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2 feita revisão de literatura sobre o papel da isquemia e 
de soluções aTiestésicas n a íristalação de relaxamento muscular 
em anestesia ve1iosa regional. São analisadas hipóteses acerca 
do mecanismo de ação da interrupção circulatór ia e das drogas 
anestésicas . São compilados dados sobre t empo de latência, in
t ensidade do bloqueio, t atores que possam interf erír no grau de 
r elaxamento muscular e características da recuperação da pa
r alisia neuro11iusc·ula:r. O emprego de relaxantes musculares 
também é estudado. 

,. • É ponto pacífico que um relaxamento inusêulà1~'-ãcfe'qüru:1'ô 
é extremamente importante durante nume1·osos procedimen
tos operatórios l"'ealizados sobr·e os membros. Embora A1·tega e 
col. (2) prefiram u~ilizar bloqueio direto de nervos quando 
for desejável paralisia motora intensa e Thorn-Alquist (54) 

tenha admitido que usualmente bom relaxamento muscular 
é acompanhado de boa analgesia mas que a relação inversa 
nem sempre é verdadeir·a, sabe-se que a anestesia venosa re
gional é método capaz de produzir bloqueio neu1·omuscular 
de manei1·a eficiente e suficiente pa1·a a grar1de maio1·ia dos 
atos ci1·úrgicos para os quais tem indicação . 

Relaxamento muscular durante anestesia v'3nosa regio
nal decorre de alterações que têm lugar no membro depois de 
completa inter·rupção de sua ci1·culação e de ação di1·eta da 
solução anest ésica empregada . 

ISQUEMIA E RELAXAMENTO MUSC'U L AR 

Intensidade de ação - .Não há dúvida que a isquemia 
por ga1·roteamento de um membro, por si só, pode determinar 
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instalação de relaxamento muscular. O estudo do problema 
é antigo; Reid (39), já em 1928, mostrou a existência de re
lação entre isquemia e função muscular. Em 1953, Botelho e 
col. (5 ) e Trautwein e col. (57 ) também estudaram o proble
ma. Entre 1964 e 1971 várias outras investigações a respeito 
surgiram na literatura, como as de Adams e col. (1), Atkinson 
( 3), Dery e col. (1º), Eriksson (12), Katz (29), Kenmore e col. 
(

31
), Miles e COI. ( 36), Miles e COI. ( 37 )' Shanks e col, (46), 

Sorbie e col. (47), Thorn-Alquist (53-54 ) e Torda e col. (56). 

Dery e col. (1º) observaram que a condução e a excita
bilidade nervosas desapareceram completa e constantemente 
após 30 minutos de parada circulatória total no membro. 
Ainda mais, realizaram isquemia em membro superior de vo
luntário e anotaram suas infonn«ções: pequena fraqueza 
muscular aos 3 minutos, que aumentou agudamente por volta 
dos 8 minutos, e impossibilidade total de execução de movi
mentos aos 30 minutos. 

Kenmore e col. (31 ) pesquisaram em cães a condução de 
estímulos através do nervo cubital. Registraram as respostas 
em músculos interósseos depois de estímulos aplicados ao 
nível de cotovelo e punho. Encontraram que a velocidade de 
condução de impulsos nervosos a partir do cotovelo foi re
duzida após 10-15 minutos e que ela praticamente desapare
ceu depois ·de 25 minutos de isquemia; entretanto, do punho 
para os músculos interósseos, a atividade nervosa permaneceu 
por mais 10 minutos. 

Miles e col. (37 ) determinaram o tempo de latência da 
ação potencial pela estimulação do nervo cubital ao nível do 
punho e observaram a resposta em músculo da região hipote
nar. Encontraram pequena elevação desse parâmetro já pre
cocemente, o qual prosseguiu aumentando ao longo do tempo. 
Também encontraram redução da velocidade de condução no 
tronco -do mesmo nervo. A experiência durou 30 minutos, sem 
que houvesse paralisia total. 

Shanks e col. ( '') estudaram a velocidade de condução 
de impulsos em nervo mediano. Encontraram redução variá
vel mas na maioria dos casos ela permaneceu presente pelo 
menos por 30 minutos e em apenas um indivíduo ocorreu 
paralisia motora total. 

Sorbie e col. (47 ), realizando estudos em voluntários, 
semelhantes aos de Kenmore e col. (31 ), observaram aumento 
médio no tempo de condução de 26,6% depois de 30 minutos 
de interrupção circulatória; ainda mais, notaram que a ativi
dade dos músculos extensores foi prejudicada mais precoce
mente que a dos flexores. 
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Thorn-Alquist (54 ) demonstrou que, durante os primeiros 
20 minutos, a isquemia por si só afeta pouco a força mus
cular; depois, há uma súbita redução acompanhada de dor. 
Em outra publicação (53), a mesma autora mostrou que, em 
membro isquemiado, a injeção de solução salina determinou 
o a,parecimento abrupto de sinais de perda da atividade mus
cular aos 25-30 minutos; depois de 31 minutos, quando as ex
periências foram suspensas em virtude de dor experimentada 
pelos pacientes, o efeito exarcebou-se mas ainda não havia 
paralisia completa. 

Torda e col. (56 ) encontraram que a força de contração 
muscular não foi modificada nos primeiros 10-15 minutos de 
isquemia e que ela se reduziu moderadamente nos 20-30 mi
nutos subsequentes; sugeriram, ainda, que, sob condições 
clinicas em que estimulações repetidas não são usadas, ela 
poderia ser mantida por longos períodos de tempo. 

Adams e col. (1), Atkinson (3), Eriksson (12 ), Katz (2') 

e Miles e col. (36 ) dedicaram-se igualmente ao estudo da con
dução de impulsos nervosos ou da transmissão neuromuscular 
em membros tornados isquêmicos e chegaram a 1·esultados 
semelhantes aos anteriormente mencionados. 

Em resumo, somos obrigados a admitir que a isquemia de 
um membro, por si só e nos primeiros minutos de sua insta
laçao, afeta normalmente pouco sua força muscular. Entre
tanto, com o passar do tempo, alterações importantes na 
função nervosa têm lugar e paralisia neuromuscular completa 
vem a ocorrer, geralmente acompanhada de dor e nem sem
pre de analgesia (53 ) • 

Mecanismo de ação - Sobre onde ou como age a isque
mia no sentido de interromper os impulsos para os músculos, 
a questão é ainda discutida. A isquemia poderia agir no 
nervo, na junção neuromuscular ou na fibra muscular (8 ) • 

Alterações morfológicas e funcionais durante períodos is
quêmicos, algumas irreversíveis, têm sido encontradas experi
mentalmente em nervos, placas motoras terminais ou em 
fibras musculares (8 ) • O grau dessas mudanças e sua reversi
bilidade dependem da duração do período de interrupção cir
culatória (17 -3"). 

Thorn-Alquist ('') lembra que a função nervosa pode 
ser prejudicada de várias maneiras: o garrote pode exercer 
pressão mecânica sobre nervos e a condição isquêmica da ex
tremidade comprometer os nervos propriamente ou a trans
missão neuromuscular. 

Dahlback e col. (8) já demonstraram que o bloqueio neu
romuscular por isquemia não ocorre ao nível de fibras mus
culares, desde que elas são funcionalmente resistentes à ano-
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xia e desde que ele pode acontecer na •presença de resposta 
destas fibras musculares à estimulação elétrica (33,38 ) , e que 
parece improvável que modificações nas propriedades elétri
cas das ramificações nervosas terminais possam ser respon
sáveis pelo bloqueio, embora isto não possa ser completamente 
excluído. A velocidade de propagação em fibras musculares 
humanas isoladas diminui em algumas mas não em todas 
elas (''), e é possível estimular eletricamente fibras muscula
res mesmo depois de 40 minutos de anoxia (38 ) : Admitem 
que, provavelmente, durante a interrupção circulatória, a sín
tese da acetilcolina, sendo reação quimica aeróbica é inibida e 
que o bloqueio se estabelece quando os estoques desse éster 
se esgotam. 

Ekstedt e col. (11 ) também investigaram a questão, con
cluindo que a isquemia atua através de bloqueio da transmis
são neuromuscular ao nível das placas motoras ter111inais. 

ANESTÉSICOS LOCAIS E RELAXAMENTO MUSCULAR 

Intensidade de ação - O estudo dos efeitos neuromus
culares de anestésicos locais data de mais de meio século. Em 
1919, Liljstrand e col. (32 ) demonstraram que a procaína era 
capaz de diminuir a rigidez muscular de gato decerebrado; 
registraram, ainda, que esta droga• embora incapaz de reduzir 
a resposta muscular à estimulação direta, produziu diminui
ção da atividade muscular quando de estimulação do nervo 
correspondente. Observação semelhante a esta última, em rã, 
foi feita posteriormente por Fulton (2º) . Também Harvey (28 ) 

demonstrou que o mesmo anestésico local tinha capacidade 
de aumentar a fraqueza muscular de pacientes portadores de 
miastenia grave . 

A ação bloqueadora de anestésicos locais injetados por 
via venosa só pode ser demonstrada quando grandes doses 
são empregadas, provavelmente porque naquelas condições 
tais drogas alcançam a junção mioneural em baixíssimas 
concentrações (28 ) • Quando administrados por via arterial, 
as propriedades bloqueadoras mioneurais de anestésicos locais 
tornam-se muito mais aparentes (28 ); os efeitos surgem pou
cos segundos depois da injeção e duram entre 5 e 25 minutos, 
na dependência da droga usada (28 ). Jong (28 ) cita doses mí
nimas de alguns anestésicos locais, usados por via arterial em 
seres humanos, capazes de reduzir de 30-50 % a intensidade 
da contração: lidocaína - 0,5 mg/kg• prilocaína - 0,5 
mg/kg, procaína - 0,6 mg/kg, mepivacaína - 0,4 mg/kg• 
e tetracaína - 0,2 mg/kg. Estas concentrações anestésicas 
intravasculares refletem aproximadamente aquelas encontra-



REVISTA BRASILEffiA DE ANESTESIOLOGIA 497 

das em anestesia venosa regional (28 ) • Televuo (52 ) encontrou 
que a atividade muscular da bupivacaína é três a quatro 
vezes maior que a da mepivacaína. Usubiaga e cal. (58 ) • 

administrando seis diferentes anestésicos locais por via arte
rial em membros não isquemiados, relataram interferência do 
tipo e da concentração do agente empregado bem como do 
local em que este foi injetado. 

Mecanismo de ação - Na verdade, o verdadeiro mecanis
mo de produção de bloqueio neuromuscular por anestésicos 
locais é ainda discutido. 

Não há dúvidas de que, em determinadas condições, os 
anestésicos loca.is podem agir por ação direta na fibra mus
cular. Harvey (23 ) encontrou que a procaína produziu redu
ção da resposta de músculo completamente curarizado ou de-
nervado. Katz e col. (3º) conseguiram demonstrar que a pro
caína, em doses elevadas, é capaz de bloquear a resposta mus
cular à estimulação direta. Inoue e col. (25 ) observaram que 
o tecido muscular pode se tornar completamente inexcitável 
a estímulos elétricos e químicos quando banhado em solução 
de procaína a O•l % . Entretanto, Miles e col. (37 ) e Usubiaga 
e col. · (58 ) não puderam demonstrar a presença de bloqueio 
neuromuscular causado por qualquer fator nas fibras mus
culares. Na verdade, em condições clínicas, os anestésicos 
locais reduzem ou abolem a atividade muscular como resposta 
a estímulos de nervos, embora o músculo mantenha sua ca
pacidade de responder à estimulação direta. 

Pensam alguns autores que a ação dos anestésicos Inca.is 
se faz por mecanismo pós-juncional competitivo. A possibi
lidade de que tais drogas possam produzir despolarização tem 
sido afastada, embora isto seja factível quando altas doses 
forem empregadas (3º). Admitiram a primeira hipótese Har
vey (23), Maeno ("'), Rump e cal. ('') e Televuo (52 ). 

Harvey (23 ) demonstrou que anestésicos locais podem 
impedir a ação neuromuscular da acetilcolina e concluiu por 
uma atuação desses agentes em receptores pós-sinápticos. 
Seus resultados foram posteriormente discutidos por Usubia
ga e cal! ("º) . 

Maeno (34 ) observou que a procaína produziu grande re
dução no potencial da placa ter111inal, por modificações da 
condutância de sódio, e sugeriu que seu local de ação seria 
pós-juncional, ocorrendo competição com a acetilcolina e seu 
deslocamento do receptor da placa ter1ninal. 

Rump e col. (44 ) observaram em ratos que cincocaína e 
lidocaína são capazes de antagonizar os efeitos de drogas 
como acetilcolina e neostigmina na transmissão neuromus-
cular e s11geriram uma ação competitiva desses anestésicos 
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locais em relação à acetilcolina, ao nivel de receptores coli
nérgicos, 

Televuo ('2) estudou eletromiograficamente, em pacien
tes submetidos a anestesia geral, os efeitos da injeção intra
arterial de mepivacaina e bupivacaína na transmissão neuro
muscular, isoladamente ou após uso de diali!-nor-toxiferína, 
Observaram diminuição da amplitude da contração muscular 
contrações tetânicas fracamente mantidas, facilitação pós
tetânica e aumento do bloqueio produzido pelo relaxante 
muscular, Segundo esse autor, o efeito dos anestésicos Jocajs 
ocorreria por inibição da ação da acetilcolina na placa moto
ra terminal , 

Assim, ao que parece, embora o mecanismo de ação dos 
anestésicos locais na produção de relaxamento muscular possa 
grosseiramente lembrar o dos curares e tenha-se procurado 
demonstrar que a procaina e a succinilcolina tenham ações 
competitivas (:lº), há diferenças fundamentais entre tais 
grupos de drogas. 

Steinbach (49 ) pensa que tanto a procaina como a lido
caína não parecem ca:pazes de afetar receptores pós-sinápti
cos, a menos que sejam estes primeiramente ativados pela 
acetilcolina. 

Usubia.ga e col. (6º) discordam da hipótese baseada no 
1mpedi1nento da ação da acetilcolina por atuação de anesté
sicos locais em receptores pós-sinápticos, desde que ela está 
alicerçada no pressuposto que os efeitos neuromusculares da 
acetilcolina são totalmente pós-sinápticos, o que não parece 
verdadeiro (43•6º); segundo Usubiaga e col. (6º), o antagonis
mo entre anestésicos locais e acetilcolina poderia depender de 
que o agente anestésico evitaria a ação da acetilcolina nas ter
minações nervosas. Também não julgaram correta a hipótese 
de alteração da condutância de sódio e potássio na membrana 
pós-sináptica, desde que outro mecanismo poderia ser res
ponsável pela depressão dos potenciais da placa terminal. 

Katz e col. (8º), injetando procaína e lidocaína por via 
arterial, encontraram que o tétano foi fracamente mantido 
e seguido -por facilitação pós-tetânica, fatos estes comumente 
observados quando estão em uso relaxantes musculares não 
despolarizantes. Não notaram regularmente, contudo, anta
gonização dos efeitos desses anestésicos locais pelo edrofônio, 
o que sugere que o bloqueio neuromuscular produzido por 
estes difere daquele desencadeado, por exemplo, pela d-tubo
curarina; lembram que isto também acontece com o éter etí
lico, o que não significa que ambas as drogas sejam capazes 
de produzir bloqueios neuromusculars idênticos. Concluem, 
admitindo que os anestésicos locais podem produzir inicial-
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mente bloqueio neuromuscular competitivo mas que, com o 
passar do tempo, a natureza do bloqueio pode ser alterada. 

Dessa forma, a ação pré-juncional de anestésicos locais 
tem sido defendida por muitos autores, dentre eles Galindo 
( 22), Jaco e col. (26), Matthews e col. (35 ), Straughan ('º), 
Suzuki e col. ('1), Usubiaga e col. (58 ) e Usubiaga e col. (6º) . 

Jaco e col. (28 ), Matthews (35 ) e Straughan (5º) relata
ram diminuição da liberação de acetilcolina por ação de anes
tésicos locais. 

Galindo (22 ) observou experimentalmente que a procaína 
foi capaz de deprimir tanto estruturas pré-juncionais como 
pós-juncionais. Procurou determinar a importância relativa 
desses dois locais de ação da droga. Suas investigações de
mons\raram que o anestésico local afetou a propagação de 
poter\c'iais da placa terminal para a fibra muscular e que, 
durante estimulação tetânica de ne1-vo frênico. as falhas em 
manter a força de contração muscular foram de origem pré
juncional. Concluiu que a depressão deste local de ação foi 
relativamente de maior importância que sua ação na região 
pós-juncional e que o efeito dominante da droga ocorreu 
quase· que exclusivamente nos ramos terminais das fibras ner
vosas. 

Suzuki e col. (51 ) estudaram o problema infundindo lido
caína intra-arterialmente em voluntários. Facilitação pós
tetânica foi muitas vezes observada mas não de maneira tão 
proeminente como com os relaxantes musculares não despo
larizantes. Decréscimo da ação potencial foi consistentemen
te encontrada durante estimulacão tetânica. outros fatos 

• 
foram notados, em seu conjunto, diferentes daqueles encon-
trados com ambos os tipos de relaxantes musculares. Embo
ra não tenham conseguido afastar a hipótese de redução da 
sensibilidade da membrana pós-juncional pelo anestésico, 
local, ccncluiram que os resultados obtidos em seu estudo po
deriam ser atribuídos a uma ação da droga nas terminações 
nervosas motoras. 

Usubiaga e col. (58 ) observaram que quando a procaína e 
a lidocaína são administradas intra-arterialmente há redução 
da intensidade da contração muscular em resposta a estímulo - . 
de nervo; entretanto, notaram que o tétano foi bem mantido 
e não houve facilitação pós-tetânica. Lembram que o estudo 
do comportamento das contrações tetânicas paderia ser in
dicador mais sensível dos efeitos de anestésicos locais; além 
disso, tal comportamento manifestaria efeitos de tais drogas 
nas terminações nervosas motoras e sabe-se que estas são pre
cocemente afetadas por anestésicos locais num momento eIT'. 
que não há depressão de transmissão neuromuscular. Assim, 
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dos rEiultados que obtiveram nesse estudo sugeriram uma 
mais prolongada ação dos anestésicos locais em estruturas 
pré-j11ncionais. Anterior111ente, os mesmos autores haviam 
estudado os efeitos de seis anestésicos locais em pacientes 
submetidos a anestesias gerais e encontrado que todos eles 
produziram depressão da contração muscular provocada por 
estimulação indireta mas não por estimulação direta,. boa ma
nutenção das contrações tetânicas, nenhuma facilitação pós
tetâ11ica e que acetilcolina, edrofônio, neostigmina e cálcio 
não antagonizaram o bloqueio, tendo conclmdo que os efeitos 
dos anestésicos locais na junção mioneural lembram a ação 
de um relaxante muscular despolarizante. 

Usubiaga e col. ('º) estudaram experimentalmente as 
ações de vários anestésicos locais na junção neuromuscular. 
Adotaram método anteriormente desenvolvido para investi
gação dos efeitos pré-juncionais de drogas, baseado na pesqui
sa da atividade repetitiva pós-tetânica e da potencialização 
pós-tetânica. Encontraram que todos eles, quando injetados 
por via arterial ou venosa, de.JJrimiram a potencialização pós
tetânica de músculo solear áe gato e modificaram o modelo 
de contração muscular tetânica. A partir do conhecimento 
de que a potencialização pós-tetânica e os potenciais repeti
tivos, dos quais ela depende, são gerados em nervos motores e 
que estruturas pós-juncionais não participam da geração de 
atividade nervosa repetitiva, admitiram que a depressão da 
atividade repetitiva pós-tetânica e a potencialização pós-tetâ
nica, por doses de anestésicos locais muito baixas e incapazes 
de afetar a velocidade de condução nervosa, decorreram da 
acão dessas drogas nas terminações nervosas motoras. Acres
centaram outras provas: 1) a potência relativa da procaína, 
lidocaína, tetracaína e dibucaína em deprimir a potenciali
zação pós-tetânica correspondeu às potências relativas dessas 
quatro drogas em bloquear a propagacão de impulsos em 

,. ., . 
nervos periféricos; 2) a concordância entre as doses dos vá
rios anestésicos locais capazes ele deprimir a not~ncializacão 
pós-tetânica e aquelas que afetam os ne11rônios do sistema 
nervoso central e 3) a duração relativa da acão de cada um 
dcs anestésicos locais, pela ordem. procaína e lidocaína atuan
do por tempo mais curto, tetracaína e, finalmente. dihucaína 
que apresentou maior duração de ação. Usubi9.(!a e col. ('º) 
admitiram que os tecidos pré-juncionais e pós-juncionais 
podem ser afetados por anestésicos locais; entretanto, o fato 
de q.ue a depressão das terminações nervosas motor9.s foi con
seguida com doses de anestésicos locais bem menores que 
a.quelas capazes de interferir na transmissão ne11romuscular 
fez com que concluissem que realmente essas drogas atuam 

1 
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primariamente naqueles locais. Também resultados obtidos 
na pesquisa não justificaram a ação de anestésicos locais nos 
axônios motores principais. Finalmente, lembram que se de 
um lado puderam concluir com razoável segurança a respeito 
do local de ação dos anestésicos locais, não puderam escla
recer sobre os mecanismos eletrofisiológicos e iônicos pelos 
quais a atividade repetitiva pós-tetânica foi deprilnida, o que 
da mesma forma não foi evidenciado por outros autores que 
estudaram a questão, de maneira definitiva. 

Alguns autores têm lembrado que, na dependência de 
deterlninadas condições, os anestésicos locais podem agir em 
vários locais. 

Ekstedt e col. (11 ) adlnitem que, teoricamente, o bloqueio 
por anestésicos locajs pode ocorrer na fibra muscular, na 
placa motora krminal, na ramificação nervosa terminal, no 
axônio motor ou no servo-sistema do músculo. 

Furukawa (21 ), realizando estudos experimentais em rãs, 
demonstrou que a procaína provocou dilninuição do poten
cial da placa ter,ninal e a considerou devido a três fatores: 
1) baixa sensibilidade da membrana da placa terlninal à ace
tilcoli:ila (ação curariforme); 2) dilninuição do débito de ace
tilcolina nas knninações nervosas (ação semelhante a do 
magnésio) e 3) baixa excitabilidade da membrana da fibra 
muscular (ação semelhante a da tetrodotoxina). 

De Jong (28), após rever o assunto, concluiu que, na falta 
de maiores evidências em contrário, deve-se admitir que os 
anestésicos locais deprimem não seletivamente tanto estrutu
ras pré-sinápticas como pós-sinápticas da junção neuro
muscular. 

Usubiaga e col. (6º) chamam a atenção para que uma das 
grandes dificuldades em analisar os efeitos de anestésicos 
locais no bloqueio neuromuscular decorre do fato de que eles, 
na prática, p,arecem capazes de afetar tanto elementos pré-
. . . , . . . JUnc1onais como pos-1unc1onais. 

Finalmente, devemos lembrar que muitas d.as pesquisas 
anteriormente citadas têm sido realizadas em animais de ex
perimentação; sobre isso, Zaimis (º1 ) chama a atenção para 
que resultados obtidos nessas condições não podem ser dire
tamente transferidos para o homem, visto que existem dife
renças entre as várias espécies animais no que concerne a res
postas da junção mioneural a agentes capazes de p•roduzir 
bloqueio neuromuscular. 

ANESTESIA VENOSA REGIONAL E RELAXAMENTO MUSCULAR 

Intensidade de ação - Numerosos autores dedicaram-se , 

à investigação dos efeitos neuromusculares de anestésicos 
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locais utilizados em anestesia venosa regional, dentre eles 
Eriksson (12 ), Kenmore e col. (" 1), Miles e col. (''), Shanks e 
col. (46 ), Sorbie e col. (47 ) e Thorn-Alquist (53 •54). 

Erikson (12 ) e Miles e col. ('17 ) não puderam demonstrar 
um bloqueio mais rápido durante anestesia venosa regional 
que aquele obtido apenas com isquemia. Erikson (12 ) obser
sou que 25-30 minutos foram gastos para sua completa insta
lação em ambos os casos. Miles e col. (37 ) mostraram que o 
uso de lidocaína em membro isquemiado determinou aumento 
mais precoce e maior no tempo de latência da ação potencial 
do músculo estudado; entretanto, a velocidade de condução 
no tronco do nervo cubital, observada durante anestesia ve. 
nosa regional, não foi apreciavelmente diferente daquela en
contrada com isquemia apenas, embora tenha sido reduzida 

' ' ' em ambos os casos. 
Diversos outros autores, contudo, relataram ação espe

cífica de anestésicos locais no bloqueio da atividade muscular, 
quando utilizados em anestesia venosa regional. 

Adams e cal. (1), mantendo o membro isquemiado por 
20 minutos, observaram uma pequena diminuição da veloci
dade de condução nervosa mas nunca abaixo dos limites de. 
normalidade; contudo, tão logo a lidocaína foi administrada 
uma queda aguda desse parâmetro ocorreu. 

Kenmore e col. (31 ) encontraram que, quando lidocaína 
foi administrada em membro isquemiado, os eventos forarr, 
mais rápidos e a abolição total da condução de impulsos ncr. 
vasos a ·partir do cotovelo ocorreu em 14-15 minutos; haveria, 
assim, uma diminuição do tempo nccessá.rio para a p•erda da 
função do nervo motor de cerca de 40 o/o . 

Shanks e col. (4U) mostraram que os movimentos de 
flexão de dedos foram reduzidos em 7-20 minutos e que a pa
ralisia de todos os músculos do antebraco ocorreu em 10-2:, 

• 
minutos; ao contrário, quando utilizada apenas isquemia, de. 
senvolveu-se uma variável traqueza muscular mas paralis\2. 
total aconteceu unicamente e1n um indivíduo. 

Sorbie e cal. (47 ) dão valor à isquemia na manutenção 
de bloqueio neuromuscular em membro submetido a anestesia 
venosa regional mas também à impo1·tante participação do 
anestésico local. Demonstraram que, enquanto com isquen1ia 
apenas obtiveram aumento do tempo médio de condução de 
impulsos nervosos de 26,6'/,o depois de 30 minutos, com admi
nistração de droga anestésica ele foi de 85,3 o/,, após soment0 
17,3 minutos. 

Thorn-Alquist (''•54 ), injetando prilocaína em membro 
isquemiado, observou paralisia muscular entre 1 e 16 minut:s 
e que atingiu seu máximo em 20 minutos; portanto, bem ma;s 
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rapidamente que no membro controle em que foi utilizada 
solução salina, desde que neste caso mesmo após 30 minutos 
de isquemia não havia ainda paralisia completa. Também 
Shanks e col. ('6) chegaram a resultados bastante semelhan
tes aos de Thorn-Alquist (53 ) • 

Portanto, o anestésico local tem papel real na determina
ção de relaxamento muscular em membro submetido a anes
tesia venosa regional. Há quem admita a existência de po
tencialização do efeito do anestésico local pelo gás carbônico 
(') . 

Mecanismo de ação - Foi discutido na literatura por 
Ekstedt e col. (11 ), Fujita e col. (' 8-19), Miles t col. (37 ) e 
Thorn-Alquist (53 ) • 

Ekstedt e col. (11 ) estudaram a transmissão de impulsos 
nervosos para fibras musculares durante anestesias venosas 
regionais. Concluíram pela exclusão de fibras musculares, 
placas motoras terminais e terminações nervosas distais aos 
pontos de ramificação como possíveis lo~ais de ação de anes
tésicos locais. Na verdade, obtiveram dois tipos de resultados, 
provavelmente em conseqüência de divergências na distribui
ção do anestésico local, que demonstraram participação da 
droga e da isquemia. O bloqueio determinado na placa motora 
terminal seria mais provavelmente devido unicamente à is
quemia, o anestésico local parecendo agir em fibras nervosas 
a - eferentes. Um bloqueio na parte mais proximal do axônio 
motor poderia explicar resultados obtidos; o local de ação de 
anestésicos locais seria nos últimos poucos centímetros que 
precedem as placas terminais. Isto, entretanto, vem de en
contro a fato estabelecido, as fibras nervosas mais grossas 
mostrando maior sensibilidade a acão de anestésicos locais 

• 
que as mais finas. Segundo Ekstedt e col. (11 ), isto daria 
orig·em a uma interessante hipotese: os anestésicos locais 
afetariam o nervo preferentemente em pontos de ramificação 
o que, entretanto, não puderam confirmar definitivamente. 
Pareceu evidente a Ekstedt e col. (11 ), contudo, que o efeito 
primário da anestesia venosa regional no sistema motor pode 
ser causado por diferentes mecanismos, na dependência in
clusive da distribuicão do anestésico local no membro, e, se 

• 

suficiente quantidade de droga anestésica por usada e se 
tempo adequado for deixado transcorrer, todas as estruturas 
excitáveis poderiam ser afetadas . 

Fujita e col. (18-19 ) estudaram eletromiograficamente o 
bloqueio neuromuscular que aparece durante anestesias ve
nosas regionais. Observaram facilitação pós-tetânica e admi
tiram que os anestésicos locais agem de maneira semelhante 
a dos relaxantes musculares não despolarizantes, inibindo a 



504 REVISTA BRASII,ETRA DE ANESTESIOLOGIA 

ação da acetilcolina, ou produzem bloqueio misto na junção 
mioneural. Ocorreria ação competitiva entre o anestésico 
local e a acetilcolina para ocupar o receptor na membrana 
pós-juncional; de acordo com a lei qu!mica da ação das 
massas, as proporções relativas de acetilcolina e anestésico 
local no sangue determinam os efeitos nas placas motoras 
terminais. 

Miles e col. (''), durante anestesias venosas regionais, 
usando estimulação de nervo cubital ao nível de punho, 
observaram consistentemente um aumento no tempo de la
tência da ação potencial em músculos hipotenares. A primei
ra vista, os efeitos do anestésico local lembram aqueles pro
duzidos quando apenas curare foi empregado; entretanto, 
não foram revertidos pela neostigmina. Concluíram que os 
anestésicos locais têm ação dupla, inibindo a produção de 
acetilcolina e opondo-se a sua ação. 

Thorn-Alquist (53), com base em resultados obtidos em 
literatura e experimentalmente, afastou algumas hipóteses 
sobre local de ação de anestésicos locais, entre elas, ação dire
ta na .fibra muscular, na placa motora ter,ninal e em duas 
estruturas simultaneamente. Em sua opinião, o anestésico 
local afetaria mais provavelmente o nervo em seu ponto de 
ramificação ter,ninal . 

Fatores capazes de interferir no relaxamento muscular -
O tempo de latência para instalação e a intensidade do rela
xamento muscular durante anestesia venosa regional variam 
bastante e, na opinião da literatura especializada (1,s,1,.5,,5,), 

poderiam ou não ser influenciados por diversos fatores. Fu
jita e col. (18•19) realizaram anestesias venosas regionais com 
vários anestésicos locais e encontraram desaparecimento de 
movimentos voluntários em dedos da mão em 8 minutos com 
procaína, em 10 minutos com mepivacaina, prilocaina e bu
pivacaína e, ainda, em 15 minutos com cloroprocaína e lido
caína. A falta de dessangramento do membro, segundo Fujita 
e col. (18), influi negativamente na instalação do relaxamen
to muscular, retardando-o. Quando um período de vinte mi
nutos precede a administração do anestésico local, a perda da 
atividade motora inicia-se imediatamente após o uso da droga 
e torna-se completa em tempo bastante curto; isto foi de
monstrado por Adams e col. (1) e Thorn-Alquist (53 ) • 

Conclusões - No que diz respeito a instalação de relaxa
mento muscular em anestesia venosa regional, parece estabe
lecido que tanto isquemia como anestésico local atuam slner
gicamente. A importância relativa de cada fator depende 
fundamentalmente de tempo de interrupção circulatória e de 
ação da solução anestésica e de concentração, volume e dose 
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da droga empregada. Quanto a mecanismo de ação, conclui
se que a isquemia pode comprometer nervos e fibras mus
culares mas age principalmente ao nível da junção mioneu
ral; anestésicos locais atuam de maneira mais importante nas 
terminações nervosas motoras, embora, na dependência de 
fatores diversos, não se possa afastar a possibilidade de que 
exerçam ação nas placas motoras terminais ou mesmo em 
fibras musculares. 

RECUPERAÇAO DO BLOQUEIO NEUROMUSCULAR 

Em anestesia venosa regional a duração intra-isquêmica 
da paralisia motora depende do tempo de garroteamento, pe
ríodo durante o qual agem continuamente isquemia e anesté
sico local. A duração pós-isquêmica do bloqueio neuromus
cular também é influenciada pelas ações desses dois fatores. 

Uma vez restabelecida a circulação no membro, a ativi
dade muscular retorna ao normal geralmente em poucos mi
nutos (1.,.11.24.31,3 7,54,5') • Nisto repousa uma das interessantes 
diferenças existentes entre anestesia venosa regional e outros 
métodos de bloqueios anestésicos (24 ) • 

É possível que os anestésicos locais produzam mudanças 
no fluxo sangüíneo dentro da microcirculação; asgim, seria 
modificada a velocidade com que tais drogas são retiradas de 
seu local de ação (58 ) • Por outro lado, alguns desses fár111acos 
poderiam ligar-se mais frouxamente ao receptor juncional 
que outros (58 ) • Investigações realizadas por Usubiaga e col. 
( 58 ) não revelaram efeitos cumulativos quando procaína, pri
locaína e mepivacaína foram injetadas repetidamente a inter
valos de 15 minutos mas eles foram evidenciados quando as 
administrações incidiram em tempos mais curtos; por outro 
lado, dibucaína e tetracaína determinaram o aparecimento 
de intenso efeito cumulativo. 

Na prática clínica, porém, a duração do bloqueio neuro
muscular não parece depender de maneira importante da 
droga utilizada na anestesia venosa regional. A potência do 
anestésico local deve influir pouco, desde que procaína e lido
caína produzem resultados semelhantes (58 ) • Também a bi0-
transformação local do agente anestésico não modifica a du
ração do relaxamento muscular pós-isquêmico, já que ela não 
existe ou que quantidades mínimas de pseudocolinesterase 
estão presentes na junção mioneural (58 ) • Da mesma forma, 
ela não parece estar ligada ao tempo de oclusão circulatória 
pois após anestesias venosas regionais de curta ou longa du
ração a recuperação da paralisia neuromuscular ocorre em 
tempo semelhante (24 ) • 
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Embora ocorrendo raramente em anestesia venosa regio
nal, a recuperação do bloqueio motor acontece não suceder 
como acima discutido e lesões neuromusculares podem ter 
lugar ('-1"-1º·') . Isso se daria por isquemia excepcionalmente 
prolongada, por instalação errônea do torniquete, por uso de 
pressão de garroteamento excessivamente alta ou, ao contrá
rio, pelo emprego de pressão insuficiente e ca.paz de conduzir 
a congestão venosa passiva e a infiltração hemorrágica de 
nervos. Tais fatores determinariam lesão de estruturas teci
duais situadas distalmente ao garrote, através de processos de 
isquemia ou congestão, ou de estruturas colocadas imediata
mente abaixo do torniquete e que sofreriam, assim, ação di
reta deste. As discussões existentes a respeito da etiopatoge
nia das lesões neuromusculares pós-garroteamento de mem
bros foram por nós apresentadas em publicação recente ('1 ) 

e não caberia aqui a elas voltarmos. 

USO DE RELAXAN'I'ES MUSCULARES 

Investigações sobre o comportamento neuromuscular de 
membro isolado por garroteamento antes da administração 
sistémica de relaxantes musculares têm demonstrado que o 
impedimento do acesso de tais drogas às regiões distais à 
zona de interrupção circulatória pode evitar a criação de 
condições ideais de adequação cirúrgica, a menos que planos 
profundos de anestesia sejam estabelecidos. 

O emprego de agentes bloqueadores neuromusculares por 
via arterial, antes mesmo do dessangramento e do garrotea
mento do membro, foi feito por Jones ('') que usou 20 mg de 
galamina em solução a 0,2%, injetados na artéria femoral; 
a técnica dete1·minou bom relaxamento muscular na região 
operatória, de duração pós-isquêmica às vezes superior a uma 
hora, e produção de grau variável de paralisia da musculatura 
extra-ocular. 

A administração de relaxantes musculares por via veno
sa, em membros superiores ou inferiores tornados isquêmicos, 
foi realizada por Atkinson ("), Atkinson e col. (4), Foldes (1'), 

Katz (2") e Torda e col. ('''·''') . Atkinson (3), estudando res
postas à estimulação de nervo cubital, demonstrou a possibi
lidade de distinguir os efeitos do relaxamento muscular da
queles devido à isquemia, ao injetar a droga num dos mem
bros superiores e solução salina no outro; depois de 15-20 
minutos de parada circulatória, a atividade muscular no lado 
controle foi ligeiramente 1·eduzida mas não abolida, como 
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aconteceu no membro tratado com o relaxante muscular. 
e anestésico local. Encontraram que essa prática aumentou 
consideravelmente a intensidade do relaxamento muscular 
deten11inado pela isquemia do membro. Foldes (15) mostrou 
que a administração regional de um relaxante muscular em 
dose igual a 5-10% daquela utilizada normalmente por via 
sistêmica produziu completo bloqueio da transmissão neuro
muscular, limitado àquela extremidade e sem o perigo de 
efeitos generalizados após a liberação do torniquete. Katz 
( 29), realizando experimento semelhante, não obteve nenhu
ma resposta motora depois de 30 minutos de isquemia, tanto 
no lado controle como naquele submetido à ação do relaxante 
muscular. Torda e col. (''•56 ) empregaram, dentre outro, 
agentes, d-tubocurarina (1,5 - 3,0 mg), galamina (10 -
20 mg) e succinilcolina (4 - 6 mg) em 30 - 50 mi de solução 
diluente. Obtiveram profundo relaxamento muscular em 
3-6 minutos que se manteve enquanto durou o garrotea
mento; com succinilcolina, houve ligeira regressão do blo
queio neuromuscular depois de 30-40 minutos A recuperação 
pós-desgarroteamento teve lugar rapidamente com o rela
xante. muscular despolarizante e lentamente com os não des
polarizantes. Não ocorreram efeitos sistêmicos indesejáveis. 

O estudo da interação de relaxantes musculares e anes
tésicos locais, quando ambos são administrados sistemica
mente por via venosa, é antigo. 

Foldes e cal. (11-16) demonstraram que o emprego venoso 
de procaina em pacientes em uso de succinilcolina produz 
evidente depressão respiratória ou mesmo apnéia e que este 
anestésico local prejudica a hidrólise enzimática desse rela
xante muscular. De Kornfeld e cal. (') observaram, realizan
do estudos exp•erimentais em cães, que a lidocaína é capaz de 
aumentar a depressão respiratória causada pela succinilcoli
na; entretanto, usada nessas condições, a ação curarizante de 
anestésicos locais é muito pequena e só aparece depois de 
doses extremamente altas. Também Salgado e cal. ('') mos
traram que procaina e lidocaína prolongam e intensificam a 
paralisia de músculos respiratórios produzida pela succinil
colina. Katz e col. ('º) p,ensam, ao contrário do que admitem 
De Kornfeld e col. (H), que a principal ação de anestésicos 
locaís, determinante da potencialização da depressão respira
tória causada por relaxantes musculares administrados sis
temicamente, deve ocorrer ao nivel do sistema nervoso central 
e não da placa mioneural. É sabido que tanto a procaína 
como a lidocaína podem deprimir ou abolir a respiração sem 
deprimir a transmissão neuromuscular e na ausência de 
succinilcolina ('º) . 
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Na verdade, as in,dicações para uso de relaxantes mus
culares em associação com anestésicos locais durante aneste
tesias venosas regionais parecem ser muito limitadas. 

SUMMARY 

INTRAVENOUS REGIONAL ANESTHESIA AND .MUSCULAR RELAXATION 
(A REVIEW) 

A review on the litterature of the actior1 of ischaemia and anesthetlc solutlons 
in the installation of muscular relaxatlon in intravenous regional anesthesia is 
made. Hypothesis on the mechanisms of action of the interruption of circulation 
and local anesthetics are analized. o,._ta on latency time, lntensity of the blockade, 
factors that can interfere on n1uscular relaxation and features of the recuperatlon 
of neuromuscular paralysis are collected. The use of muscle relaxants dnigs is 
also studied. 
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