténcia, duragéo da anestesia
e efeito analgésico pés—operatérid. Adicionalmente, espera-
-se que a solucao anestésica com baixa concentracac de bupi

vacaina oferecera menor risco de reagOes adversas.




11, REVISAO DA LITERATURA

Como o presente trabalho envolve o estudo cli
nico de um sal anestésico de uso relativamente novo em Odon
tologia, com uma combinagao de vasoconstritores, & conveni-
ente que este capitulo apresente uma revis3o sobre a bupiva

caina e outra sobre os vasoconstritores utilizados.

1. BupivacalIna

A bupivacaina € um anesté&sico de longa dura-
¢ao, pertencente ao grupo amida (cloridrato de i-n-butil-

~DL-2-piperidino-2-6-xilidida) (PRICCO, 1977).

Foi sintetizada em 1957, por EKENSTAN et a
1ii, como uma das 35 novas aminas aromaticas da N-alquil pir
rolidina e N-alquil piperidina do &acido carboxilico, que es

tavam sendo investigadas gquanto as suas propriedades anesté

sicas locails (LASKIN et alii, 1977).

E guimicamente analoga a mepivacaina, possuin
do propriedades de alta solubilidade em lipidios e forte 1i
gacao & proteinas. Essas caracteristicas contribuem para
sua maior poténcia e duragao da anestesia, guando comparada

aos outros anestésicos locais {COVINO, 1986).




Segundo MOORE (1984), observou-se gque, duran
te o desenvolvimento da bupivacaina, aumentando-se o compri
mento da cadeia carbdnica da mepivacaina de 1 para 4, ocor-
ria um aumento correspondente da poténcia e da duragao anes
tésica. Cadeias mais longas (5 carbonos) causaram significa
tiva irritacgd@o tecidual. A substituicao por 4 carbonos foi
selecionada para maximizar a dura¢ao da anestesia e minimi-

zar uma possivel citotoxicidade.

Assim sendo, a bupivacaina difere da mepiva-
caina pela substituigao de um grupo metil por um butil (FI-

GURA 1}.

CHz MEPIVACAINA
N/——CONH . HCI
CH
3 CHz|
CH3 BUPIVACAINA
ONH . HCI
N
CAH
aHg CHz

FIGURA 1 - Estrutura quimica da mepivacaina e da bupivacaina,

A bupivacaiﬁa € prontamente soliivel em &gua
e tem um alto grau de estabilidade. Sem epinefrina pode su-
portar repetidas autoclavagaes (NESPECA, 1976). Sua solubi
lidade em lipidios & significativamente mais alta do que a

dos outros agentes, devido a sua cadeia carbOnica alifatica.




A solubilidade em lipidios & uma importante determinante da
poténcia intrinseca do anestésico. A bupivacaina é o mais
soliivel em lipidios (MOORE, °'1984). Além desse alto grau de
lipossolubilidade, a bupivacaina apresenta uma forte liga-
¢ao com proteinas. Esta caracteristica explica sua prolonga
da duragao de agao em blogueios nervosos regionais. Ela di-
fere consideravelmente da lidocaina no que diz respeito &s

suas propriedades fisico-quimicas (DANIELSSON et alii, 1985)

(TABELA 1}.

TABELA 1 - Propriedades fisico-quimicas da bupivacaina e da lidocaina,

sequndo DANIELSSON et alii (1985).

Coeficiente Ligagao
de com pka
Particgao Protefnas (%)
Bupivacaina 27,5 95,6% 8,1
Lidocalna 2,9 6h4,3% 7,7

Pode-se notar que ¢ pKa {constante de disso-
ciagao) da bupivacaina & pouco mais alto do gue dos outros
anestésicos locais do grupo amida. O pKa de uma droga defi-
ne o pH na qual as formas ionizadas e nao ionizadas estao
em completo equilibrio. Somente a forma nao carregada do a-
nestésico pode difundir-se através da bainha lipidica do
nervo e membranas celulares (GOODMAN & GILMAN, 1987). O pKa
define a proporcgao de anestésico local gue esta num estadgio
difusivel e, portanto, contribui para a velocidade do tempo

de laténcia {(COVINO, 1986).

No pH tecidual normal (7,4), a lidocaina, cu




jo pra é 7,7, e a bupivacaina, cujo pKa &€ 8,1, apresentam
35% e 20% de formas basicas, respectivamente. Essa diferen-
¢a, em formas disponiveis nao ionizadas, contribui em parte
para que a laténcia da bupivacaina seja um tanto mais len-
ta, particularmente para anestesia de bloqueio. Para a anes
tesia infiltrativa, onde as barreiras lipidicas s3o mini-
mas, Os tempos de laténcia para a lidocalna e a bupivacaina
nao parecem, significativamente, diferentes (TEPLITSKY et

alii, 1987).

As caracteristicas de ligacao com proteinas
dos anestésicos locais, podem influenciar a duracao da anes
tesia. Agentes que se ligam aos componentes proteicos da mem
brana do nervo sao menos propensos a difundirem-se do local
da injegao para dentro da circulagao sistémica. A longa du-
ragao da bupivacalna & devida em parte a sua intensa capaci

dade de se ligar com proteinas (MOORE, 1984) (TABELA 2).

TABELA 2 - Tempos de laténcia e duracao de alguns anesteésicos locais,

sequndo MOORE {1984).

Tempo de laténcia Duracao (min.)
Lidocaina rapida 90-200
Prilocaina rapida 100-240
Mepivacaina rapida 120-240
Bupivacaina rapida-intermediaria 180-600
0 efeito da bupivacaina sobre o sangue foi

estudado por NORDQVIST & DHUNER (1966), sendo gue nao obser

varam nenhum distlrbio e nao produz metahemoglobinemia (LAS
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KIN et alii, 1977; MOORE et alii, 1971).

A bupivacalna atravessa a barreira placenti-
ria, mas por possuir uma capacidade maior de ligacao com as
proteinas plasmaticas do sangue materno, a proporg¢ao da con
centragao de bupivacaina no plasma venoso umbilical materno
€ menor do que depois da administragao de lidocaina ou mepi

vacaina (LASKIN et alii, 1977).

A proteina materna se liga aproximadamente
duas vezes mais a bupivacaina do que a proteina fetal, em
concentracao da droga nﬁma variacao de 0,05 mcg/ml a 0,5
mcg/ml. Esse fato deve explicar porgue a depressao fetal pe
la bupivacaina & menor do gue depois da administragao de 1i

docaina ou mepivacaina (MOORE et alii, 1971),

As reagoes sistémicas e efeitos colaterais de
vidos & bupivacalna sao raros e naoc mais frequentes do que
aqueles gue ocorrem com ©S outros anestésicos (CHAPMAN &

MACLEOD, 1985).

LOFSTROM et alii (1964) investigaram a ocor-
réncia de perturbagoes locais da fungao nervosa no homem e
nenhum sinal eletroneurografico de dano em fibra nervosa
foi encontrado, quer em aplicagoes extraneurais ou intraneu

rais atraumaticas.

Estudou-se também, © efeito irritante local
no tecido nervoso de animais (HENN & BRATTSAND, 1966) e no
homem (LOFSTROM et alii, 1964). Nenhuma evidéncia de dano

permanente foi encontrado.
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Por outro lado, reagoes teciduais & bupiva-
calna e outros anestésicos locais atualmente utilizados =io

consideradas completamente reversiveis (MOORE, 1984),

Estudos em camundongos, c¢obaios, coelhos e
caes demonstram que a bupivacaina e a tetracaina tém a mes-
ma toxicidade sistémica, a qual € 4 vezes aquela da lidocal
na ou mepivacaina. Com base nessa informacao, MOORE et alii
{1971} estudaram a dose limite da bupivacalna, através de
dose Unica e doses intermitentes. Como resultado, estabele-
ceram que a bupivacalina era menos toxica em humanos que em
animais; sendo que, os limites das doses foram gradualmente
aumentados para até_ZOO mg sem epinefrina e 250 mg com epi-
nefrina. Por outro lado, segundo MOORE (1968}, os anestési
cos locais derivados da anilida se acumulam em humanos e,
assim sendo, os niveis sangulneos de tais agentes aumentam
com cada dose adicional gquando se realiza técnica intermi-
tente. Desse modo, as doses nao devem ser repetidas no espa
GO de.3 horas entre cada uma. MOORE et alii (1971) utiliza-
ram concentra¢des de bupivacaina a 0,1%, 0,25%, 0,5% e 0,75%
com € sem epinefrina e consideraram &tima a epinefrina na

concentracao final de 1:200.000.

50UZA et alii (1988) analisaram eletrocardio
graficamente a cardiotoxicidade da bupivacaina e da etido-
calina sobre o miocardio de ratos anestesiados. A superdosa
gem ou injegao acidental do anestésico num vaso sanguineo
leva a reagdes tOxicas sistémicas: depressao cardiovascular
e toxicidade para o sistema nervoso central. Anestésicos lo

cais de curta duragao parecem possuir uma peguena margem de
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seguranga entre o efeito toxico central e a depressao cardio
vascular, sendo gue o primeiro efeito surge em concentragoes
plasmaticas inferiores &s necessirias para a ocorréncia do
segundo. Os agentes anestésicos de longa duragac nao possuem

essa margem e os efeitos se manifestam concomitantemente,

A bupivacalna, injetada no sulco gengivo-ge
niano mandibular de um dos lados, nas doses de 0,1 mg, 0,2
mg, 0,4 mg, 0,8 mg e 1,6 mg (os efeitos de cada dose injeta
da foram registrados durante 5 minutos), nac mostrou evidén
cia de cardiotoxicidade; no entanto, com a administracgao de
3,2 mg de bupivacalna, observou-se alteracac funcional do
miocardio através do_eletrocardiograma. Diante disso, os au
tores concluiram que a bupivacalna, em doses consideradas e
levadissimas para © homenm, nao provocou alteraghes cardiolo-

gicas alarmantes nos ratos.

JORFELDT et alii (1964) investigaram a toxi-
cidade intravenosa de doses de toxicidade equivalente de bu
pivacaina e mepivacalna em c3des e no homem. Foi encontrado
que diferencas na velocidade do pulso, pressaoc sanguinea e
rendimento cardiaco foram insignificantes, sendo que a esse

respeito nao houve nenhuma diferenga entre os dois agentes.

DHUNER (1966} avaliou em 1.350 anestesias lo
cais o uso da bupivacaina a 0,5% com adrenalina a 1:200.000
como solugao anestésica para 208 cirurgias, 399 blogueios
nervosos terapéuticos ou para diagnbstico e para alivie de

743 casos de dor pds-operatldria.

Como resultado relatou:
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1. Convulsces: somente ocorreram em um paciente (supde-se

que houve injegao intravascular).

2. Bradicardia: durante dois minutos e perda da consciéncia
somente ocorreu em um paciente (o episodio foi atribuido

a un reflexoc vagal).

3. Dois desmaics e dois casos de tremores {(nzo se soube se
devido & adrenalina ou & bupivacalna), que n3o necessita

ram de nenhum tratamento.

4. Quarenta e trés casos de gueda na pressao sanguinea {pos
sivel consequéncia de blogueio vasomotor), um caso de que
da de pressao que foi corrigida com o uso de um agente
vasoconstritor e 14 casos de bradicardia foram relaciona

dos a anestesia epidural.

5. Onze casos de gueda na pressao sanguinea ocorreram em ou

tros procedimentos.

Como a bupivacaina tem um grau de toxicidade
relativamente alto, uma atencgao especial deve ser prestada
aos efeitos colaterais: convulsdes e mudancas no ritmo car-—
diaco. De acordo com o fabricante, em 3.931 blogueios com a
nestesia epidural, anestesia caudal e Dblogueios intercos-
tais, ocorreram efeitos colaterais em 2,5% dos casos, o gque
nao difere do gue ocorre com outros agentes disponiveis (cin
co pacientes tiveram convulsoes de curta duragao e 28, mu-
dancas no ritmo cardiaco). Em outra avaliagao, envolvendo
17.000 bloqueios, somente trés casos de convulsoes foram re

gistrados {(WIDMAN, 1966).
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A incidéncia de hipotensac que se segue 3 a-
nestesia peridural induzida pela bupivacaina & similar 3que
la gue ocorre com a lidocaina ou a prilocaina e deve ser con
siderada como efeito fisioldgico da anestesia peridural

(LUND et alii, 1970).

As arritmias cardiacas sao comuns durante in
tervengoes odontoldgicas sob anestesia geral (KAUFMAN, 1966;
ROLLASON & DUNDAS, 1968; TUOHY, 1968; ALEXANDER, 1971; RY-
DER, 1971), sendo que a maioria ocorre durante os procedi-
mentos cirGrgicos. Esses estudos mostram que a estimulagao
do nervo trigémio durante a extragao dentidria, sob aneste-
sia geral, deve iniciar tais arritmias: impulsos aferentes
do nervo trigémio (ALEXANDER, 1971) devem estimular o cen-
tro nervoso simpatico na medula e, como resultado, os impul
sos chegam até o plexo cardiaco através do nervo espinal. Es
se aumento da atividade adren€rgica predispde o desenvolvi-

mento da arritmia cardiaca.

WILSON et alii (1986) encontraram, em estudo
piloto, que a incidéncia de arritmia cardiaca gue acompanha
va a extragao de terceiros molares sob anestesia geral po-
dia ser reduzida de maneira significativa pelo uso da técni
ca do blogueio bilateral dos nervos aferentes com bupivacal
na a 0,25%. A injecao de bupivacaina foi administrada, bila
teralmente, nas seguintes doses: 3 ml para O0s nerves alveo-
lares inferiores, 1 ml para infiltrac¢ao do nervo bucal e 1
ml para o nervo alveolar pdstero-superior. O niimero de paci
entes gue apresentaram problemas no grupd gue usou a bupiva

caina foi significativamente menor e com a vantagem de te-
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rem tido menor dor. A necessidade de analgésicos foi estima
da nos dois grupos pelo consumo de drogas., Nao houve dife-

reng¢as significativas entre os dois grupos.

JORFELDT et alii (1968) determinaram, atra-
vés de infusdo intravenosa no homem, que o nivel plasmitico
arterial convulsivo & de 4 mcg/ml, Diante desse resultado,
MOORE et alii (1971) afirmaram que a bupivacaina possui uma
grande margem de seguranc¢a, pois em seus resultados estabe-
leceram um nivel plasmatico de 1,3 meg/ml no adulto e 0,5

mcg/ml em recém-nascidos.,

Além disso, MOORE et alii (1971}, com inje-
gSes intermitentes, observaram que os niveis sanguineos da
bupivacaina, quando comparados com os da mepivacaina, aumen
taram com cada dose de reposigﬁo, demonstrando acumulo do a
gente, mas pela sua longa duragao de agao, menores doses de
reposigao sao necessarias. Consequentemente, menos droga de
ve ser usada do que com o uso de mepivacaina, a qual & es-
tritamente relacionada, para procedimentos semelhantes. Por
tanto, deve ser menor a chance de gue a bupivacaina  cause

reacoes tbxicas sistémicas.

De maneira semelhante, LASKIN et alii (19277)
observaram gue os niveis plasmaticos venosos da bupivacaina
sao atingidos 15 a 30 minutos depois da injegéo e caem len-
tamente na primeira hora. A meia vida da bupivacaina é simi
lar 3 da lidocaina e da mepivacaina, mas devido & longa du-
racao da bupivacaina, a provavel sobredose € menor e, por-

tanto, altos niveis plasmaticos nac ocorrem frequentemente.
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Além disso, MOORE et alii (1971) concluiram
que os niveis arterials maximos da bupivacaina foram 20% a
40% mais altos que os niveis venosos maximos. Isto é impor-
tante porgue o nivel da droga no sistema arterial esti mais
diretamente relacionado aos efeitos tdxicos e farmacoldgi-
cos do que o nivel no sis:ema venoso periférico. Dessa ma-
neira, esses autores concluiram gue, quando se deseja medir
niveis plasmaticos tOxicos, seja para a bupivacaina ou gual
guer outro anestésico local, deve-se levar em conta os ni-

veils plasmdticos arteriais e nao os venosos.

DUNCAN (1963) e ZBINDEN (1964) enfatizaram a
importancia do metabolismo que estd estreitamente correla-

cionado com a toxicidade cumulativa.

A bupivacaina tem toxicidade igual a da te-
tracalna (LUND et alii, 1970; NESPECA, 1976) e guatro vezes
maior do que a da mepivacaina (LUND et alii, 1970; FELDMAN
& NORDENHAN, 1966; HENN & BRATTSAND, 1966; LASKIN et alii,

1977).

Normalmente, os agentes anestésicos locais do
tipo amida sao lentamente metabolizados (HAUSCHILD, 1964);
contudo, HBNSSON et alii (1965) demonstraram gue a mepiva-

caina & metabolizada um pouco mais rapidamente.

Como a mepivacaina e a bupivacaina tém estru
turas guimicas muito similares, pode-se supor gue o caminho
metabdlico desses compostos seguiria as mesmas linhas (HENN

& BRATTSAND, 1966)}.

B interessante notar que, em testes realiza-
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dos em animais, a bupivacaina mostra um menor grau de acumu
lagaoc do que a mepivacaina e a tetracaina (HENN & BRATTSAND,
1966). Menos de 10% da bupiéacaina € excretada inalterada
na urina dentro de 24 horas (LASKIN et alii, 1977). A bupi-
vacaina restante, por ter uniao amida, & metabolizada por a
midases do figado (MOORE, 1984) e por N-dealquilacac (LAS-
KIN et alii, 1977). A bupivacaina também aparece excretada
sob a forma hidroxilada, conjugada com o acido glicurdnico

{LASKIN et alii, 1977).

Por ser metabolizada no figado e talvez ser
responsavel por alteragoes na funcao hepatica, deve-se con
siderar uma possivel alteracao do metabolismo hepitico pela
bupivacaina (MOORE et alii, 1971). Por conseguinte, a doen-
¢a hepatica severa e a administragéo de grandes e repetidas
doses de bupivacaina devem ser cercadas de cuidados (TRIE-

GER & GILLEN, 1979),.

As respostas mais comuns devido & sobredose
de anestésicos locais s3o a excitagao e a depressac do sis-
tema nervoso central. Inicialmente ocorrem sintomas de escu
recimento da visao ou tontura. Distlrbios auditivos ou vi-
suais podem também estar presentes. O paciente pode tornar-
-se desorientado e desenvolver problemas de fala, tremores
musculares e convulsoes generalizadas. ApOs essa fase ini-
cial de estimulagao, ocorre uma depressao generalizada do
sistema nervoso central, podendo haver perda da consciéncia
e comprometimento respiratdrio. Em concentragoes sanguineas
extremamente altas podem ser observados efeitos depressores

cardiovasculares devidos aos anestésicos locais, como o de-
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créscimo da contratilidade do miocdrdio, diminuicdo da re-
sisténcia periférica, hipotensao e colapso circulatdrio. Em
bora se relatem reagoes toxicas devido & sobredose de anes-
tésicos locals, elas saoc extremamente raras em odontologia
(GOODSON & MOORE, 1983}, A tabela abaixo (MOORE, 1984} mos-
tra as doses maximas seguras recomendadas pelo Council of

Dental Therapeutics (TABELA 3).

TABELA 3 - Doses maximas recomendadas pelo Council of Dental Therapeu-

tics, segundo MOORE (1984).

Doses maximas  Concentragdes Mg por  N? maximo de

seguras para uteis tubete  tubetes reco
adultos mendado para
adultos
LidocaTna 300(2,0 mg/1b) 2%(20 mg/ml) 36 8
Prilocaina 400(2,7 mg/1b) 4% (40 mg/ml) 72 &
Mepivacaina 300(2,06 mg/1b) 2%(5 mg/ml) 36 8
Bupivacaina 90(0,6 mg/1b} 0,5%(5 mg/ml) 9 10

Ainda, segundo MOORE (1984), a bupivacalna €
relativamente seqgura porgque & absorvida mais lentamente do
sitio da injegao e, portanto, menores picos plasméticos sao
alcangados. As doses absolutas mostradas na Tabela 3 para a
dultos (150 1lb de peso eguivalem a cerca de 70 gquilos), ob-
viamente necessitam ser diminuidas proporcionalmente para a
odontopediatria. A bupivacaina tem um espectro de agao so-
bre o sistema nervoso central e toxicidade cardiovascular si
milares & lidocaina., Numa investigacac de 3.274 casos de a-
nestesia com bupivacalina, foram ceonstatados 98 incidentes

de reagaes sistémicas mencres, em sua maioria. Possivelmen-
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te, injecoes intravasculares inadvertidas de anestésicos lo
cais, incluindo a bupivacaina, sao responsaveis por reacoes

toxicas inesperadas.

Em odontologia, onde somente 9 mg de bupiva-
caina (0,5% x 1,8 ml) podem ser injetados antes de nova ad-
ministragao, a ocorréncia de reagdes tdxicas intravascula-
res sao improvaveis, Todavia, deve-se tomar precaugoes adi
cionais para se prevenir injecoes intravasculares acidentais.
Anestesias odontoldgicas, seguidas de reacgOes toxicas, sao
quase gue exclusivamente relatadas devido a altas doses e
quando administradas em criangas. Contudo, em criangas abai
x0 de 12 anos de idade a bupivacalna nao deve ser adminis-
trada porgue mutilagoes de labios e bochechas ocorrem com
mais frequéncia em anestesias prolongadas. Entretanto, acon
selha-se alguma cautela quando a bupivacaina & usada apds u
ma cirurgia, em adigao a um outro anestésico, como a lido-
caina, pois pode ocorrer uma interagac aditiva entre os a-

gentes (MOORE., 1984).

As doses maximas de bupivacaina para o adul-
to nao devem exbeder 200 mg sem epinefrina e 250 mg com epi
nefrina. Essas doses podem ser repetidas apenas depois de
trés horas (LASKIN et alii, 1977; NESPECA, 1976), até um ma
ximo de 400 mg em 24 horas (LASKIN et alii, 1977; .TOUPAL &

MARCOOT, 1984).

Na cirurgia oral a causa mais comum de dor
pbs-operatéria & aguela relacionada com a remogao cirlirgica
de terceiros molares impactados (CHAPMAN & MACLEOD, 1985]).

A revisao da literatura mostra gue sao poucos os trabalhos
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de avaliacao da dor pOs~operatdria relacionando-a com as

técnicas anestésicas, atualmente em uso em odontologia.

FELDMAN & NORDENHAN (1966) observaram que
dois tubetes (3,6 ml) de bupivacaina a 0,5% e a 0,25%, am-
bas com epinefrina a 1:100.000, injetados, parte como blo-
queio nervoso na regiao do forame mandibular e parte como a
nestesia infiltrativa na area cirurgica, proporcionaram um
tempo de analgesia de 319 e 296 minutos, respectivamente,
guando utilizados na remogao de terceiros molares impacta-

dos.

SIMCOCK (1970), comparando bupivacaina a 0,25%
com adrenalina a 1:200.000 e lidocaina a 1% com adrenalina
a 1:200.000, estabeleceu gue a unica diferenga significati-
va encontrada entre os agentes foi a maior duragao de agao

da bupivacaina.

MOORE (1984) demonstrou que o efeito anesté-
sico prolongado é importante para limitar a dor pds-operatd
ria em extragoes de terceiros molares e em procedimentos en
doddnticos. A bupivacalna, na concentragac de 0,5% com epi-
nefrina na proporcac de 1:200,000, promove anestesia prolon
gada dos tecidos moles com duragao de 5 a 8 horas, sendo in
dicada em odontolegia gquando se espera um pOs—-operatdrio com
dor. A prolongada anestesia e analgesia diminuem a inciden~
cia e a severidade da dor pds-operatdria, reduzindo com is-
50 a necessidade de analgésicos no pos—operatdrio. Além dis
so, ela também pode ser Util como um meio de retardar uma

intervencao de emergéncia, guando um tratamento dentario i-




.21,

mediato & impossivel.

Entretanto, NESPECA (1976) observa que, embo
ra esse anestésico esteja séndo considerado efetivo quando
utilizado em bloqueios mandibulares, produzindo profunda a-
nalgesia ciriirgica com rapido tempo de laténcia e prolonga=
da duragao de agao, na maxila, seu efeito nZo tem sido con

fiavel,

MOORE & DUNSKY (1983) atribuem isso ao fato
de qgue uma maior vascularizagao e nervos com diametros meno~
res favorecem a difusao do anestésico para fora do sitio de
injegac. Embora a bupivacaina propicie um periodo mais lon-
go de anestesia dog tecidos moles, tem uma duragac signifi
cativamente menor do gue a lidocaina na analgesia dental (DA

NIELSSON et alii, 198%5).

FELDMAN & NORDENHAN (1966) estabeleceram que
a bupivacaina tem o mesmo curto tempo de laténcia, a mesma
alta frequéncia de anestesia e ©s baixos efeitos colaterais
gque a mepivacaina. A maior vantagem de seu uso € a longa du
racao do seu efeito anestésico com um retorno muito lento a
completa sensagao, o gue auxilia o paciente durante o pri-

meiro periodo pGs-operatério.

De fato, depois do retornoc a sensagao nomal,
existe um periodo de analgesia comparativamente mais longo
do que o obtido com o uso de outros anestésicos. Isto pro-
porciona um pds-operatdrio calmo e livre de dor (PRICCO,

1977).

Nos estudos de PUENTE-EGIDO et alii (1967) e
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JORGENSEN (1967) observou-se um periodo prolongado de anal-
gesia (2 a 4 horas) apds o retorno a sensag¢ac normal, duran

te o qual o paciente nao necessitou de analgé&sicos.

LASKIN et alii (1977) afirmam que os tempos
de laténcia da anestesia e os de estabelecimento da aneste-
sia maxima da bupivacalna se comparam favoravelmente ague-
les da lidocaina. Além do que, a duragao da anestesia com o
uso da bupivacalna & de 20% a 30% maior do que com o uso de

tetracaina.

Embora os tempos de laténcia da anestesia e
os de estabelecimento da anestesia maxima sejam mais favoré
veis & lidocaina, com o uso da bupivacaina pode-se observar
um atague gradual da dor e do desconforto, pois ela possuil
um retorno mais lento & sensac¢aoc normal. Com a lidocaina, a
dor pos-operatdria frequentemente & severa, ocorrendo abrup
tamente com o términoc da anestesia ou mesmo antes do efeito

anestésico ter se acabado (CHAPMAN & MACLEOD, 1985).

Qutros autores apontam a bupivacaina como um
anestésico de baixa toxicidade (LOFSTROM et alii, 1964), de
grande poténcia anestésica (LUND et alii, 1970) e de  agao
prolongada (FORTUNA et alii, 1965; WIDMAN, 1966). E gue sua
gqualidade anestésica na cirurgia oral e duragao da analgesia

sdo maiores do que as das outras drogas (ALBERNAZ, 1973).

A atividade anestésica da bupivacaina, quan-
do comparada a da lidocalna, geralmente apresenta vantagens.
Em concentracoes comparaveis, sua duragao de agao anestési-

ca €, segundo LASKIN et alii (1977), de duas a trés vezes




maior do que a da lidocaina.

A bupivacainq € quatro vezes mais potente do
que a lidocaina em doses equivalentes. Dessa forma, a bupi-
vacaina a 0,5% deve ser tao eficiente quanto a lidocaina a
2%. Uma vez que a bupivacaina & quatro vezes mais tOxica do
gue a lidocaina, suas toxicidades, nessas concentragdes, em
doses equivalentes, devem ser iguais {CHAPMAN & MACLEOD,

1985).

SOUZA & CHAMI (1986) testaram a solugao de
bupivacaina a 0,5% com e sem vasoconstritor (adrenalina a
1:200.000), estudando comparativamente o seu tempo de dura-
cao em cirurgias de terceiros molares inclusos inferiores.
Sequndo os autores, esse estudo foi motivade pelo fato de
certos estados patologicos contra-indicarem a utilizacac de
aminas simpatomiméticas (adrenalina e noradrenalina) em as-
sociagao com anestésicos locais. Entre eles, citam alguns que
destacam como preocupantes: hipertireoidismo, cardiopatias
e senilidade avancada. Observaram ainda que, ao contrario
dos outros agentes anestésicos locais, a bupivacaina nao
produz vasodilatacac no local da injegac, o que permite a
dispensa da associagéo com vasoconstritor, nao exigindo a
administracao de repetidas doses suplementares, que podem

levar a um gquadro de intoxicagao sistémica. .

Esses autores encontraram, em 46 pacientes es
tudados, que o tempo médio de duragao da anestesia com bupi
vacaina com adrenalina foi de 9 horas, enquanto que sem a-
drenalina foi de 6 horas. Concluiram gue esses resultados a

pontam uma variacgao nac significativa no tempo de duragio
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do efeito anestésico e, dessa forma, a solucioc anestésica
sem vasoconstritor parece ser a ideal para a pratica de ci-
rurgias ambulatoriais de grande porte, principalmente em pa
cientes aos quais se contra-indica a utilizagdo de aminas

simpatomiméticas.

Posteriormente, SOUZA & FARIA (1987) realiza
ram uma avaliagdo clinica, na qual a incidéncia da dor pds-
-~operatOria imediata e tardia e os padrOes anestésicos vi-
gentes foram avaliados nos diversos tipos de cirurgia buco-
-maxilo~facial. Cento e vinte pacientes foram agrupados em
2 blocos: cirurgia bucal e cirurgia maxilo-facial. A inten-
sidade da dor pbs-operatdria foi avaliada pelo proprio paci
ente, com o uso de uma escala: 0 = sem dor, 1 = dor fraca,
2 = dor moderada, 3 = dor forte e 4 = dor intoleravel; e a
dor foi avaliada nos seguintes momentos: na sala de recupe-
racao e 2, 4, 8, 12 e 24 horas apds a realizacao da cirur-
gia. A anestesia foi classificada guanto ao tipo em 3 gru
pos: infiltrativa (curta duracgao), para cirurgias bucais de
pequenc porte; condutiva (curta duragao), para cirurgias ma
xilo-faciais de médio'porte; (longa duragao), para cirurgias

maxilo-faciais de grande porte,

Como resultado, relataram que a incidencia
da dor pos-operatdria atingiu 70% dos pacientes submetidos
3 cirurgia bucal sob anestesia infiltrativa (curta duracao) ,
50% dos pacientes Submetiaos & cirurgia maxilo-facial sob a
nestesia condutiva {curta duragao) e 5% dos pacientes subme
tidos & cirurgia maxilo-facial sob anestesia condutiva (lon

ga duracao). A dor pds-operatdria de intensidade maxima o-
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correu no grupo submetido & cirurgia bucal sob anestesia in
filtrativa, j& na sala de recuperagao, meia hora apds o tér
mino do ato cirtrgico (n¢ d; escala = 2), engquanto gue no
grupo de pacientes submetidos & cirurgia maxilo-facial, sob
anestesia condutiva de curta duracgao, a dor manifestou-se 2
horas apds © término do ato cirfirgico (n9¢ da escala = 2).
No grupo de paclentes submetidos 3 cirurgia maxilo-facial,
sob anestesia condutiva de longa duragac, a dor pds-operatd
ria manifestou-se apds 8 horas do término da cirurgia (ne

da escala = l}. Nesse grupo, Os pacientes recusaram o uso

dos analgésicos prescritos.

Os dados acima levaram os autores & conclu-
Sa0 que o tipo de anestesia local empregado interfere consi
deravelmente na velocidade da instalacao da dor pOs-operatd
ria; os agentes anestésicos de longa duragﬁo proporcionaram
baixa incidéncia e intensidade de dor pOs-operatdria e a as
socia¢ao da anestesia condutiva mais agente anestésico de
longa duragao podera ser a chave do sucesso no combate a dor

poSs—-operatoria.

SWERDLOW & JONES (1970) examinaram a duracao
da anestesia e da analgesia produzidas por uma variedade de
solugodes, através da infiltracao na pele de 0,25 ml dos a-
nestésicos locais testados. Cada estudo foi levado a termo
em 20 voluntarios do sexo feminino. As medidas foram feitas
guando alguma sensacao j& era sentida no local e quando da

volta & completa normalidade.

A bupivacaina a 0,25%, lidocaina a 1% e pri-
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locaina a 1% foram comparadas com e sem adrenalina a 1:200.000.
A anestesia mals longa foi conseguida com o uso da bupiva-
caina e o maior perfiodo de analgesia também. A adrenalina
aumentou a agao de todas as drogas de maneira significati-
va, sendo maior para a lidocaina. Foi estudado também o e-
feito de solugoes cuja concentragao foi dobrada. Nao houve
um grande aumento da duragao da anestesia, mas houve um sig
nificativo aumento da duracao da analgesia pela bupivacai-
na., Do comeco ao fim dos estudos, os resultados individuais
com a bupivacaina mostraram uma maior gama de variagao do

que aqueles obtidos com o uso de outros agentes (TABELA 4).

TABELA &4 - Resultados obtidos por SWERDLOW & JONES {1970}.

Agentes usados Duracao da anestesia Puracao da analgesia
(%) (min.) {min.)

Bupivacaina 0,25% 199,5 + 34,4 306,8 + 30,2
Lidocalna 1% 127,6 £ 17,4 221,1 = 24,0
Prilocaina 1% 99,1 = 19,1 172,9 + 22,2
Bupivacaina 0,25% 428 6 + 39,9 500,2 + 37,0
(com adrenalina) ’ ’ s ’
tidocaina 1% 416,2 + 25,8 483,8 + 24,1
(com adrenalina)

Prilocaina 13 288,7 * 10,2 349,1 % 13,2
{com adrenalina) ’ ’ 4 ’
Bupivacaina 0,5% 252,8 & 34,3 435,8;: k2.1
Lidocaina 2% 108,56 + 13,7 2740 + 27,2
Prilocaina 2% 100,0 £ 20,6 244 .5 = 33,5

DANIELSSON et alii {1985) estudaram o efeito

da bupivacaina a 0,75% com epinefrina a 1:200.000, lidocai-
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na a 2% com epinefrina a 1:80.000 e etidocalna a 1,5% com e
pinefrina a 1:200.000, em anestesias infiltrativas de inci-
sivos e caninos de um s0 lado da maxila de 20 voluntarios.
Antes de cada teste, o limiar de percepgac pulpar foi deter
minado com um estimulador pulpar elétrico. Um ml de cada so
lugdc anestésica testada foi depositado na regi@o supra-pe
ridstica da area apical dos dentes. Foram estudados os tem-—
pos de laténcia, frequéncia de analgesia, duracao da analge

sia dental e a insensibilidade dos tecidos moles.

A lidocaina apresentou um tempo de laténcia
estatisticamente menor do que a bupivacaina; nenhuma dife-
renga no que diz respeito 3 frequéncia de analgesia foi en
contrada, pois todas as solugaes mostraram uma alta frequég

cia de analgesia.

As solugoes nao apresentaram nenhuma diferen
¢a quanto a difusdo do sitio de injegao. A bupivacaina e a
etidocaina exibiram um periodo de insensibilidade dos teci-
dos moles mais longo do que o da lidocaina, mas um periodo
significativamente mais curto de anestesia dental do que o
da lidocalna. Nao foram observados sinais de reagoes locais
ou gerais adversas. A Tabela 5 mostra os valores numéricos

obtidos.

Os autores concluiram gue a bupivaéaina e a
etidocaina n3o satisfazem o conceito de agentes de longa a-
¢3o no que diz respeito & anestesia dental, quando wusadas
para anestesia infiltrativa oral, o que contrasta com o e-

feito dos agentes em bloqgueios regionais.
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TABELA 5 - Resultados obtidos por DANIELSSON et alii {1985).

Tempo de laténcia . Duragao da Duragao da insensi
< . analgesia bilidade dos
= 2 min. > 2 min, dental tecidos moles
(min.) (horas)
Bupivacaina 9 10 242 + 14,7 min, 6,4 £3,2h
Etidocaina 11 7 18,0 + 10,2 min. 5,3+ 2,8 h
Lidocalna 17 3 36,4 + 11,5 min, 3,2+ 0,8 h

MOORE & DUNSKY (1983}, num experimento clini
co, administraram bupivacaina a 0,5% com epinefrina a
1:200.000 e lidocaina a 2% com epinefrina a 1:100.000, em
pacientes divididos em dois grupos de 16, para tratamentos

endodonticos.

O tempo de laténcia e a profundidade da anes
tesia foram similares para os deis grupos, contudo o grupo
da bupivacaina teve uma analgesia prolongada que se seguiu
ao tratamento e uma significativa diminuigac da dor pds-ope
ratdria., A sua duragac foi mais longa para os blogueios man
dibulares do que para as inje¢oes maxilares {(onde uma maior
vascularizacdo e nervos menores favorecem a sua difusaoc pa-

ra fora do sitio de injecao).

Segundo os autores, a bupivacaina, como anes
tésico de longa duracac, parece ser de grande valia na tera
péutica endoddntica, principalmente onde ha expectativa de

desconforto pos—operatorio.

DUNSKY & MOORE (1984) também realizaram uma

comparacao entre a bupivacaina e a etidocaina em  endodon-
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tia. Utilizaram a bupivacaina a 0,5% com epinefrina a 1:200.000
e etidocaina a 1% com epinefrina a 1:200.000, em 43 pacien-
tes submetidos a tratamento 'endodontico, sob infiltragaes a

nestésicas maxilares e bloqueios mandibulares,

Segundo os autores, ambos os anestésicos pro
porcionaram uma anestesia profunda para o tratamento e redu
ziram o desconforto pos-operatdrio. A duracao da bupivacai-
na e da etidocalina foram similares, sendo que a etidocaina
apresentou um tempo de laténe¢ia ligeiramente menor nas in-
filtragoes, nao havendo diferenca no tempo de laténcia para

os bloqueios mandibulares.

Com relagao & qualidade da anestesia, a dura
cao até a primeira percepgao, o tempo até a completa recupe
racac e o desconforto pds-operatdrio, nao foram significati
vamente diferentes entre os dois agentes. Ocorreram algumas
variacoes quanto as respostas individuais, principalmente

sobre a duragaco anestésica e para ambos os agentes.,

Como conclusaoc final, os autores afirmam gque
a bupivacaina a 0,5% com epinefrina a 1:200.000 e a etido-
caina a 1,0% com epinefrina a 1:200.000 podem ser agentes g
teis na terapéutica endodontica, principalmente guando exis

te uma expectativa de desconforto pds-tratamento.

DANIELSSON et alii (1986) compararam a bupi-
vacaina, a etidocaina e a lidocaina em procedimentos cirir-
gicos orais, com especial atencao ao efeito anestésico e
ao seu efeito sobre a dor pds-operatdria imediata. Utiliza-

ram 294 individuos saudadveis com indicagdes para remogao ci
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rirgica dos terceiros molares mandibulares. As solugdes a-
nestésicas testadas foram: bupivacalina a 7,5 mg/ml e com a
drenalina a 5 mcg/ml, etidocaina a 15 mg/ml e com adrenali-
na a 5 meg/ml e lidocaina a 20 mg/ml e com adrenalina a 12,5
mcg/ml, no volume padronizado de 3 a 4 ml de cada solugio,
para bloquea: © nervo alveolar inferior, lingual e  bucal.
Os procedimentos cirurgicos tinham inicio 5 a 10 minutos a-
pos os pacientes relatarem o surgimento de insensibilidade

do labio.

Para efeito de resultados (TABELA 6), os au-

tores consideraram:

1. Sucesso (8) - quando Os pacientes nao sentiram nenhuma
dor durante a cirurgia (os pacientes que apenas sentiram
uma pequena sensacao de dor guando seus dentes foram sec
cionados durante a cirurgia foram também incluidos nesse

grupo) .

2. Sucesso parcial (SP) - guando os pacientes sentiram algu
ma dor, mas uma peguena quantidade adicional da solugao

anestésica local foi suficiente para produzir analgesia.

3. Falha (F) - uma outra solugac anestésica conhecida teve

que ser administrada, a fim de se completar a cirurgia.

Ainda na Tabela 6, temos o tempo de laténcia
de insensibilidade do labio (T.L.Ins,Lab.), efeito analgési
co local (E.Analg.Loc.), o nimero de pacientes sem nenhuma
dor pds-operatdria imediata (N.dor Imed.), nuimero de pacien
tes gue nac usaram analgésico (N.Analg.), duragaoc média da

insensibilidade do 1l3bio (Ins.Lab.D.M.), duracaoc mé&dia do
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periodo livre de dor (D.M.Liv.Dor), tempo entre o inicio da
regressao da anestesia, atague da dor e retorno a normalida

de nos tecidos moles (Tempo R.D.N.) e © tempo médio até a

primeira tomada de analgésico (T.Analg.T.M.).

TABELA 6 - Resultados obtidos por DANIELSSON et alii (1986).

T.L. Ins. bab. E. mlr. Loc, M. dor M Anplg. ins.Lab.D.AM. T.M.Liv.bor Tempo K.D.N. T.Anaig.T.M.
{min.] (2 (1 l?:?' ) (h} (h) (h} (n
H 5 5 $ sk F '
min, sln.  wmlb,
Supivacalae M6 3] 1 ” [} - n » 8,5 b4 2,3 1.4
1 2,3h 1 2,3h z 2,6h i 2,6h
Selecalns B8 W 1 2 & z 17 % 8,6 4.4 . 5.9
t 3,0h t 2,1h z 3,0h t 2,8h
Lidocalne [+ It ] - 95 H - - 16 3.7 1,1 6,5 L.
1 0,Bh 1 D,9h T 0O,%h t 1,2h

Segundo os autores, os resultados da avalia-
cdo da duracao do efeito anestésico, feita pelos proprios
pacientes, revelaram que 53 a 58% dos pacientes dos grupos
da bupivacaina e da etidocaina consideraram sua anestesia a
dequadamente longa, enquanto 36 a 40% opinaram gue suas a-
nestesias foram demasiadamente preolongadas. No grupe da 1i
docalna, 85% dos pacientes consideraram a anestesia como sen
do de duragao adequada. Nao encontraram nenhuma diferenga
entre os trés anestésicos, no que diz respeito ao efeito a-
nalgésico durante a cirurgia. Observaram, ainda, gue ¢ tem

po de laténcia foi curto para os trés anestésicos testados.

TRIEGER & GILLEN (1979} compararam a bupiva-




calna na concentragao de 0,5% e sem vasoconstritor, a bupi-
vacaina na concentragao de 0,5% com epinefrina a 1:200.000
e a mepivacaina na concentragéo de 3%, em 69 pacientes sub-
metidos a procedimentos cirlirgicos orais, com envolvimento
Osseo, utilizando técnicas infiltrativas e de blogueioc. Re~
gistraram os seguintes dados: 1. tempo de laténcia da anes-
tesia cirlirgica; 2. duragao da analgesia pOs-operatdria; 3.
uso pOs-operatdrio de analgésicos; 4. adeguagcao da aneste-

sia; 5. complicagoes da cirurgia e 6. efeitos colaterais.

Como resultado, relataram que o tempo de la-
téncia para a anestesia maxima cirlirgica foi em média de 8,3
minutos para a bupivacaina sem vasoconstritor, 8,1 minutos
para a bupivacaina com epinefrina e 6,5 minutos para a mepi
vacaina. A duracao média da analgesia pds-operatdria foi de
5,8 horas para a bupivacaina sem vasoconstritor, 7,0 horas
para a bupivacaina com epinefrina e 2,9 horas para a mepiva
caina. As duracoes obtidas com a bupivacaina sem vasocons-
tritor e com a bupivacaina com epinefrina, foram significa
tivamente mais longas do gque a obtida com o uso de mepiva-
caina. Os dois grupos da bupivacalna requereram doses de a
nalgésicos significativamente menores do que o grupo de pa-
cientes que recebeu a mepivacaina. Assinalaram, também, que
nao ocorreram efeitos colaterais com nenhuma das drogas e

que as anestesias foram adequadas em todos os pacientes.

FELDMAN & NORDENHAN (1966) realizaram um ex-
perimento em 212 pacientes que se submeteram & remogao ci-
rirgica de terceiros molares impactados na mandibula. As so

lugoes usadas nessa investigagao foram a bupivacaina a 0,25%
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e a 0,5% e a mepivacaina a 2%, todas com epinefrina a 1:100.000.
Dois anestubes, de 1,8 ml cada, foram injetados como aneste
sia de blogueio no forame mandibular e come anestesia infil
trativa na area cirlirgica. Num total de 31 casos, um anestu
be adiciocnal, do mesmo agente anestésico, foi dado como com
plemento, quando o paciente ainda tinha alguma sensibilida-

de no inicio da cirurgia. A cirurgia foi iniciada 3 minutos

depois da injegao.

Observaram que as trés solucoes anestésicas
tiveram tempos de laténcia curtos e alta frequéncia de anal-
gesia. A duragao da anestesia dos tecidos moles foi conside
ravelmente mais longa para as solucoes de bupivacaina do
gque para a mepivacaina. Nenhuma diferenca significativa en-
tre a bupivacaina a 0,25% e a bupivacalina a 0,5% pode ser
observada. Além disso, o efeito anestésico da bupivacaina
foi completamente satisfatdrio (exceto em trés casos), ape-
sar de sua baixa dosagem. Observaram ainda, que em compara—
¢ao com a mepivacaina com epinefrina, a bupivacaina com epi
nefrina teve tempo de laténcia semelhante, a mesma alta fre
quéncia de analgesia e uma baixa frequéncia de efeitos cola
terais, mas com uma durac¢ao do efeito analgésico considera-

velmente mais longo, cerca de 2 horas ou mails.

CHAPMAN & MACLEOD (1985) conduziram um expe-
rimento clinico comparando a bupivacaina com a lidocaina em
20 pacientes que se submeteram & remogao cirlirgica de ter-
ceiros molares mandibulares bilaterais em sessoes separa-
das. Uma escala de dor foil usada para avaliar as primeiras

24 horas que se seguiram & cirurgia. No lado experimental
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foi usada a bupivacalna na concentragao de 0,5% com epine-
frina na proporgao de 1:200.000 e no lado controle, a lido
calna na concentragao de 2% tom epinefrina na proporcao de
1:80,000, sendo que em ambos os lados foram injetados 2,5
ml para anestesia troncular e 0,5 ml para o nervo bucal, to

talizando 3 ml para cada lado.

Segundoc os autores, nenhum anestésico falhou
em estabelecer um nivel satisfatOrio de anestesia. Em tedos
os casos, a cirurgia pode ser iniciada 5 minutos apds a in-
jecaoc. A duragdo média da anestesia com o uso da bupivacal
na foi de 8,6 horas {acima de duas vezes € meia aguela da
lidocaina), com uma variagao de 5 a 13 horas. A duragaoc mé-
dia da analgesia para a bupivacaina foi 8,3 horas (quase trés
vezes aquela da lidocaina), com uma Variagéo de 4,3 a 13 ho
ras. A grande preferéncia pela bupivacaina mostrou ser este

um aspecto importante sob o ponto de vista do paciente.

Ainda no gue diz respeito & incidéncia de dor
pOs-operatoria severa nas primeiras 24 horas, 79% ocorreram
com o grupo da lidocaina e 21% com o da bupivacaina. O niime
ro médioc de analgésicos necessarios nas primeiras 24 horas
foi significativamente menor quando se usou a bupivacaina
em comparacao. a lidocalna. Ambos os tipos de anestésicos lo
cais produziram anestesia cirlirgica equivalente, mas a van-
tagem de se usar a bupivacaina foi a existéncia de uma pro
longada analgesia pds-operatdria, sendo que 19 dos 20 paci-
entes preferiram a bupivacalina & lidocalna para o controle

da dor pds-operatdria.

NESPECA (1976) também comparou a bupivacaina
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e a lidocalna em cirurgia oral. Foram utilizados 262 pacien
tes e seis solugoes anestésicas: bupivacaina a 0,25% e a
0,5% sem e com epinefrina a'1:200,.000 e lidocaina a 2% sem
e com epinefrina a 1:100.000., Os agentes foram avaliados e
comparados pela observagao de quatro parametros clinicos es
pecificos: duragao, tempo de laténcia, primeira manifesta-
¢ao de dor e o nimero total de medicamento analgésico inge-

rido.

Os agentes sem epinefrina acabaram omitidos
do resto deste estudo, porgue, sequndo o autor, a bupivacai
na a 0,25% e 0,5% sem epinefrina foram de utilizagao Adifi-
cil. O ataque da anestegia foi sempre demorado (além de 15
minutos), a efetividade anestésica foli muito problematica e
varias injegdes tiveram de ser repetidas para causar boa a-

nestesia ciriirgica.

Qito pacientes que receberam a bupivacalina a
0,5% experimentaram uma duragao de anestesia além de 10 ho-
ras, ac passo gue apenas um paciente que recebeu bupivacali-
na a 0,25% teve a mesma experiéncia. A mais longa  duragao

de anestesia com a lidocaina foi de 6 horas.

Muitos dos pacientes que receberam a lidocal
na relataram dor pds-operatdria, de moderada a severa, ime-
diatamente no final do periodo de anestesia. Os npacientes
que receberam a bupivacaina notaram gue quando o efeito a-
nestésico se dissipou houve um gradual atague de desconfor
to. Essa dor foi notada numa média de 14 minutos depcis do

final do periodo de anestesia com bupivacalna a 0,25% e 35

minutes com bupivacaina a 0,5%. Com a lidocaina a primeira
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dor foi notada 15 minutos depois do final do periodo de a-

nestesia.

LASKIN et alii (1977) desenvolveram um estu-
do clinico com a bupivacaina e a lidocaina em cirurgia oral.
Selecionaram 25 individuos que necessitavam remover tercei-
ros molares inclusos bilaterais da mandibula. Utilizaram seis

concentragoes:

1. bupivacaina a 0,25% sem vascconstritor;
2, bupivacaina a 0,5% sem vasoconstritor;
3. bupivacaina a 0,75% sem vasoconstritor;
4, bupivacaina a 0,25% com epinefrina a 1:200.000;
5. bupivacaina a 0,5% com epinefrina a 1:200.000;

6. lidocaina a 2% com epinefrina a 1:100,000.

Cada paciente recebeu 1,8 ml de anestésico pa
ra o blogqueio nervosc mandibular e 0,2 ml para o nervo bu-
cal. Segundo os autores, nac houve diferencas significati-
vas nos tempos de laténcia. O cloridrato de bupivacaina te
ve um rapido tempc de laténcia, alta frequéncia de aneste-
sia cirlrgica, longa duragao e baixa incidéncia de efeitos

colaterais.

Os resultados obtideos mostraram que a dura-
cao média da auséncia de dor com a bupivacaina foi de 300 a
700 minutos, dependendoc da dose e da concentracao usadas. Ja
para a 1idoca1ﬁa o periodo mais longo foi de 224 minutos.
Para a bupivacaina, na concentragaoc de 0,5%, a duragao mé-
dia da analgesia foi duas vezes maior do gque para a lidocal

na, ao passo que a duracgao média para a bupivacaina, na con
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centragao de 0,75%, foli quatro vezes maior do gue a da 1li-

docaina.

A duragao média da parestesia foi significa-
tivamente maior para todas as concentracoes da bupivacaina
(exceto para a bupivacaina na concentracac de 0,25% com epi

nefrina) do que para a lidocaina.

Em outro trabalho, PRICCO (1977) fez uma ava
liagao da bupivacaina para blogueios nervosos regionais em
cirurgia oral. Foram selecionados 50 pacientes que tinham
terceiros molares retidos na mandibula (25) e na maxila (25).
0 anestésico local selecionado foi a bupivacaina na concen-
tragao de 0,25% com epinefrina a 1:200.000. Um total de 3
ml foili usado para cada dentes na maxila foram depositados
2,75 ml nas proximidades do nervo alveclar pdstero-superior
e o restante da solugao (0,25 ml), nas proximidades do ner-
vo palatino anterior. Na mandibula foram depositados 2,5 ml
para © nervo alveolar inferior e o restante para © nervo bu

cal.

Segundo o autor, o tempo de laténcia da anes
tesia nao ultrapassou 2 minutos, a contar do inicio da inje
cdo. Ocorreu anestesia profunda entre 2 a 11 minutos apds ©

inicio da injeg¢ao, com a maioria entre 4 e 8 minutos.

Ainda de acordo com o auter, os dados obti-
dos das injecoes nas areas mandibulares e maxilares de ter
ceiros molares variaram bastante, considerando-se que nas
duas éreaé utilizou-ge a mesma dose de bupivacaina. Por e-

xemnplo, para a mandibula ¢ tempo mais curte desde a injegéo
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até o completo retorno da sensibilidade foi 280 minutos e o
tempo mais longo foi 748 minutos. Ja para a maxila, respec-
tivamente, 137 minutos e 580 ‘minutos. Finalmente, a duragio
da anestesia ou da analgesia, ou ambas, manteve os pacien-
tes relativamente livres de dor por mais de 8 horas. Na re
gido maxilar, a anestesia ou a analgesia, ou ambas, foram
mantidas por mais de 300 minutos para mais da metade dos pa

cientes.

HELLDEN et alii (1974) compararam trés solu-
¢Oes anestésicas locais para a remogao de terceiros molares
inferiores de 420 pacientes:

1. bupivacaina na concentracaoc de 0,25% com
epinefrina a 1:200.000;

2. mepivacaina na concentragao de 3%; e

3. lidocaina na concentracao de 2% com epine

frina a 1:80.000.

A injecao do anestésico local foi dada pelo
mesme operador 10 minutos antes do infcio da cirurgia. 1,8
ml da solugﬁo anestésica foram dados como bloqueio na regiao
do forame mandibular e 1,8 ml como infiltracao na area da
cirurgia. Se a anestesia era insuficiente, fazia-se uma in-
jegao complementar de 1,8 ml. O efeito anestésico era quali
ficado como bom, guando o tratamento pode ser levado a efei
to sem nenhuma injecdc adicional; pobre, quando era necessa
rio uma injegao complementar; o efeito anestésico era consi
derado aceitavel, guando o paciente sentia alguma dor duran
te um curto momento da cirurgia, mas nao era necessario in-

jegao adicional de anestésico. Nao houve nenhum tipo de pré-
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medicacgao.

0 efeito anestésico foi, significativamente,
melhor depois da injecgado de lidocaina do que depois da inje
¢ao de mepivacaina ou bupivacaina. A duragio média da anal-
gesia, quando se usou bupivacaina (3,6 ml), foi 285 mimﬂ¥5.
Quando foram injetados 1,8 ml adicionais, a duragac média
se prolongou para 309 minutos. Os valores correspondentes
para a mepivacaina foram 152 minutos, respectivamente, e pa
ra a lidocaina 185 minutos e 225 minutos, respectivamente.
Os resultados mostraram que a injecao de bupivacaina com e-
pinefrina aumentou a duragao da analgesia em cerca de 100%,

se comparada com a mepivacaina sem epinefrina, e em cerca

de 55%, se comparada com a lidocaina com epinefrina.

Como resultado adicional observaram que a bu
pivacaina nao reduziu a necessidade de analgésicos nas pri
meiras 24 horas do pds-operatdrio. Nenhuma diferenca signi-
ficativa no consumo de analgésico foi encontrada entre oS
grupos. Cerca de 95% dosg pacientes relatou o uso de analgé-
sicos. Portanto, segundo os autores, o cirurgiao, guando se
lecionar anestésicos locais para a cirurgia oral, deve pe-
sar a duracao levemente prolongada da analgesia  produzida

pela bupivacalna contra seu efeito anestésico inferior.

Pelo exposto, depreende-se que a maior parte
dos autores recomenda o uso de anestésicos de longa dura-
cao, ai incluida a bupivacaina, em intervencgoes odontologi
cas onde a expectativa de dor pos-operatdria, devida ao trau

matismo, seja grande.
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2, VASOCONSTRfTORES

A partir do ﬁomento em gque BRAUN (1901) in-
corporou adrenalina a uma solugao de cocaina, varias subs-
tancias vasoconstritoras tém sido usadas com o intuito Qe
se melhorar a qualidade e a duracao da anestesia e, adicio-
nalmente, diminuir a toxicidade das solugoes anestésicas in

jetaveis.

Atualmente, concentragoes menores dessas subs
tdncias sao rotineiramente incorporadas ds solucdes anesté-
sicas locais injetaveis. Apesar disso, a seguranca de tais
associagoes tem sido objeto de controvérsias quando utiliza
das, principalmente, em pacientes com doengas cardiovascula
res (OLIVER, 1974; LILIENTHAL, 1976; TOLAS et alii, 1982; e

outros} .

A gquase totalidade dos vasoconstritores agre
gados as solucoes anestésicas locais, & classificada como
drogas adrenérgicas ou aminas simpatomiméticas (JASTAK & YA
GIELA, 1983). Isto porgue sao bastante semelhantes aos me-
diadores enddgenos dc sistema nervoso simpatico. Também sao,
frequentemente, dencminadas de catecclaminas, embora este
termo nao possa ser aplicado a todos o©s vasoconstritores,

como por exemplo, a fenilefrina.

Além das aminas simpatomiméticas, um deriva-
do polipeptidic da vasopressina (hormonio antidiurético), a
felipressina, também & utilizado como substancia vasocons-

tritora em solugoes anestésicas locais.
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Os vasoconstritores entram na composicdo das
soluqaes anestésicas, atualmente disponiveis, em concentra-
¢oes diferentes devido &s prdprias caracteristicas intrinse
cas de cada droga. Porém, pode-se dizer que os efeitos vaso
constritores exercidos por eles saoc equipotentes, nivelan-

do, assim, as diferencas de poténcia que existem entre si.

Dessa maneira, clinicamente ha poucas dife-
rencas em termos de intensidade, duragac e toxicidade entre
as diversas solugoOes anestésicas existentes, quando utiliza
das com o objetivo de somente abeolir a dor trans-operatdria
em intervencgoes nao traumiticas e de curta duragao. Entre-
tanto, em situacdes opostas, essas solugdes mostram-se, nao
raro, inadequadas, seja por falhar em relacao a intensidade
e & duracao da anestesia, ou por promoverem complicagaes
(locais e sistémicas) devidas a sua prdpria agao farmacolo-

gica.

Por isso, pode-se afirmar que nenhuma das so
lugbes anestésicas até hoje deve ser considerada como com-

pletanente eficaz e gegura.

Apesar de que outras aminas simpatomiméticas
figuram come vasoconstritoras, as mais estudadas s4a0 a adre
nalina (epinefrina) e a noradrenalina (norepinefrina). Elas
exercem seus efeitos interagindo funcionalmente com os dife
rentes receptores adrenérgicos (GOODMAN & GILMAN, 1987). In

cluem-se os receptores o, 81 e B 2, 08 quais sao encontrades

em uma grande variedade de Orgaos e tecidos do organismo.

Depreende-se, entao, que uma vez injetadas
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podem promover uma série de efeitos sobre o organismo. Nem
todos esses efeitos sao desejaveis e alguns podem ser peri-
gosos em certas situagaes. Como exemplo, pode-se citar a ta

quicardia, em pacientes com comprometimento cardiovascular.

Segundo JASTAK & YAGIELA (1983), teoricamen-
te, o vasoconstritor adrenérgico ideal seria aquele gue e-
Xercesse uma agao somente em a-receptores (a-agonista puro)

e muito pouca agao sobre os receptores 8.

Entretanto, na pratica, a adrenalina é um po
tente estimulador, tanto des receptores « como dos recepto-
res B. Ela € muito utilizada como vasoconstritor agregado &
solugao anestésica lccal, pois seu efeito predominante na
mucosa oral, submucosa e periodonto € a estimulagao dos re-

ceptores @, aparecendo, entao, uma constricao vascular,

Em doses convencionais, a adrenalina pode au
mentar a freguéncia cardiaca e o débito cardiaco. Porém, ao
mesmo tempo, pode provocar a queda da pressdo arterial, di-
minuindo a resisténcia periférica devido ac seu potente e
feito dilatador nas arterioclas da musculatura esquelética
(que contém receptores B8,). Ao contraric, a noradrenalina,
por ter pouca atividade em receptor do tipo 8:, promove cons
trigdo dos vasos periféricos (por agao em receptores do ti-
PO al), sem causar uma dilatagéo das arteriolas da musculatu
ra esguelética. Como resultado, tem-se um substancial aumen
to da pressao arterial e uma diminuig¢ao da frequénecia cardi

aca (atividade reflexa devido 3 ativagao dos barorrecepto-

res) .
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LILTIENTHAL & REYNOLDS (1975) afirmam que a
injec¢ao submucosa desses vasoconstritores simpatomiméticos,
durante uma anestesia regional, nio produz respostas mensu-
raveis, com exce¢ao de inje¢Oes intravasculares e infusodes

intradsseas.

Apesar de que, autores comco BARNARD et alii,
1987; AELLIG, 1970; BOAKES et alii, 1972, relatéram efeitos
sistémicos, tais como taguicardia e hipertensao, apds inje-
cao intraoral de anestésicos locais contendo adrenalina ou

noradrenalina.

A felipressina foli primeiramente obtida a par
tir da arginina-vasopressina, por BOISONNAS & GUTIMAN (1960),
substituindo~se a tirosina pela fenilalanina e a arginina
pela lisina em determinadas posicoes. Com as substituigoes,
BERDE et alii (1964) relataram gue a razao do efeito pres-
sor/efeito antidiureético passa de 1 na vasopressina precur-
sora, para 2,7 na felipressina resultante. Assim, de acordo
com BASTOS {(1985), seu maior potencial farmacoldgico fica
concentrado em sua agao vasotrdpica em detrimento da agao

antidiurética.

As acgOes e os efeitos da felipressina, em al
guns aspectos, sao diferentes dagueles das aminas simpatomi
méticas. Ela diminui a circulagao local agindo diretamente
na musculatura lisa vascular. Em grandes doses ou atraveés
de infusdes intravenosas, pode aumentar a resisténcia vascu
lar sistémica ou a pulmonar (NASH et alii, 1961) e diminuir
a frequéncia cardiaca e o débito cardiaco (MAXWELL, 1965).

Em pequenas doses, semelhantes as utilizadas em solucoes a-
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nestésicas locais, promove uma vasoconstricao do lado veno-
50 capilar sem, no entanto, apresentar respostas cardiovas

culares significativas (ALTURA et alii, 1965).

Em contrapartida, a felipressina nac promove
um adequado controle da hemorragia durante intervencao ci-
rirgica. Isto porgue nao atua sobre as arteriolas (NEWCOMB

& WAITE, 1972).

Como se pode cbservar, a adrenalina e a feli
pressina, embora sende utilizadas com a mesma finalidade nas
solugoes anestésicas locais, promovem suas agoes em diferen
tes locais do leito wvascular e, com isso, causando efeitos

diferentesg.

A relagdao dose-resposta de anestésicos locais
e vasoconstritores nao € clara, pois ha um intrincado balan
¢o entre vasoconstricac e vasodilatagao, participando os va
soconstritores e os anestésicos locais (BASTOS, 1985). Os a
nestésicos locais tém uma agao farmacoldgica sobre os vasos
da &rea onde foram injetados. A grande maioria possui pro-
priedades vasodilatadoras em graus diferentes. De maneira
geral, os do tipo éster saoc mais vasodilatadores que os do
tipo amida (MALAMED, 1986), WATERSON, 1976, acha possivel
que, além dos anestésicos locals e os vasoconstritores, ou-
tros componentes da solugao anestésica também interagem nes

se balangc, fazendo com gque a resposta vascular final seja

a somatdria de efeitos similares e opostos.

Pode-se dizer, entao, que a determinagéo da

concentragao adequada do vasoconstritor depende, além da in
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dicagao terapéutica e da concentragao e tipo do anestésico,

do tipo do proprio vasoconstritor.

.

Segundo BASTOS (1985), o efeito sinérgico da
vasopressina sol:re as respostas fisioldOgicas das catecolami
nas foi observado antes mesmo do conhecimento da estrutura
quimica dos horménios neuro-hipofisarios, através de um ex-

trato neuro-hipofisario denominado de Pitressin.

A partir dai, muitos autores estudaram a a-
cao da vasopressina sobre as respostas adrenérgicas das ca
tecolaminas {HAZARD, 1961; NASH et alii, 1961; BARTELSTONE
et alii, 1964; e outros). E razoavel supor que a felipressi
na, comc um dos analogos sintéticos da vasopressina, tenha
acoes semelhantes e possa interagir com as catecolaminas,

aumentando a vasoconstrigao causada por estas.

Quem primeiro estudou essa possibilidade foi
ALTURA et alii (1965). Verificaram os efeitos constritores
da adrenalina e noradrenalina sob a influéncia da felipres-
sina, comprovando uma potenciagao das catecolaminas pela fe

lipressina, embora nao explicando gual o mecanismo.

Um outro analogo da vasopressina, a ornipres
sina {ornitina-8-vasopressina), foi pesquisado por WATERSON
(1975b) , quanto ao seu potencial em aumentar a  ¢onstrigao
da adrenalina e noradrenalina em artéria central isclada da
orelha de coelho e na orelha isolada de coelho. Para a arté
ria isolada, foi demonstrada uma fraca potencializagaoc  em
algumas e, em outras, o efeito foi inverso, isto &, a acao

das catecolaminas foi inibida. Na orelha isolada houve uma
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forte potencializacao da adrenalina, mas nao da noradrenali
na. O autor explica este sinergismo na orelha isolada prova
velmente por uma mediagao da felipressina no lado venoso da

rede capilar da orelha, que estad ausente nas preparagoes da

artéria isolada.

FROST et alii (1976}, perfundindo segmentos
da artéria central da cauda do rato, encontraram gue a agao
constritora das catecolaminas e da serotonina foram poten-
cializadas pela felipressina. Os autores entenderam que a

. . i - v - 3 .
potencializagao ocorreu por uma peossivel interferencia dire
ta com os receptores adrenérgicos ou por algum fendomeno far

macoldgico inespecifico.

GERKE et alii (1977a e 1977b}) estudaram o
possivel mecanismo da potencializagao das catecolaminas e da
felipressina em artéria central isolada da orelha de coelho,
submetida intra e extra-luminalmente & acao dessas drogas.
Os autores observaram nitidamente o efeito sinérgico entre
as drogas, tanto intra como extra-luminalmente e em concen-
tragoes diferentes. Além disso, uma vez alcan¢ada a concen
tragao Otima da felipressina, capaz de aumentar a vasocons-—
tricao pela adrenalina, aumentos de concentragao nao mostra
ram respostas maiores. Por outro lado, em ocorrendo a poten
cializacao tanto extra como intra-luminalmente, depreende-
ram gue ¢ efeito sinérgico naoc &€ devido ao blogueio da cap-
tagéo neural das catecolaminas. Finalmentes, esses autores
observaram que, na presenga de cloreto de potassio, nio o-
correu a potencializacao da adrenalina, sugerindo um POS~

sivel sinergismo nao especifico entre a felipressina e  as




catecolaminas.
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guais a da fase anterior, porém, realizando diluicdo da a-
drenalina em 10 e 20%, ou seja, 1:88.000 e 1:96.000 para as
solugdes de lidocaina e 1:330.000 e 1:360.000 para as solu-
¢oes de prilocaina. Como resultado, observaranm que a feli-
pressina potencializou ambas as concentragdoes de adrenalina
nas solugoes de lidocaina em um nivel mais alto do que o ob

tido com a adrenalina a 1:80.000.

De acordo com esses resultados, os autores
sugeriram uma possivel aplicagac pratica dos fendmenos de
potencializacao observados com a combinagiao da adrenalina
com a felipressina, inclusive para a reducao da quantidade
de adrenalina nas solugoes anestésicas locais de uso odonto

logico.

BASTOS (1985), utilizando diferentes combina
coes de adrenalina e felipressina em solugoes de prilocaina
a 3%, estabeleceu em dorso de cobaio, o efeito potencializa
dor da felipressina sobre a adrenalina, refletido diretamen

te no aumento da duracao da anestesia pela prilocaina.

ANDRADE et élii (1990) verificaram em caes,
se a combinagao de adrenalina a 1:200.000 e felipressina a
0,03 UI/ml, associada a uma solucao de bupivacaina a 0,25%,
alteraria as pressoes sistdlica, diastdlica e média, guando
administrada pelas vias intravenocsa e intrabucal. O resulta
do mostrou gque nao houve diferenca significativa entre essa
combinagio e uma solucdo de bupivacaina a 0,5% com adrenali

na a 1:200.000,

Apoiados pelos dados acima expostos e também
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pelo fato de nao haver, até o presente momento, dados clini
cos que mostrem se realmente hd a potencializagao da vaso-
constricao da adrenalina pela felipressina, o presente tra
balho pretende verificar se ao diminuir a concentragao de
bupivacaina, o tempo de laténcia, a duragdo da anestesia e
o efeito analgésico pds-operatdrio sao eqguivalentes aos de
uma solucao anestésica local comercial contendo bupivacaina

a 0,5%,
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I11. PROPOSICAO

O presente trabalho tem por objetive avaliar,
comparativamente, a solugao de cloridrato de bupivacaina a
0,5% com adrenalina a 1:200.000 e a solucac de cloridrato
de bupivacaina a 0,25% com adrenalina a 1:200,000 e feli-
pressina a 0,03UI/ml, em cirurgias de terceiros molares in

clusos mandibulares bilaterais.

Neste estudo seraoc observados o©s seguintes

dados:

1) o tempo de laténcia das anestesias;

2) o tempo de duragao da anestesia; e

3) o efeito analgésico pds-operatdrio dos a-
nestésicos,

URIVERSDADE ESTADUAL DE CAMPINAS

FACULOMBE DE DDQKTOIGH DE PIRACICABY
BIBLIOTECA
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IV, MATERIAL E METODOS

1, SoLugBes ANESTESICAS

As solugOes anestésicas utilizadas foram clo
ridrato de bupivacaina* a 0,5% com adrenalina a 1:200.000
(0,005 mg/ml) e cloridrato de bupivacaina a 0,25% com adrena
lina a 1:200.000 (0,005 mg/ml) + felipressina a 0,03 UI/ml.
Essas solugoes, durante o decorrer do experimento, foram ar

mazenadas sob abrigo de luz e A temperatura de 5°¢.

2, SELEGAO DE PACIENTES

O experimento foi realizado em 15 pacientes
de ambos os sexos e pertencentes 3 faixa etdria de 15 a 23
anos, sendo selecionados de acordo com o seguinte critério:
retengao dos terceiros molares inferiores, com niveis de in
clusao e posigac anatomicamente similares nos dois lados da
mandibula,

Todos os pacientes foram avaliados através
de exames semiocldgicos com a finalidade de se constatar a i
nexisténcia de fatores locais e gerais que pudessem interfe

rir desfavoravelmente na anestesia, no ato cirGrgico e na e

* Neocaina - Solugdes anestésicas preparadas pelo Laboratdrio Crista-
lia.
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volugao pds-operatdria.

Com relagao & avaliagao sistémica dos pacien
tes, procedeu-se de maneira tigorosa a fim de se verificar
a auséncia de patologias que pudessem contra-indicar o uso
das solugdes anesté@sicas do experimento. Para isso seguiu-
-se a avaliagao pré-anestésica recomendada por BEMNETT (1986).

Nessa avaliagao, além da obtenczo dos dados
relativos & historia médica do paciente, procedeu-se ao exa
me fisico, através do levantamento dos seguintes dados: pres
sao arterial (sistdlica e diastdlica), pulsagac (minutos),

temperatura e respiragao (minutos).

5, TEcN1cA ANESTESICA

A técnica anestésica utilizada para a aneste
sia dos nervos alveolar inferior e lingual & a preconizada
por ARRUDA et alii (1986), cujo método € o seguinte: apds o
posicionamento do paciente, movimenta-se © dedo indicador,
de baixo para cima, pela linha obliqua externa, até perce-
ber que a ponta do dedo indicador alcangou o ponto mais pro
fundo da incisura corondide; a altura desse ponto em rela-
cac as faces oclusais dos molares inferiores em posigdo nor
mal é de 10 mm, coincidindo com uma linha imaginaria gue
passa 2 a 3 mm acima do bordo superior do forame da mandibu
la. O ponto de pungao deve ser realizadc nessa altura e a 2
e 3 mm da prega ptérigo-mandibular, em posigdo anterior &
mesma. A seringa deve estar apoiada nas faces oclusais dos
pré-molares de lado oposto, de forma que a agulha penetre o

bliguamente i face interna da mandibula e com apenas uma po
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O blogueio do nervo bucal, para a insensibi-
lidade da mucosa vestibular da regiao de molares, foi reali
zado com uma injecac infiltrativa no fundo do sulco gengi-
vo-geniano com a pungao realizada na altura do segundo mo-
lar inferior (MALAMED, 1986).

Deve-se salientar gque as técnicas anestégicas

foram executadas sempre pelo mesmo profissional.

Ik, TEcNica CIRORGICA

De acordo com o critério de selegao adotado,
foi possivel executar em cada paciente dois traumatismos ci
rirgicos semelhantes, em periodos diferentes. O segundo ato
cirGrgico, realizado para a remog¢ao do terceiro molar infe
rior remanescente, era realizado apds © desaparecimento dos
sinais clinicos e sintomas decorrentes do primeiro ato ci-
rirgico. Geralmente o intervalo de tempo entre os dois atos
cirGirgicos foi de aproximadamente 3 semanas, sendo que o
terceiro molar inferior do lado direito era removido nc pri
meiro ato cirlGrgico e, congequentemente, o do lado esquerdo
no segundo ato cirlrgico.

Para evitar-se atos operatdrios diferentes,
os atos cirfirgicos foram sempre realizados pelo mesmo cirur
giao. Com isso, procurou-se eliminar algumas variaveis de-
correntes da prdpria formagao cognitiva e psicomotora entre
diferentes cirurgioes.

Além dissc, todo o instrumental e material ci

rirgico empregados foram do mesmo tipo.
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A técnica cirlirgica utilizada foi a seguin-
te: a incisao foi linear horizontal, inicialmente praticada
nos festOes gengivais vestibulares, desde a papila mesial
do segundo pré-molar até a papila distal do segundeo molar
homologo. Em seguida, através desta incisao, foi feita a
sindesmotomia com auxilio da espatula de "FREER", na  face
vestibular dos molares e na mucosa da regiao retromolar. Tal
manobra possibilitava, com auxilio de uma tesoura romba, a
execugao de uma incisao scobre a crista do rebordo alveolar,
desde a face distal do segundo molar até a porgao inicial
do ramo ascendente da mandibula, permitindo, desta forma, a
obtengao de um retalho bem mais amplo do que a Area a ser
osteotomizads.

A ostectomia da certical alveolar vestibular
foi executada com cinzel e martelo, visando obter acesso ac
dente incluso, exposigldo da bifurcagao para a odontossecgdo,
ponto de apoic para as alavancas e, também, diminuicgao da
resisténcia Ossea & extragdo.

Apds a remogao do dente incluso, as  bordas
Osseas foram reqularizadas pela limagem e a cavidade cirir-
gica curetada.

0 retalho mucoperidostico foi devidamente re-
posicionado e suturado através de pontos separados com fio
de algodao ne 10, os quais foram removidos no 79 dia pds-o

peratdrio.
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5. MepicacAo PRE-OPERATORIA

Foi realizada tranguilizagdao pré-operatdria
para todos os pacientes e no; dois atos cirargicos.

Para isso utilizou-se Valium* 5 mg, de acor-
do com a seguinte posologia: 1 comprimido administrado na
noite anterior a cirurgia e 1 comprimido 1 hora antes da in
tervencao cirlrgica.

Nio se administrou nenhum tipo de analgési-

co, ou drogas com agao antiinflamatdria nesta fase.

0. ADMINISTRAGAO DAS SOLUGOES ANESTESICAS

O volume utilizado para ambas as solugoes foi
sempre o mesmo, ou seja, 3 ml (PRICCO, 1977), sendo que 2,5
ml foi injetade para o blogueic dos nervos alveolar inferior
e lingual e o restante, 0,5 ml, para o blogueio do nervo bu
cal,

Se com esse volume de solugao anestésica nao
houvesse anestesia adequada, repetia-se a técnica anestési-
ca e mais 1 ml de solugao era administrado para os nervos
alveolar e lingual e 0,5 ml no caso do nervo bucinador.

0s dados neste caso eram obtidos da mesma ma
neira, e devidamente anotados de acordo com a ficha 1 {Ane-

xo I), mas nac computados nos resultados.

* Valium - Laboratorio Roche Quim. e Farm. S/A.




7+ AVALIAGRO DA ANESTESIA

7.1, TEMPO DE LATENCIA

Para a determinagdo do tempo de laténcia con
sideroufse 0 intervalo de tempo compreendido entre o inicio
da injegao anestésica e o inicio da parestesia do hemilabio
correspondente,

Uma vez constatada a parestesia, em interva-
los de tempo de 15 segundos, com o auxilio de uma agulha a-
nestésica, realizavam-se pung¢oes na mesma mucosa da regiao
a ser anestesiada, com a finalidade de se verificar o grau
de insensibilizagao. O ato operatdrio tinha inlIcio apds a
constatagao de auséncia completa de dor na regiao. Caso ©
paciente relatasse sensibilidade no decorrer do ato operatd
rio, complementava-se a anestesia com a injecao de 1 ml de
solugao anestésica para os nervos alveolar inferior e lin-
gual, e 0,5 ml para o nervo bucinador, ocbedecendo-se os mes
mos passos das respectivas técnicas ja descritas anteriormen

te.

7.2, TEMPO DE DURAGAO

Considerou-se como tempo de duragao, o inter

valo de tempo compreendido entre o inicio da parestesia do
hemilidbio correspondente até o seu final, isto &, no momen-

to em gue o paciente relatasse a volta da sensibilidade do

2

hemilabioc.
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7.3, EFEITO ANALGESICO

Estabeleceu-se a competéncia das solugoes a-
nestésicas testadas através aa quantidade de comprimidos de
paracetamol* (Tylenol) ingeridos pelo paciente no pds-opera
torio. A duragao do efeito analgésico foi estabelecida pelo
intervalo de tempo compreendido entre o inicio da pareste-
sia do hemildbio até o momento em gue o paciente percebeu
os primeiros sintomas de dor e, consequentemente, langou mao
da primeira dose do analgésico (ZWAN et alii, 1982).

A posologia do analgésico recomendada  para
todos os pacientes foi de 2 comprimidos de Tylenol (500 mg
de paracetamol por comprimido}, a cada 4 horas durante as
primeiras 24 horas apbds o ato operatdrio e, havendo necessi
dade, 1 comprimido a cada 4 horas nas 24 horas subsequentes,
gue coincidiu com O primeiro retorno para a avaliagéo do

quadro operatdrio.

Além do numerc de comprimidos ingeridos, so-
licitou-se aos pacientes que marcassem, em uma escala numé-
rica de 0 (nenhuma dor) a 10 (picr dor que pudesse imaginar),
o niimero que melhor demonstrasse a dor que sentiram.

Todos os dados e cbservagoes que os pacien-—
tes desejassem relatar durante esse periodo foram anotados

de acordo com a ficha 2 (Anexo II).

8. AvaLiACAD POs-OPERATORIA

A avaliagao pds-operatdoria foi realizada a-

* Tylenol - Cilag Farmaceutica Ltda.
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través do método simples-cego. Foram avaliados o edema e o
trismo, enquadrando-os em ausentes (-) e presentes (+), (++),
(+++) , de acordo com a intensidade constatada.

Os dados obtidos foram registrados na ficha
2 (Anexo II), acompanhados, guando necessario, da opiniao
clinica do profissional e possiveis informagdes do paciente

em relagao as suas prOprias sensagoes (ABREU, 1$81).

9, AnALisE EsTaTIsTica

Utilizou-se o teste t-pareado para a verifi-
cacao de significancia das diferengas entre os tempos de la
téncia e duragao da anestesia e a duragao do efeito analgé-

sico pds-operatorio das duas solugoOes anest@sicas em estudo.
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V. RESULTADOS

As solugoes de cloridrato de bupivacaina a
0,5% com adrenalina a 1:200.000 e cloridrato de bupivacaina
a 0,25% com adrenalina a 1:200.000 e felipressina a 0,03 UL/
ml, foram avaliadas comparativamente em 15 pacientes sauda-
veis, que se submeteram & remogao cirlirgica de terceiros mo
lares inclusos mandibulares bilaterais e, segundo analise
radiografica, simetricamente posicionados. Assim sendo, foi
realizado um total de 30 cirurgias. Os pacientes dividiram-
-se entre 5 do sexo masculino e 10 do sexo feminino, com a
faixa etaria variando de 15 a 23 anos e uma variagao de pe-
so corporal entre 47 a 130 quilogramas (TABELA 7).

Com relagao ao tempo de laténcia, estabele-
ceu-se para a bupivacaina a 0,5% com adrenalina a 1.200:000
tempos gue variaram entre 3 a 7 minutos, determinando um tem
po médio de 4,5 minutos. Para a bupivacaina a 0,25% com a-
drenalina a 1:200.000 e felipressina a 0,03 UI/ml, os tempos
variaram entre 2 a 9 minutos, com ¢ tempo médic de 4,2 minu
tos (TABELA 8). A analise estatistica (teste t-pareado) nao
mostrou diferenga significante ao nivel de 5% (TABELA 11}.

O tempo de duragao da anestesia mostrou que
para a bupivacaina a 0,5% com adrenalina a 1:200.000 variou
de 328 minutos (5,46 horas) até 585 minutos (9,75 horas),

com um valor médio de 466 minutos (7,76 horas). Para a bupi

3
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vacaina a 0,25% com adrenalina a 1:200.000 e felipressina a
0,03 UI/ml os tempos variarém de 158 minutos (2,63 horas) a
té 561 minutos (9,35 horas), com um valor médio de 420,46
minutos (7,0 horas) (TABELA 9). A andlise estatistica mos-
trou que houve diferenga significante entre os valores a ni
vel de 5% (TABELA 11).

Dois parametros foram utilizados na avalia-
¢do do efeito analgésico pds-operatdrio produzido pelas SO
lugdes anestésicas.

Com relagao ao tempo de analgesia pOs-opera
toria, tem-se para a bupivacaina a ¢,5% com adrenalina, uma
variagao de 240 minutos (4 horas) até 720 minutos (12 horas),
com um valor médio de 487,2 minutos (8,11 horas). Para a bu
pivacaina a 0,25% com adrenalina a 1:200.000 e felipressina
a 0,03 UI/ml, os tempos variaram entre 187 minutos (3,11 ho
ras} e 645 minutos (10,75 horas) (TABELA 10). Os valores ob
tidos de t mostraram uma diferenga estatisticamente signifi
cante entre as duas solugces anestésicas, relativas ao efei
to analgésico pOs-operatdrio (TABELA 11) .

O consumo de analgésico variou de 0 a 5 com-
primidos (média de 1,6 comprimidos) guando os pacientes fo-
ram anestesiados com a bupivacaina a 0,5% com adrenalina a
1:200.000. E quando anestesiados com a bupivacaina a 0,25%
com adrenalina a 1:200.000 e felipressina a 0,03 UI/ml o
consumo de analgésico variou de 0 a 5 comprimidos {média de
2,33 comprimidos) (TABELA 12).

A preferéncia por uma das solugdes anestési-
cas, apontada pelos pacientes, mostrou gue 2 deles preferi-

ram a bupivacaina a 0,5% com adrenalina a 1:200.000, enguan

"
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to que 0s outros 6 pacientes escolheram a bupivacaina a 0,25%
com adrenalina a 1:200.000 e felipressina a 0,03 UI/ml.
Finalmente, deve-se acrescentar gue tanto no
trans como no pds-operatdorio nao houve complicagtes de or-
dem local ou sistémica que pudessem ser imputadas as solu

cOes anestésicas em estudo.
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TABELA 7 - Distribuicao dos pacientes segundo sexo, idade, cor e peso.

Paciente Sexo Idade Cor Peso
1 F 19 br. 52
2 F 15 br. 47
3 M 19 br. 130
b F 18 br. 63
5 F 23 pr. 5h
6 M 20 br 66
7 F 18 br 47
8 F 18 br 60
g F 16 br. L8

10 F 16 br. 56
11 F 18 br. L8
12 M 17 pr. 64
13, M 22 br. 71
14 F 13 pr. 49

15 M 18 br. 60
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TABELA 8 - Tempo de laténcia das amestesias, expresso em minutos.

Minutos
Paciente
Bupivacaina 0,5% Bupivacaina 0,25%
Adr. Adr. + Felip.
1 3 2
2 7 2
3 7 9
4 5 5
5 3 6
6 3 3
7 4 3
8 b b
9 3 3
10 5 5
1 4 b
12. 6 5
13 3 3
14 6 h
15 5 5
Medias 4,53 k,2
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TABELA 9 - Tempo de duracao das arestesias, expresso em horas e minutos

e medias.

Horas Minutos
Pacientes
Bupiv. 0,5% Bupiv. 0,25% Bupiv. 0,5%  Bupiv. 0,25%
Adr, Adr. + Fel, Adr. Adr. + Fel.
1 5,66 6,25 350 375
2 9,13 7,65 548 459
3 9,25 8,58 - 555 515
4 9,75 7,81 585 469
5 8,88 9,35 533 561
6 7,91 8,61 475 517
7 5,91 5,91 355 355
8 6,83 4, 25 410 255
9 9,23 8,73 554 524
10 5,6 2,63 328 158
11 6,03 5,73 362 344
12 8,68 8,21 521 hg3
13 7,45 5,86 L7 352
14 7,76 8,53 Lod 512
15 8,53 6,96 512 418

Médias 7,76 7,00 k66,06 . h20.,46
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TABELA 10- Tempo de duragao da analgesia pos-operatoria, expresso em ho

ras e minutos e medias.

Horas Minutos
Pacientes g iv. 0,5¢ Bupiv. 0,25%  Bupiv. 0,5% Bupiv. 0,25%
Adr, Adr. + Fel. Adr. Adr. + Fel.
1 10,50 5,91 630 355
2 10,56 4,15 634 249
3 9,91 9,66 - 595 580
4 10,75 7,48 645 Lk
5 12,00 10,75 720 645
6 8,91 8,91 535 457
7 7,18 8,16 431 490
8 4,00 3,66 240 220
9 4,81 4,65 289 279
10 5,46 3,11 328 187
11 6,33 6,25 380 375
12 9,16 7,51 550 451
13 6,56 6,60 394 396
14 8,58 8,15 515 489
15 7,03 6,30 422 378

MEdias 8,11 6,75 487,2 ~ hoo
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TABELA 11- Valores de t obtidos para as variaveis: tempo de laténcia da
anestesia (TL); tempo de duragao da anestesia (TD) e analge-

sia pos-operatoria (APO).

Variaveis ' t
T.L. 0,73
T.D. 2,46*
A.P.O. 2,85%

t » 2,14

significancia a nivel de 5%




TABELA 12 - Nimero escolhido na escala de dor, competéncia analgésica das solugoes anestésicas e médias e a prefe

réncia pelo tipo de solucdo anestesica.

N2 Escolhido Competéncia Analgésica Preferéncia
Na Escala (N2 de Comprimidos)
Pacientes
Bupiv. 0,5% Bupiv., 0,25% Bupiv. 0,5% Bupiv. 0,25% Bupiv. 0,5%  Bupiv. 0,25%
Adr. Adr. + Fel, Adr. Adr. + Fel. Adr. Adr. + Fel,
1 3 3 0 4 +
2 7 by 2 2 +
3 2 3 0 0 +
b 2 3 1 3 +
5 0 0 ¢ ] +
6 2 3 2 3 +
7 6 2 2 1 +
8 1 3 1 2 +
9 3 2 5 3 +
10 2 8 3 5
1 3 4 3 4
12 2 2 1 i +
13 3 3 2 2 +
14 2 3 1 yi
15 3 4 2 3
Médias 2,53 3,13 1,6 2,33 Total 9 7

"1g°
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VI. DISCUSSAO

As reacgoes tdxicas provenientes dos anestési
cos locais sao causadas, frequentemente, por sobredose, in-
jegao intravascular acidental ou injegado répida da solucgao

(MALAMED, 1986) .

De acordoc com FELDMAN (1989), além desses fa
tores acima referidos, também parece existir uma correlacao
entre a poténcia relativa do anestésico local e a quantida-
de de droga requerida para o aparecimento de eventos tdxicos.
MUNSON et alii (1975) observaram uma relacao de toxicidade
de 4:1 entre a bupivacaina e a lidocaina e qgue essa relagao

& semelhante para a concentragﬁo sangue/plasma.

Para FELDMAN (1989) esses fatos sugerem que
gquanto mais potente o anestésico local, mais tdxico &, em
relacao ao sistema nervoso central e ao sistema cardiovascu
lar; e que sao capazes de produzir reacdes tOxicas em bai-
xas doses e com niveis sanguineos também baixos. Infere, ain
da, gue essa maior toxicidade pode estar relacionada com as

caracteristicas fisico-quimicas da droga.

Sabe-se gue a poténcia e a duragao da aneste
sia estac relacionadas, respectivamente, com a lipossolubi-

lidade e a capacidade de ligacac proteica.
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A lipossolubilidade € basicamente a habilida
de gue a droga possui de penetrar em lipideos. A membrana
nervosa € essencialmente uma matriz lipoproteica, consistin
do de, aproximadamente, 90% de lipideos e 10% de proteinas.
Por isso a lipossolubilidade pode ser considerada como o fa
tor primério da poténcia de um anestésico local (COVINO,

1986).

Entretanto, nao existe correlacao definitiva
entre o grau de lipossolubilidade e a ocorréncia, por exem-
plo, de arritmias ventriculares. Isso porque a etidocaina &
o anestésico local com maicr grau de lipossolubilidade, mas
a ocorréncia de arritmias com ela nac & maior do gue com a
bupivacaina, Além disso, a procaina & o anestésico com me-
nor grau de lipossolubilidade e, no entanto, STEWART et alii

(1963) relataram fibrilacao ventricular apds seu uso.

Parece claro, entao, gque provavelmente a o-
corréncia de reacoes tOxicas sobre o sistema cardiovascular
e o sistema nervoso central, devidas ac uso de bupivacaina
(como de resto, aos demais anestésicos locais), esteja liga

da & via de administragac e sobredose.

De fato, dos trabalhos apresentados na revi-
sao da literatura, onde se utilizou a bupivacalna em concen
tracdes de 0,25% e 0,5%, nenhum fez referéncia sobre reagoes
toxicas. Nota-se, também, que utilizaram doses nunca supe-
riores a 50 mg e gue sempre houve preocupagac em se reali-
zar aspiracao prévia a injegac anestésica (DANIELSSON et
alii, 1986; CHAPMAN & MACLEOD, 1985; e outros}). Entretanto,

nac obstante a seguranga da utilizagao da bupivacaina em a-
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nestesias odontolbgicas, relatada por esses autores, & sem-
pre conveniente usar-se qualquer droga em concentracoes e
em doses as menores possiveis, porém sem comprometimento do

efeito desejado.

Por outro lado, aceita-se que a adrenalina,
ou outra substancia do tipo catecolamina, aumenta o tempo de
duragao da anestesia, pois mantém a solugao anestésica por
mais tempo nas imediagoes do tronco nervoso, através do re-
tardamento de sua absorgao (CARUANA et alii, 1982). Além
disso, retardando sua absorgao, presumivelmente os anestési
cos locais teriam sua toxicidade diminuida (JASTAK & YAGIE-

LA, 1-983).

Entretanto, a utilizagao de catecolaminas as
sociadas com anestésicos locais, ainda & assunto controver-
sO quanto aos aspectos de segurancga, principalmente em paci
entes portadores de problemas cardiovasculares (BELL, 1981;
CAWSON et alii, 1983; HASSE et alii, 1986; REIZ & NATH, 1986;
e outros). Embora controverso, a maloria dos autores concor
da que substancias vasoconstritoras devam ser utilizadas
nas menores concentragoes efetivas quando associadas aos a-

nestésicos locais.

Dentro desse contexto, muito se tem pesqguisa
do em quais concentracgOes essas substancias podem ser efeti
vas e, ao mesmo tempo, mais seguras (CANNELL & WHELPTON, 1986;
COVINO, 1986; LASKIN, 1984; e outros). Nesse aspecto, alguns
trabalhos sugerem vantagens na associagao de duas substan-
cias vasoconstritoras distintas - adrenalina e felipressi

na - com anestésicos locals. Especificamente, esses traba
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lhos estudaram alguns mecanismos envolvendo a capacidade
desses vasoconstritores em prolongar o tempo de anestesia,
comparativamente, quando utilizados separadamente (NIEF,
1974; OLGART & GAZELIUS, 1976; GERKE et alii, 1977; CERKE et
alii, 1978; GERKE & FREWIN, 1980 e ABERG, 1980). Esses auto
res relatam ainda, gue o efeito prolongado da anestesia &

conseguido com concentragdes menores de vasoconstritores.

Em vista disso, o presente trabalho preten-
deu estabelecer se os resultados experimentais do sinergis~
mo entre adrenalina e felipressina, obtido por esses auto-
res, poderiam ger reproduzidos através de estudos clinicos.
Ainda mais, verificar se essa combinagao dos dois vasocons
tritores seria capaz de promover a mesma qualidade anestési
ca da bupivacaina, quando utilizada na metade da concentra-
cao (0,25%) habitualmente aceita como a mais efetiva em in

tervencgoes cirlirgicas odontoldgicas.

Por conseguinte, comparar-se-ac os resulta-
dos obtidos no presente trabalho com a bupivacaina a 0,5% e
adrenalina a 1:200.000 aos dos autores que a utilizaram nes
sa concentragao. Posteriormente, compara-los acs resultados
obtidos com a bupivacaina a 0,25% com adrenalinaa 1:200.000

e felipressina a 0,03 UI/ml.

Com o uso da bupivacaina a 0,5% com adrenali
na a 1:200.000, a literatura mostra tempos de laténcia mé-
dios de 5 minutos (JENSEN et alii, 1981), 4,48 minutos (NES
PECA, 1976}, 2,6 minutos (DUNSKY & MOORE, 1984) e 4,52 minu
tos (STOLF & RANALI, 1990). O tempo médio encontrado no pre

sente trabalho foi de 4,53 minutos, evidenciando resultados
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bem egquivalentes aos dos autores acima citados, porém nao
proximos aos tempos de laténcia médios encontrados por MOO-
RE & DUNSKY (1983) - 1,9 minutos e LASKIN et alii (1977) -

1,13 minutos,.

Quanto ao tempo ce duragac da anestesia, no
presente trabalho encontrou-se o tempo médio de 466,06 minu
tos (7,76 horas). MOORE & DUNSKY (1983} obtiveram 447 minu-
tos, MOORE (1984) - 390 minutos, NESPECA (1976) - 493,3 mi
nutos, DUNSKY & MOORE (1984) - 497 minutos e STOLF & RANALI
(1990) - 465,7 minutos. Esses valores mostram-se bem proxi-
mes ao obtido no presente trabalho. Por outro lado, LASKIN
et alii (1977) e CHAPMAN & MACLEQD (1985) obtiveram, respec

tivamente, 570 e 596 minutos.

As discrepancias entre esses valores podem
ser creditadas a variagoes de dosagem, concentracao do anes
tésico e parametros diferentes para se medir o tempo de du-
racaoc da anestesia. Como reforgo a este fato, vale salien-
tar que os resultados obtidos neéte trabalho, se comparados
aos de STOLF & RANALI (1990) e NESPECA (1976), estio muito
proximes, mostrando que, gquando a metodologia, as dosagens
e os parametros de medidas sao semelhantes, os  resultados

se reproduzem quase gue por completo.

Com relagdo ao efeito analgésico pds-operatd
rio, os resultados do presente trabalho mostraram que a bu-
pivacaina a 0,5% com adrenalina a 1:200.000 proporcionou unm
tempo médio de analgesia de 487,2 minutos (8,11 horas). Es-
se resultado mostra-se semelhante aos obtidos por NESPECA

{1976) - 449 minutos, LASKIN et alii (1977} - 433 minutos,
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CHAPMAN & MACLEOD (1985) - 498 minutos, TRIEGER & GILLEN

(1979} - 420 minutos e STOLF & RANALI {(1990) - 420 minutosg.

Ainda em relagdo ao efeito analgésico pds-o
peratdrio, pode-se acrescentar gue, de maneira geral, esse
efeito ultrapassou em até 1 hora o tempo de duragao da anes
tesia. Embora nac sendo valores tao notaveis se se conside-
rar periodos de analgesia de 2 a 4 horas como o referido por
LASKIN et alii (1977), o que se observa com a bupivacaina &
que o retorno da dor ocorre de forma lenta e gradual (CHAP-~
MAN & MACLEOD, 1985; NESPECA, 1976; MOORE, 1984) e nao de
forma abrupta como usualmente acontece com os anestésicos

comumente utilizados, como por exemplo, a lidocaina.

Esse aspecto € reforcgado pelos resultados do
consunmoc de analgésicos no pds-operatdrio imediato. Tanto &
assim que STOLF & RANALI {1990), NESPECA (1976), DANIELSSON
et alii (1986) e MOORE (1984) observaram uma marcada redu-
gao do consumo de analgésicos, quando a bupivacaina foi uti
lizada, em comparacgac com a lidocaina. Os resultados obti-
dos no presente trabalho, referentes ao consumo de analgési

cos, confirmam esse fato.

Diante disso pode-se afirmar gue os resulta-
dos conseguidos no presente trabalho com a bupivacaina a
0,52 & adrenalina a 1:200.000, confirmaram a maioria dos re
sultados encontrados na literatura quanto a gqualidade anes-
tésica da bupivacaina, em intervencoes cirlirgicas de tercei

ros molares inferiores inclusos.

Comc o obijetivo proposto no presente traba-
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lho fol o de verificar se a bupivacaina a 0,25% combinada
com adrenalina a 1:200.000 e felipressina a 0,03 UI/ml, po-
deria apresentar a mesma qualidade anestésica (laténcia, du
ragao e efeito analgésico) Que a bupivacaina a 0,5% com a-
drenalina a 1:200.000 e, assim, clinicamente confirmar o}
possivel sinergismo entre os dois vasoconstritores, é necesg

sidrio comparar os resultados obtidos com os da literatura.

A bupivacaina a 0,25% com adrenalina a 1:200. 000
e felipressina a 0,03 UI/ml, apresentou um tempo de latén-
cia médio de 4,2 minutos. Esse valor estid bastante prdximo
dos resultados obtidos com a bupivacaina a 0,5% com adrena-
lina a 1:200.000 (4,53 minutos) neste trabalho e, tambem,
com os de STOLF & RANALI (1990) - 4,5 minutos, JENSEN et
alii (1981) - 5 minutos, NESPECA (1976) - 4,48 minutos. Es-
se fato demonstra gue, mesmo com a metade da concentragao

de bupivacaina, o tempo de lateéncia ndo se modificou,

Sabe-se que, {n vitro, o pKa (constante de
dissociacao) do anestésico local influi diretamente no tem-
po de laténcia da anestesia, isto &, o nimero de moléculas
nac ionizadas do anestésico local, quando injetado em um te
cido com pH 7,4, € inversamente proporcional ao seu pKa
(GOObMAN & GILMAN, 1987). Porém, in vive, outros fatores po
dem ter uma participacdo sobre o tempo de laténcia. Talvez
a explicagao da pequena diferenga entre os tempos de latén-
cia obtidos com as duas formulacoes de bupivacaina utiliza
das, esteja relacionada com o fato de um grande nimero de
moléculas de anestésico ter sido depositado bem proximo ao

tronco nerveso (COVINO, 1986).
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O tempo médio de duragac da anestesia foi de
420,46 minutos (7 horas), quando a anestesia foi realiéada
com a bupivacaina a 0,25% com adrenalina a 1:200,000 e feli
pressina a 0,03 UI/ml. Enguanto que a solucdo de bupivacal-
na a 0,5% com adrenalina a 1:200.000 apresentou o tempo mé-
dio de 466,06 minutos (7,76 horas). Houve uma diferenca de

45,6 minutos a favor da bupivacaina a 0,5%; essa diferenca

mostrou ser significante a nivel de 5%.

Entretanto, se se verificar os resultados ob
tidos por FELDMAN & NORDENHAN (1966}, que utilizaram a bupi
vacaina a 0,25% com adrenalina a 1:200.000 e obtiveram um
tempo de duragdo da anestesia de 296 minutos, fica evidente
a diferenca a favor do resultado do presente trabalho quan-
to & bupivacaina a 0,25% combinada com os dois vasoconstri
tores. Da mesma forma, os resultados de LASKIN et alii (1977)
mostraram um tempo médio menor do que o do presente traba-
lho, ou seja, 312 minutos, quandc utilizaram a bupivacaina

a 0,25% com adrenalina a 1:200.000.

Tambeém HELDEN et alii (1974) obtiveram um re
sultado médio de duragao da anestesia (309 minutos) menor
do que o deste trabalho, utilizando a mesma concentragao de

bupivacaina e adrenalina.

Diante disso, parece razoivel afirmar que a
associagao de adrenalina com felipressina proporcionou um
incremento da qualidade anestésica da bupivacaina a 0,25% ,
apesar de nao estabelecer padroes iguais aos da bupivacaina

a 0,5%,
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Segundo COVINO (1986), todos 08 anestésicos
locais agem sobre a vasculatura do local da injecao e, em
graus diferentes, causam vaspdilatagﬁo. Cbviamente a adigao
de vasoconstritores a solucao anestésica local elimina essa
agao vasodilatadora. Entretanto, os resultados obtidos pe-
los diversos autores, ja referidos, mostram grandes diferen
cas quando utilizaram a bupivacaina a 0,5% e a 0,25% com a
mesma concentracao de adrenalina (1:200.000). Além do gue,
também os resultados do presente trabalho, obtidos com a bu
pivacaina a 0,25% combinada com a associaqao de adrenalina
e felipressina, mostraram-se superiores guando comparados
aos dos autores que utilizaram a bupivacaina a 0,25% com a-

drenalina a 1:200.000.

Assim sendo, parece possivel afirmar que es-—
ses resultados demonstram o possivel sinergismo entre adre-
nalina e a felipressina e gque esse sinergismo pode ser Qtil

em clinica.

Ademalis, vale observar a favor da afirmativa
acima, os resultados do presente trabalho, referentes aos
nireros da escala de dor escolhidos pelos pacientes, que, em
média, foram 2,53 e 3,13, respectivamente para a bupivacai-
na a 0,5% com adrenalina e 0,25% com adrenalina e felipres-
sina. Também vale considerar, apesar de subjetivot a prefe
réncia pelo tipo de anestesia apontada pelos pacientes, ou
seja, 9 preferiram a bupivacaina a 0,5% com adrenalina e 7
preferiram a anestesia com bupivacaina a 0,25% com adrenali

na e felipressina.

Finalmente, as observa¢oes clinicas realiza-
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das durante todo o desenvolvimento do presente trabalho, re
forgam a conclusac que a associagao de adrenalina e  feli-
pressina pode vir a ser muito itil 3 anestesia, no sentido
de possibilitar a redugao da concentra¢ao, tanto de  vaso-
constritores como do proprio sal anestésico. Fica evidente,
também, que mais estudos a nivel experimental e clinico de-
vam ser realizados para um correto estabelecimento, nao sb
da comprovacgao desse sinergismo entre os dois vasoconstrito
res, mas, principalmente, quais as composigoes anestésicas

que possam ser utilizadas com mais eficiéncia.
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VIT. CONCLUSOES

Os resultados da avaliag¢ao comparativa entre
a bupivacaina a 0,25% com adrenalina a 1:200.000 e felipres
sina a 0,03 UI/ml e a bupivacaina a 0,5% com adrenalina a
1:200.000, permitem, de acordo com as condigoes estabeleci-

das no presente trabalho, as seguintes conclusdes:

1. os tempos de laténcia das duas solugoes de  bupivacaina

foram semelhantes entre sgi;

2. a duragao da anestesia, obtida com a bupivacaina a 0,5%
com adrenalina a 1:200.000, foi, em média, pouco maior
do que a da bupivacaina a 0,25% com adrenalina a 1:200.000

e felipressina a 0,03 UI/ml;

3. os resultados do consumo de analgésicos e do nimero da
escala de dor demonstram que as duas solugOes anestési-
cas proporcionaram um prolongado periode de analgesia

pbs-operatoria, com um baixo consumo de analgésicos; e,

4. as duas solugoes anestésicas nao apresentaram nenhum ti-

po de complicacido ou reagao adversa sobre os pacientes.
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ANEXO0

Ficha de Avaliagdo do Tempo de Laténcia, Tempo de Duragio da Anestesia

e Efeito Analgésico.

Ficha n¢

Nome do Cirurgiao

Nome do Paciente
Sexo Idade —— .. Cor

Endereco

Peso Profissao

Tel.:

Estado Civil

Lado Direito

Data:

Medicacao pré-operatoria:

Lado Esquerdo

Data:

Medicagao pré-operatoria:

P.A.:

Pulso;

Freq. Resp.:

Estado emocional:

Anamnese:

Codigo do anestésico empregado: —

P.A.:

Pulso:

Freqg. Resp.:

Estado emocional:

Anamnese:

Codigo do anestésico empregado: —

Dose:

Complementacao:

bose:

Tempo de laténcia:
Tempo operatorio: inicio:
término: total:

Tempo de duragao da anestesia:

inTcio: — teérminor —— total: ——

Dose:

Complementagao:

Dose:

Tempo de laténcia:

Tempo operatorio: infcio:
termino: total:
Tempo de duragao da anestesia:

infcio: — termino: — total: e
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{continuagao)

Lado Direito

Acao analgésica pds-operatéria:
Duragao: inicio:
termino:

total:

{Competéncia: )

Medicacao pos-operatoria:

Lado Esquerdo

Agao analgésica pOs-operatoria:
Duragao: inicio:
término:

total:

{Competéncia: )

Medicacao pos-operatoria:

Efeitos colaterais:

Reagoes sistémicas:

Efeitos colaterais;:

Reagoes sistémicas:

Reagoes pos-operatorias:

Edema:

Trismo:

Observagoes:

Reagbes pos-operatorias:

Edema:

Trismo:

Observagoes:

Anestésico preferido pelo paciente:
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ANEXO 11
Nome do Paciente:
Endereco: Telefone:
Data da Cirurgia: Lado:

AVISO:

1. Antes da cirurgia tome somente o medicamento indicado pelo dentista.
2. Apos a cirurgia tome somente o medicamento indicado pelo dentista e

apenas quando sentir necessidade.

QUESTIONARIO:

1. A que horas ocorreu a volta de sensibilidade na metade do labio anes
tesiado?

2. No caso de ter sentido dor e necessitado de tomar o medicamento, a
que horas isto ocorreu?

3. Nas primeiras horas apds a cirurgia qual o numero de comprimidos que
vocg necessitou tomar para controlar a dor?

k., Numa escala crescente de dor, de 0 a 10 {sendo 0 = nenhuma dor foi
sentida € 10 = a pior dor que se possa |mag|nar), marque aquele nume
ro que melhor demonstraria a dor que vocé sentiu.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

5. Anote aqui qualquer efeito que lhe tenha causado incomodo.
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