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O fema ¢ revisfo a partir da fisiologia do blogueio nervoso
esfudando.se as caracferisticas do impulso nervoso, potenciais
0 de membrana, de repouso, de agdo; a despolariza¢do e repo-
[Ny larizacéo, a conducio do impulso pelas fibras periféricas para
s chegar a explicacdo sobre a agdo dos anestésicos locais sobre
™ a condugdo nervosa. .
I~ Em dois outros capltulos sdo analisadas todas as peculia.
ll ridades inerentes a raquianestesia e a anestesia peridural, reven-
Q do os fatores que influenciam sobre o bloqueio, sua duracdo e
l efeilos gerais fisiopatolégicos e seu mecanismo de agéo.

Consecutivamente com o crescente interesse por parte
dos anestesiologistas pelos fundamentos fisiologicos do com-
portamento do paciente em relagio aos agentes anestésicos,
a literatura especializada tem sido extensa em revisdes exaus-
tivas sobre os fendmenos subjacentos ao ato anestésico. Neste
art’go serd feita uma revisio daqueles principios gue se re-
lacionam com a anestesia de conducio, entendendo-se por
esta o blogueio reversivel ou transitério da conducio nervosa
com finalidade teapéutica ou cirirgica, pela aplicacio “in
situ” de um anestésico local (A.L.).

Independente do local em que aplique o anestésico local,
o mecan’smo final de sua acdo é comum a todas as formas
de anestesia de conducioc. Este aspecto serd analisado soh o
titulo de fisiologia do bloqueio nervoso. A seguir estudare-
mos algumas particularidades da raquianestesia e da anes-
tesia peridural, que por serem duas técnicas de anestesia con-
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dutiva com grande repercussfio funcional sobre todo o orga-
nismo merecem consideracdo especial.

I — FISIOLOGIA DO BLOQUEIO

Caracteristicas do impulso nervoso

Ainda que o axoplasma seja necessario para o cresci-
mento e manutenciio dos processos metabélicos das células
nervosas, as propriedades funcionais basicas do sistema ner-
voso, excitabilidade e condut bilidade, se localizam na mem-
brana plasmatica que as recobre.
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Membrana em repouse: Mostram-se as capas protéicas externa e interna e a

eapa lipoidica ¢om os grupos polares que se aderem as anteriores e os nlio polares

que se defrontam entre si. A disposiciio especlal destas capas determina a exis-

téneia de «poross que nesta oportunidade apresentam-se fechados ao livre
movimento iénico.

Membrana em afividade: A ativacio da membraha determina a deformac@io de
mua estrutura proteica, e o deslocamento das capas que a constituem, abre os €poroes.

A membrana nervosa € uma formacio altamente orga-
nizada que se interpde entre o axoplasma e o liguido intersti-
cial. Esta constituida por duas laminas monomoleculares
protéicas, que limitam uma lamina bimolecular central de
natureza lipidica (') (figura 1). Nesta tltima, as moléculas
se dispéem em forma paralela entre si, porém perpendicula-
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res as laminas interna e externa. Esta estrutura molecular
Ihe confere uma configuracio de mosaico complexo com so-
lucdes de continuidade denominadas poros ou canais, ocupa-
dos por uma solucéo aguoso-salina, Estes poros, cujo diame-
tro em condicdes de repouso varia de 3 a 9 A, possuem cargas
negativas ou positivas que facilitam ou dificultam a passagem
de particulas carregadas. A presenca dos poros carregados
interfere com o livre movimento de elementos entre o axoplas-
ma e o liquido intersticial e, é responsdvel pela permeabi-
lidade seletiva da membrana axénica, com duas consegiién-
cias fundamentais do ponto de vista funcional, ¢ intima-
mente vinculados entre si:

1 - A concentracdc de elementos carregados & dife-
rente em ambos os lados da membrana sendo o interior
mais rico em ions potassio (K+) e anions protéicos (A-) e
o exterior ¢ mais rico em ions sodio (NA+) e cloro (Cl-).

2 - Ha uma diferenga de potencial, de 70 a 90 mvV
em ambos os lados da membrana. O interior é negative
em relacdo ao exterior.

a — Polencial de Repouso. Potencial de Membrana.

Para que haja uma diferenca de potencial deve existir
um acimule de cargas ou ions de polaridade oposta em
ambos os lados da membrana. Esta diferenca é produzida
geralmente pela restricio ao livre movimento dos anions pro-
téicos, que gracas ao seu didmetro permanecem no interior da
célula dando origem ao potencial elétrico negativo no interior
da mesma. Devido a estes fatos os cations tendem a ser atrai-
dos para o axoplasma, sendo os anions deslocados para o
liquido intersticial.

A passagem de um ion através uma membrana depende
da inferacdo de duas forgas que as vezes se somnam e outras
vezes, se antagonizam (fig. 2): gradiente de concentracéio
e gradiente elétrico.

Assim, 0 K+ tende a se difundir fora da célula, devido
a seu gradiente de concentracéio, porém por outro lado, é
atra‘do para o interior da mesma, pela negatividade interna.
Ambas as tendéncias se contrapdem parcialmente com um
resultado especifico de que, em repouso, algum K+ tende
a escapar para o espaco extracelular. Para o Cl- a tendéncia
em penetrar na célula pela diferenca de concentracio, é anu-
lada pela repulsdo elétrica devida a negatividade interior. O
NA+, ao contréirio, é favorecido em sua migracdo exterior
pela diferenca de concentracio e pela atragio exercida pela
negatividade interior, Este fato tem grande importancia fun-
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cional para o comportamento da membrana nervosa em ati-
vidade. Porém, em condicGes de repouso, a membrana & 50
vezes mais permeivel aoc K+ que ao NA+, o que é atribuido
ao maijor didmetro da molécula de s4dio quando este se en-
contra hidratado (2).
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FIGURA 2

Distribuicio e inte.cimbios idnicos no mnivel da membrana neural. A membrans
limita o livre movimento dos i6ns. O K4+ mais encontrado no interior tende a
escapar para o exterior por diferenca de concentracies, porém por sua vez &
atraido até o interior pela negatividade interior. A: Anions proteicos que pre-
dominam no interior da célula, O Na-+ mais abundante no exterior, tende & ir-
romper ao interior guando um estimulo limiar altera a permeabilidade da mem-
brana, favorecido pelo gradiente de comcentragdes e a negatividade interior. S6
pode ser desalojado do interior com consumo de energia {bomba de Na), pro-
cesso que também intervém em devolver ¢ K4+ ao interior da célula, da qual
havia gido excluido na primeira etapa da despolarizacio (adaptado de 81).

A membrana inativa tem a propriedade de manter uma
diferenca estavel de potencial elétrico. Esta diferenca de po-
tencial se chama, potenc’al de repouso ou de membrana,.

O potencial de repouso depende de ion ao qual a mem-
brana é mais permeavel, neste caso, ao K+,

Tanto a diferenca de conecentractes como a diferenca de
potencial elétrico sdo fatores que regulam o movimento de
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ions sem consumo de energia e configuram o processo deno-
minado Transporte Passivo de Ions,

Mas ha outro tipo de transporte que se realiza ¢com con-
sume de energia; & ¢ transporte ativo, que adquire grande
importincia funcional na fase de recuperagic de uma mem-
brana ativada.

Gracas ao transporte ativo, patriménio exclusivo da mem-
brana viva e cuja intimidade somente & conhecida parcial-
mente, o NAT que, como veremos, irrompe para o interior
da célula nervosa durante o processe de despolarizacio pode
ser desalojado contra o gradiente de concentracic e o gra-
diente elétrico. Tal processo, que recebe o nome de “bomba,
de s6dio” e que se realiza também para o K+ ainda que em
menor grau, estaria mediado por uma substineia transpor-
. tadora (Carrier) ainda nfo isolada, seletiva para cada ion
e cujo movimento estaria exclusivamente confinado a mem-
brana. _
No musculo cardiaco esta substincia foi identificada
como sendo o Acido Adenosino-tri-fosférico (ATP, da liferatu-
ra de lingua inglesa).

b — Despolarizacdo, Potencial de Acdo.

O potencial de repouso é patriménio de todas as células
vivas. As membranas de algumas células possuem também
a propriedade de modificar sua polaridade, diante de um esti-
mulo e propagar dita modificagio a outros setores da mesma
célula. Estas células, se diz, que sio excildveis e a seqiiéncia
de modificagoes determinadas pelo estimulo se chama im-
pulso. A capacidade de serem excitaveis e de propagar im-
pulsos permite as células nervosas transmitirem “informa-
¢oes” de uma a outra parte do organismo.

Se a membrana de uma célula nervosa for estimulada
o potencial de repouso sofre uma meodificacio especifica (fi-
gura 3) de -T0 a -90 mV o potencial de membrana se
eleva para O (zero) e logo se torna elefricamente positivo
invertendo assim, por um curto periodo o potencial de repou-
(overshoot) . Este processo se denomina despolarizacdc. Para
que a despolarizacfico se propague ao longo do nervo é neces-
sario que o estimulo tenha certa intensidade (chamada
limiar) .

Um estimulo sub-liminar somente preoduzird modificacdes
elétricas , locais, capazes apenas de se propagar a uns poucos
milimetros do local; nestas condigfes se diz, que a intensi-
dade e a velocidade, da mesma maneira que as midificacoes
de potencial, sfio “graduados” e se propagam com decremento.
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' No entanto, no homem, as “mensagens” conduzidas pelo
sistema nervoso sio capazes de percorrer distincias muito
grandes em milésimos de segundos. Para que isto seja pos-
sivel, o estimulo deve ter a intensidade limiar e nestas cir-
cunstancias os eventos elétricos que se produzirio na mem-
brana recebem o nome de potencial de acio.
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Potencial de atio: Um estimule sub-limiar determinard modificacdes locais do

potencial da membrana, gue rapidamente volta 4o repouse Sem propagar-se mais

que ung poucos décimos de mm do local estimulado. Um estimule limiar ou supe-

rior ao limiar produz um efeito de «gatilhos, que determina modificacies de

potencial gue obedecem & lei do tudo ou mada: O potencial de acfio se propaga

por toda a memmbrana Sem a necessidade de novos estimulos e sem decrescer
sua velocidade de propagacéo, :

Q potencial de acdo tem a caracteristica de ser uma res-
posta auto-sustentada, propagada sem decremento de inten-
sidade nem velocidade ao longo de toda a célula. Um estimulo
superior ao limiar é incapaz de modificar esta constincia de
intensidade da resposta e na velocidade de propagacio: o po-
tencial de acdo obedece a lei do tudo ou nada.

A voltagem limiar para originar o potencial de acio numa
célula nervosa ¢ de -60 a -50 mV. Sendo o potencial de re-
pouso de -70 a -90 mV, o estimulo necessario para produzir a
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despolarizacdo da cé€lula deve ter uma intensidade de 20 a
30 mV.

Enguanto o potencial de repouso depende da relagio
entre o K+ intracelular e do K+ extracelular, o potencial de
acdo estd ligado a modificacio na concentracio do Na+ extra
e intracelular. Hodgkin e Katz (°) propuzeram a teoria
de que a despolarizacao rapida caracteristica do potencial de
acio, € produzida pela entrada brusca de NA+ extracelular
para o interior de célula favorecida pelo gradiente eletro-
quimico e devido a uma modificago rapidamente crescente
da permeabilidade da membrana ac referido ion.

O aparecimento desta nova permeabilidade ao Nat ini-
ciada pelo estimulo, provoca inversio do potencial de mem-
brana pela intrusio de particulas positivas: o interior se
" torna positivo em relacio ao exterior. Dado que isto é um
fendomeno quantitativo, a velocidade de despolarizacdo esta
intimamente ligada a concentracio de Nat+ extracelular.

¢ — Repolarizacdo

A conducténcia ao Na+t cai com a mesma rapidez com
que foi ativada e este processo que se chama inativacéo, ini-
cia a fase de recuperagao ou repolarizacio. Simultaneamente,
ainda que em forma mais lenta a permeabilidade ac K+ au-
menta, O K+ abandona a célula tratando de equilibrar as mo-
dificacbes eletroquimicas criadas pela irrupcioc do Na+. Em
seqiiéncia a “bomba de s6dio”, por um processo que conso-
me energia, uma vez que, deve realizar-se contra um gra-
diente de concentracoes e eletroquimico, retira o Nat do
axoplasma, enquanto que o K+ é bombeado ativamente para
a célula. Este processo restabelece paulatinamente o poten-
cial de repouso e poe a célula em condigdes de ser novamente
estimulada,

Quando a conductancia ac Nat é nula, nenhum esti-
mulo. seja Hmiar ou supraliminar, modificara o potencial de
membrana: estamos entio em presenca do periodo refratario
abscluto. Quando a conductancia ao Na+t estd diminuida, so-
mente um estimulo supraliminar produzirdi modificacoes no
potencial de agdo; esta fase se denomina periodo refratario re-
lativc. O periodo refratario limita a freqgiiéncia de descarga ou
ativacio de uma fibra nervosa. Uma fibra de grande didme-
tro (motora) pode transmitir até 1.000 impulsos por segun-
do. Isto explica a velocidade com que se sucedem ag modi-
ficacoes descritas.

Em resumo podemos dizer que os eventos que determi-
nam a despolarizacio e repolarizacio sfo governados por
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trés processos todos eles radicados na membrana: 1) a ve-
locidade com que aumenta a conductincia ac Na*t através
a mebrana; 2) a velocidade com que se inativa esta condue-
tancia; 3) a rapidez com que se aumenta a permeabilidade
ao K. Todas estas modificacies se iniciam quando o esti-
mulo reduz a diferenca do potencial da membrana a4 um
nivel critico e todos eles sdo graduados, reversiveis e depen-
dentes por sua vez das modificacdes do potencial da mem-
brana.

d — Propagacdo do Impulso na fibra nervosa.

Quando a despolarizaciio aleanca a intensidade suficiente
para determinar as modificactes de pofencial caracteristicas
do potencial de acdo, produzem-se alteracoes locais a partir
da zona despolarizada que se propaga a outra ainda inativa.
Devido a diferenca de potencial entre ambas as zonas, inicia-
se um fluxo de cargas elétricas positivas através do liqui-
do extracelular, atraidas pela negatividade do exterior da
membrana da zona ativada e desta, através do endoplasma,
para zonas vizinhas. Deste modo se despolariza a membrana
de zonas ainda inativas e através destes circuitos locais o
potencial de acfo percorre toda a célula sem necessitar de
estimulos adicionais: a energia para a propagacio do esti-
mulo nervoso se localiza na propria membrana,

Se bem que, este esquema da conduciio do impulsc ner-
voso seja aplicavel 4 todas as fibras nervosas, nas mielinicas
ha certas caracteristicas diferenciais que devemos assina-
lar. A bainha de mielina estd constituida pelas células de
Schwann, que enrolando-se sobre si mesmas durante o seu
crescimento, recobrem as fibras nervosas em vérias capas
concéntricas (podem chegar a ter uma espessura de 2 p
em fibras de grande didmetro) numa extensio que varia entre
0.5 e 2 mm. Entre uma célula de Schwann e a adjacente,
existe um intervalo de 1 » em gue a membrana axdnica esta
diretamente em contato com o liguido intersticial. Estas in-
terrupcoes da bainha de mielina recebem o nome de noédulos
de Ranvier. A bainha de mielina é um verdadeiro isolamento
elétrico, 200 vezes mais resistente ao fluxo de ions que a mem-
brana axdnica. Nestas fibras mielinicas a seqiiéncia de mo-
dificacbes na permeabilidade i6nica se produz somente nos
noédulos de Ranvier: os potenciais de acdo somente podem
gerar-se em determingdas zonas.

Se um nédulo é ativado produz-se um campo elétrico
extra-axonico que ‘“salta” por cima da zona recoberta por
mielina, ativando desta forma o nddulo ou os nodulos adja-
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centes. Esta forma de conducdo recebe ¢ nome de “‘saltaté-
ria” e é caracteristica de todas as fibras nervosas mielinicas.
A conduciio saltatéria economiza energia, ja que para gerar
o potencial de acdo na fibra mielinica necessita-se um menor
namero de ions, que o necessario para produzir a mesma
modificacfio na fibra amielinica. Além do mais, a velocidade
de conducfo estéd grandemente facilitada porque estando isc-
lada pela mielina a membrana de uma fibra mielinica, man-
tém uma carga elétrica menor. Isto determina que, o tempo
necessario, para que uma corrente local a despolarize, ou me-
Ihor gue o limiar, seja também menor (*).

e — Conducdo do I'mpulso Nervoso Periférico.

Até agora esquematizamos os eventos fisicoguimicos e
elétricos que se produzem numa fibra nervosa. Porém se
estimularmos um nervo periférico composto por muitas de-
zenas de fibras nervosas, o registro das manifestacoes elétri-
cas se modifica de acordo com a intensidade do estimulo e
recebe 0 nome de potencial de acio composto (fig. 4). O
perfil complexo e mutavel do potencial de acido composto se
deve a: 1) limiar diferente de excitabilidade das diferentes
fibras que compdem um nervo periférico; 2) diferentes ve-
"locidades de conducgiac dos componentes do mesmo.

Gasser e Erlanger (°) classificaram as fibras nervosas de
acordo com sua velocidade de condugiio em irés grupos: A,
B e C. As fibras A, mielinicas, soméaticas, com um diimetro
de espessura que varia entre 1 e 22 micras se subdividern
em alfa, beta, gama e delta em ordem decrescente de espes-
sura. As fibras B, mielinicas, pré-ganglionares autéonomas, se
encontram somente nas raizes raquidianas. As fibras do tipo
C, amielinicas de pequeno didmetro (0.5 2 3 micras) e baixa
velocidade de conducdo se encontram em todos os nervos
periféricos, da mesma maneira que as fibras A.

Segundo alguns autores (‘) haveria certa especificidade
funcional nas diferentes fibras descritas.

A dor seria mediada ou conduzida por dois tipos de
fibras (®): a) mielinicas A delta de 1 a 3 micras de dia-
metro, que provém de territérios cutineos e correspondem
a dor somatica; b) amielinicas do grupo C de 0.5 a 3
micras de didmetro, que provém de esiruturas musculares
O Nervosas.

As primeiras do grupo A delta, por seu maior didmetro
conduzem em maior velocidade, e o tipo de sensibilidade,
dolorosa que transportam, se chama “dor rapida”. As do se-
gundo grupo, pelo contrario conduzem uma “dor lenta”, de lo-
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calizac2o imprecisa, e caminham com elementos do sistema

nervoso simpdatico. Esta distribuicdo, teria interesse fisiopa-
toldgico para explicar a dor por torniquete (%).
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FIGURA 4

Potencial de acdio em um nervo miste: Potencial de agdo composto onde podemasaé
ver as deflexfes tipicas caracterisiicas de fibrag nervesas com distintas veloci-
dades de conducg#o.

A velocidade de condugio das fibras mielinicas varia
entre os 5 e 120 metros por segundo. Quanto maior o dia-
metro da fibra nervosa, maior sera a velocidade de conducgéao.
No registro de um potencial de acio composto obtido com os-
ciloscopio de raios catédicos podem-se distinguir duas de-
flextes principais (fig. 4). A primeira corresponde as fibras
com, maijor velocidade de conducio e menor limiar e pertence
ap grupo A. A segunda deflexio corresponde as fibras amieli-
nicas do grupo C, cuje didmetro oscila entre 0.5 € 3 micras.
C outro grupo de fibras chamadas B n&o estdo representa-
das no potencial de acio composto de um nervo periférico, ja
que terminam nos ganglios autonomos onde fazem sinapse
com as fibras pos-ganglionares.

A sensibilidade das fibras nervosas aos anestésicos locais
estd intimamente relacionada & suas caracteristicas estrutu-
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rais, Quanto maior o diametro da fibra nervosa, ha necessi-
dade de maior volume e/ou concentragao de anestésico local
para produzir um determinado grau de bloqueio. Assim para
bloquear uma fibra motora do grupo A alfa hd necessidade
de uma concentra¢io maior do gque para bloquear as fibras
do grupo C. Como veremos mais adiante este fenémeno, cha-
mado bloqueio diferencial, se percebe claramente durante uma
raquianestesia.

Nas fibras mielinicas, asensibilidade aos anestésicos
Jocais estd também determinada pela distincia entre os no-
dulos de Ranvier que por sua vez depende do didmetro da
fibra. Para determinada extensic do nervo e nimero de
nodulos aumenta a medida que diminui o didmetro da fibra

Tervosa.

E como os anestésicos locais atuam somente sobre esta
porcido desnuda da membrana axdnica, quanto maior o nu-
mero de nédulos de Ranvier por unidade de comprimento,
mais complexo serd o bloqueio, perante uma concentragic
uniforme de agente anestésico.

f — Acdo dos anestésicos locais sobre a conducdo nervosa.

A maioria dos anestésicos locais empregados na clinica
sfo sais de aminas secundarias ou tferciarias unidos por uma
cadeia de varios carbonos chamada “pivot” 4 um nucleo hi-
drocarbonado geralmente de natureza aromatica (fig. 5).
A fracdce que corresponde ao nitrogénio secundario ou fer-
ciario é solivel em agua, enquanto que o residuo aromaticce
tem propriedades lipofilicas. Ja vimos que a membrana ce-
lular & composta por duas estruturas basicas; duas capas
periféricas de natureza proteica que recobrem o interior e o
exterior da membrana plasmatica e uma capa intermediaria
bimocelular lipidica com uma fracio polar que se defronta
com ambas laminas proteicas e uma fracao nfo polar que se
defrontam mutuamente. As moléculas lipidicas se dispéem
em forma perpendicular a superficie da membrana deixando
espacos entre elas que constituem verdadeiros canais por onde
transitariam os ions a fim de originar as modificactes de po-
tencial da forma descrita anteriormente. Atualmente se
sabe (%1} que as anestesias locais, blogueiam a conductancia
ao Na® através da membrana. O mecanismo foi esclarecido
pelos estudos realizados com um potente venenc de peixe:
a tetrodotoxina, que bloqueia seletiva e irreversivelmente a
conductiancia ao Nat sem modificar o potencial da mem-
brana. Nessas condigdes nio ha condugic nervosa.
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Os anestésicos locais seriam adsorvidos pela membrana
nervosa, de tal forma que a porc¢ido hidrocarbonada (aroma-
tica ou néao, porém com propriedades lipofilicas) se fixa sobre
a parte lipidica, enquanto que a extremidade amina se fixa
scbre a por¢do proteica exterior: desta maneira se modifi-
caria a estrutura do canal por onde devem se produzir os
deslocamentos idnicos e a membrana nao pode despolarizar-
se. Sua acdo se limita a impedir o fluxo de ions ficando inca-
pazes de modificar o potencial de repouso.
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Fixacio do anestésico loecal na membrana: Estrutura da membrana axonica simi-
lar a da Figura 1. Por sua natureza guimica geral os zncstésicus locais dizpor-
se-iam de tal modo gque sua porcdo polar, hidrnssgolivel enfrenta a fracio pro-
teica da. membrana, enguanto qu¢ sua porcdo hidrocarbonada, lipossolivel, o faz
rom @ porcido lipidica. Deste modo ocupam o receptor do poro, impermeabilizando
a membrana ao movimento idnico, pelo gual a membrana ndo pode sc despo-
larizar. O anestésico local representado é o complexo bédsico da lidocaina. Proc:
Procaina: A: Ametocaina; T.: TLidocaina; M: Menpivacaina; Pril: Prilocaina;
B: Bupivacaina.

Por sua vez Nachmansohn (**) postulou que os anesté-
sicos locais se combinam em forma reversivel com o receptor
da acetileolina, que seria a substancia especifica capaz de
ativa-la, ao alterar sua configuracéo, criando assim condicoes
necessarias para que os ions poSsam transpor os poros da
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membrana nervosa. Cada molécula de acetileolina permite
a passagem para o interior do axénio de cerca de 100 mo-
léculas de Nat. A incapacidade de fixar-se a seu receptor,
ccupado por uma fragic amina do anestésico local impede
que a membrang sofra modificacdes de permeabilidade dos
ions. Este fendmeno se limita exclusivamente ao local de
aplicacdo do anestésico local. -

O grau do bloqueio esta relacionado assim com a exten-
sdo da fibra nervosa que se acha em contate com o aneste-
sico local. O numero de canais a ser bloqueados depend:c
portanto da disponibilidade (quantidade, concentragéo) de
anestésico local ao nivel das membranas nervosas. Quanto
mais moléculas adsorvidas, tanto mais canais bloqueados, ¢
o bloqueio serd mais intenso e completo. Esta teoria *“Ace-
. tileolinica™ de Nachmansohn precisa ainda ser demonstrada.

Para alguns aufores os anestésicos locais seriam capazes
de bloquear também o transporte ativo de Na~, ao interfe-
rirem com a reagio ATP- 3’5’ AMP fonte de energia indispen-
savel para o funcionamento da “bomba de sédio” (%17),

II —- RAQUIANESTESIA

E o blogueio da transmissdo nervosa dos nervos espi-
nais por injecdo de um anestésico local no espago subarac-
noideo.

Apesar de ser um método que encontra resisténcia em
alguns meios, continua sendo muito popular em muitos pai-
ses. Em um estudo realizado nos Estados Unidos em 1964 (')
estabeleceu-se que neste ano, foram empregados 3.000.000
de ampolas de anestésico local para anestesia subaracnoidea.
Isto faz supor que 2 impopularidade do procedimento é mais
aparente que real e possivelmente devida a pouca divulgacao
que se dedica ac seu emprego, por considerar-se um tema ja
esgotado para interesse médico geral, somente revitalizadc
pelo aparecimento de novos agentes anestésicos locais.

A simplicidade técnica da administracdo deste tipo de
anestesia contrasta com a complexa repercussdo organica de
sua aplicacdo. Com a finalidade de seu emprego racional,
necessita-se ter um conhecimento completo dos diversos fa-
tores anatdmicos, fisiolgicos, farmacolégicos, fisicos e técni-
cos que comandam sua eficicia.

A. Fatores que regulam o nivel do bloqueijo:

Podemos dividi-los em intrinsecos ou dependentes do pa-
ciente extrinsecos ou relacionados com a téchica de admi-
nistracio ou com o agente anestésico empregado.
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8 — FATORES INTRINSECOS

1. Densidade do liguido Céfalo-requideo — Entende-se
por densidade, a relacio entre o peso de um liquido expresso
em gramas e seu volume em mililitros, considerados ambos
a uma temperatura determinada. A do liquido céfalo-raqui-
deo esta compreendida entre 1.003 e 1.009 com uma média
de 1.007, aproximadamente, Estd aumentada nos velhos, em
urémicos e em hipoglicémicos em cujos casos as solucgdes
anestésicas se comportam como de menor densidade relativa.
Isto tem grande importancia pela possibilidade de produzir
bloqueios elevados em caso de empregar-se solucdes pouco
hiperbaricas.

2. Altura — Quanto mais longa for a coluna vertebral,
maijor deslocamento que devera, sofrer uma solucio anestésica
para bloquear um dado ntmero de metidmeros. Como a Con-
centracdo de agente no liguido, eéfalo-raquideo deve ter um
valor determinado a fim de bloquear a sensibilidade, neces-
sitar-se-a de uma dose absoluta maior nos individuos altos,
do que nos individuos baixos.

Na Tabela I, de Dripps e col. (1*), pode ver-se a influén-
cia que tem a altura sobre o nivel de analgesia para um
grupo de drogas habitualmente empregadas.

TABELA 1

DOSE DE ANESTESICO LOCAL, DE ACORDO COM ALTURA E NIVEL
DE ANALGESIA

Altura nivel anestésico procaina (1) tetracaina (2) dibucaina (3)
mg mg ml
150 em sacro 50 4 4
inguinal 75 8 8
xifoide 100 12 10
mamilo 125 14 12
163 cm sacro 50 § 6
inguinal 100 10 10
xifoide 150 14 14
mamilo 175 18 16
194 cin sacro 75 8 8
inguinal 125 12 12
xifoide 175 T 16
mamilo 200 20 20

(1} - Procaina 5¢% em L.C.R.
(2) Tetracaina em dextrose a 109 (dmg/ml)
(3) Dibucaina a 1:1,500% (0,66 mg/ml)

3. Pressao do liguide céfalo-raquideo — Os fatores que
podem influenciar sobre a pressio dc liquido céfalo-raqui-
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deo sio multiplos. Entre os mais freqiientes devemos men-
cionar: a posicdo do paciente, tode fator que modifique a
pressio arterial, etc. Em relacio com a anestesia subarac-
noidea interessam sobretudo as modificacSes bruscas de
pressao.

Tanto a tosse, como os movimentos respiratérios violen-
tos e as convulsdes podem determinar niveis excessivos de
analgesia, se aparecem nos momentfos imediatos que seguem
a injec@o de agente anestésico no espago subaracnoideo (20).
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Efeitos das curvaturas da coluna na dispersio subaracncidens de anestésicos:

FParte imferior:. Uma s=olucdo hiperbdrica injetada em L3-I4 pode Geslocar-se es-

pontaneamente no sentido caudal ou em sentido cefdlico. O Angulo que forma
a coluna lombar no senlide celdlico com a horizontal é de 8 a 12 graus.

Parte superior: A {lexio das pernas sobre o abdomem (no esqguema no angulo

superior direito) duramte 3 minutos, reduz a lordose lombar ¢ previne o deslnca-

mento espontines das solucHes hiperbdricas, Ainda gque com isto ge diminua o

nivel de analgesia, consegue-se um plano muito mais profundo. U nivel desejado
se obtém modificando a inclinacfio da mesa de eoperaches.

“ 0s aumentos crénicos da pressae intra-abdominal (gra-
videz, ascite, distenséo, abdominal, etc.) contribuem também
para aumentar a pressdo do liquido céfalo-raquideo, porém o
fazem através mecanismos indirefos, em especial por disten-
sio das veias epidurais e reducfo do espaco subaracnéidec.
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Este fenémeno explicaria as necessidades menores de anes-
tésico local, nas condicdes acima mencionadas.

4. Geometria da coluna lombar — Um fato anatdmico
que se da grande importincia sdo as curvas da coluna ver-
tebral. Se fizermos um corte longitudinal da coluna verte-
bral e se colocar em posicAo horizontal os dois pontos mais
declives, ou seja 08 que se apoiam sobre o planc da mesa,
correspondem as ultimas vértebras sacras e as 5,2, 6.* e 7.2
vértebras dorsais.

Ao contrario os pontos mais elevados correspondem na
coluna lombar a L3 e na cervical em C4-C5 (Fig. 6). Uma
solucdo de densidade mailor que a do liguido eéfalo-ragui-
deo injetada em deetibito dorsal tende a deslocar-se espon-
taneamente pela vertente cefalica até os segmentos toracicos,
bloqueando as rajzes até um nivel aproximado de T86.

Também pode acontecer que a solucdo anestésica se des-
loque pela vertente caudal, dando um nivel de analgesia in-
suficiente se nao se toma a precaucio de fazer a injecio com
a mesa em discreto Trendelemburg.

Th. Smith (*!), demonstrou que a flexio das pernas
sobre o abdomem com o paciente na posicdo supina durante
0s trés minutos imediatos a injecio de uma solugiio hiper-
barica em decubito lateral, reduz o nivel da analgesia em
1.5 a 2 segmentos, dando outrossim uma anestesia mais uni-
forme e profunda. Este fendmeno é atribuido a eliminacio
da lordose lombar.

5. Sexo — Habitualmente a bacia da mulher é mais
larga que a do homem, por outro lado, os homens sdo mais
largos nos ombros (fig. 7). Quando esta conformagio ana-
témica € exagerada ao injetar uma solucfo hiperbarica em
decubito lateral, esta tende a deslocar-se cefalicamente na
mulher, enquanto que no homem sucede o contrario: peque-
na modificacdo na inclinacio da mesa pode se contrapor
a este fenodmeno.

b — FATORES EXTRINSICOS

1. Densidade do Agente Anesiésico — Conjuntamente
com a posiciio do paciente sdo fatores mais importantes para
controlar o nivel amestésico. As solugbes que se empregamt
habitualmente em ragquianestesia sio de pequenc volume.
Apenas com a modificacdo da posicio do paciente, podemos
conseguir que este pequeno volume sofra deslocamentos cont-
venientes para se conseguir um nivel de bloqueio adequado
as necessidades operatorias, aproveitando para este fim, as
caracteristicas fisicas da solucdo injetada, em especial, sua
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densidade e o peso especifico. De acordo com a densidade as
solucfies anestésicas se dividem em: hipobaricas; de densi-
dade menor que o liquido céfalo-ragquideo (densidade menor
que 1.003), isobaricas: de densidade igual que o liquido cé-
falo-raquideo (densidade entre 1.006 e 1.009) e hiperbaricas:
de densidade maior que o liquido céfalo-raquideo (densidade
maior de 1.009). De acordo com as leis da- gravidade uma
soluc@o hiperbarica tende a dirigir-se as partes mais declives
do canal ragquideo, sendo fixada pelas raizes que se acham
em seu trajeto. O contrario sucede com as hipobaricas.

MULHERES

QUADRIS OMBROS

HOMENS

QUADRIS OMBRGS

FIGURA 7

Efelto do sexe na dispessiv subaracnoidea de anestésicos: Fazendo a puncao
subargcnvidea em posiclio lateral, uma solugfio hiperbirica tende s deslocar-se em
sentideo cefdlico na mulher, O contraric ocorre no homem.

Quando se trata de selecionar a solucio anestésica deve-
se considerar a posicio em que ficard o paciente durante o
ato cirurgico.

As solugdes hipobaricas séo pouco empregadas e estariam
sobretude indicadas em pacientes em que ha interesse em
manter-se numa posicao de Trendelemburg, seja para me-
lhorar o retorng venoso, seja por razdes cirurgicas (opera-
cOes perineais). Também sfo teis nos casos em que a ope-
racdo se realiza com o paciente em decubito lateral, e o lado
operado é o superior (por exemplo: coperacdes sobre o rim
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ou bacia). As solugbes anestésicas habitualmente emprega-
das s8o as hiperbaricas.

A figura 8, mostra as densidades de um grupo de subs-
tancias em relacdo ao liquido céfalo-raquideo e sua variacio
com a temperatura (**). Como se pode ver, o aumento da
temperatura reduz a densidade da solucdo anestésica. Este
fato pode ser critico para as solucdes fracamente hiperbari-
cas, que ao adquirirem a temperatura corporal podem con-
verter-se em iso ou hipobéaricas. Por isso ao escolher-se numa,
técnica hiperbarica, as solugoes devem ter densidade alta.
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Densidade relativa de um grupo de substincias em relacio ao L.C.R. e suas$

variacées com a temperatura, A zona pontilhada representa a densidade do L.C.R.

Pode ver-se que as solueles pouco hiperbaricas podem tornar-se isobéaricas ao

aumentar a temperatura da solucfo em relacio a temperatura do ambiente (23°C)
a corporal (37¢°C). (Modificado de 23). hiat

2. Posigdo do Paciente — Conjuntamente com o ante-
rior este é o fator que permite obter com bastante precisdo
o nivel analgésico desejado. Assim, com uma solugdo hiper-
bérica quando se deseja uma anestesia perineal ou em “sela”,
a puncdo deve ser feita com o paciente em posicdo sentada.
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Para se obter niveis mais elevados deve inclinar-se a mesa
operatéria de forma apropriada.

Tenasichuk e col. ¢**) descreveram uma técnica de ra-
quianestesia unilateral, empregando solucbes hiperbaricas.
A hemianalgesia espinhal, como a chamam os autores, seria.
um procedimento util para intervencfes cujo campo opera-
tério & unilateral, produz menor hipotensio gque as técnicas.
convencionais ao reduzir a extensido do bloqueio simpéatico.

Na experiéncia dos autores, este bloqueio simpéatico uni-
lateral & dificil de obter com anestesia raguidea.

3. Velocidade de Injecdo: A injecio de uma solucgic
anestésica no espaco de subaracnoideo determina uma tur-
bulénecia, que pode influenciar muitc sobre a extensido do
blogueio anestésico: gquanto maior a velocidade de injecéo,
tanto maior serg a expansiio da solucdo anestésica. As in-
jecdes rapidas, sdo facilitadas com a combinacgio de seringas
de pequeno didmetro e agulhas de grosso calibre (*¢). Atual-
mente, 0 emprego de agulhas muito finas (calibre 25 ou
5/10mm), de uso generalizado para raquianestesia limita as
conseqiiénelas acima mencionadas.

Outra origem de turbuléncia é o emprego de barbolage
por aspiracéo e reinjecido da solucao anestésica diluindo-a em
liquido céfalo-raquideo. Com isto podem ser obtidos niveis
superiores aos que seriam esperados com: a dose emprega-
da. Anula-se assim a influéncia da densidade e da posicdo
do paciente, duas circunstancias que, em nosso entender per-
mitem delimitar com muita precisdo o nivel de analgesia e
que tem levado a raquianestesia a ser a técnica regional pre-
dileta de muitos centros.

4. Dose Absoluia: (em mg da droga) — Na Tabela II
vemos as doses convencionais segundoc o nivel de analgesia
desejado e o agente anestésico empregado. (A puncdo foi
realizada em L.-Lg).

5. Volume — E um fator importante quando se em-
pregam solugdes hipobaricas ou quando acidentalmente per-
fura-se a duramater de forma inadvertida e injeta-se um vo-
lume de anestésico local originariamente destinado ao espaco
peridural; geralmente, com isto, produz-se um blogueio sub-
aracnoidec total. Para Ruselbach (¥°), a injecio de um vo-
lume equivalente a 10% do volume estimado do liquido céfa-
loraquideo faz chegar o anestésico até a cisterna magna.
Um volume equivalente a 25% do liquido céfaloraquideo
inundaria todo o espaco subaracnéideo, incluinde o sistema.
ventricular. Com z finalidade de se calcular ¢ volume do
liquido céfaloraquideo, é bom ter presente que por cima da
2.2 sacra, ou seja onde se enconira o fundo de saco dural,
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deve calcular-se 1 cm de liquido céfalo-raquideo, por cada vér-:
tebra ascendente (2%).

TABELA II
Agente Nivel de amalgesia Pose (mg)
Tetracaina a 0,4% Perineal 4—6
(Pantocaina) T 10 6 — 10
T 8 10 — 14
Cesariana 6 — 8 (a reducio da dosze
se deve a diminuicfio do
volume do espac¢o subara-
enoideo)
Procaina 5% em L.C.R., Perineal 50 — 75
(Novocaina) T 10 100 — 125
. T g 125 — 150
Dibucaina 0,5% em glicose 109% Perineal 2,5
Nupercaina T 10 — T 8 7 a 10
Perineal 50
Prilocaina 5% T 10 50 — 75
(Citanest) T 8 %5
Perineal . 20
Carbocaina 4% T 10 40 — 50
(Mepivacaina) T 8 50 — 60

6. Local da puncdo — Helrich e col (*¢) estudaram
as concentracoes de procaina no liquido céfalo-raquideo em
distancia cada vez maijor do local da puncao, logo apds sus
injecdo no espaco subaracnoideo e correlacionou-as com os
niveis de analgesia observacoes. Como se pode ver na figura 9
a concentracdo se reduz a medida que se distancia do local
de puncéo. A este fato se deve o chamado bloqueio diferencial.

Em grandes concentracoes todas as fibras do nervo misto
serdo bloqueadas com perda tanto da atividade motora, como
da sensibilidade. Isto sucede em zonas vizinhas ao ponto de
injecio. Mas a medida que se distancia do local da puncéo,
a concentracdo se reduz com o aparecimento de uma zona
onde esta bloqueada a conducdo simpatica e toda a sensibi-
lidade somatica, porém com conservacio da atividade motora.

Em locais ainda mais distantes somente se encontra blo-
queada a conducio simpatica, que por ser conduzida por
fibras de menor didmetro, sfo facilmente bloqueadas com
baixas concentracoes de solucdo anestésica. Calcula-se que
para produzir-se o bloqueio motor completo, se necessita do
dobro de concentracio necessaria para o bloqueio sensitivo.
A area do bloqueio diferencial é de 3.7 segmentos espinais
aproximadamente, ainda que haja variacGes individuais im-
portantes: o nivel do bloqueio motor se encontra entre 1.3



REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 179

BLOQUEIO DIFERENCIAL

FIBRAS NERVOSAS
A 8 sc chvg
10 &OQUEIO TOTAL 1- 20, <3u .3-1,3u.4-1,2
SOMATICAS | PREGAN- | TEMPERATURA-
MOTORAS | GLIONARES | - TATO-
SENSITIVAS| _ DOR LENTA-
BLOQUEIO SIMPATICO'
TEMPERATURA-TATO-
DOR—SENSIBILIDADE, (3)
50 PROFUNDA

BLOQUEID == (@)
SIMPATICO TEMPERATURA

TAT ‘.
AT (€)gum BLOQUEIO  SIMPATICO

PROCAINA NO LCR mg/cc

8 12 18 24 30 36 42 48
DISTANCIA DO LOCAL DE PUNGAO (em)

FIGURA 9

Concentracio de Procaina no L.C.R. a distincias ¢.escentes do local de injecdo.
Com altas concentracdes se produz um bloqueio completo tanto motor como sen-
sitivo. As zonas de bloqueio diferencial correspondem a concentracdes cada vez,
menores, No angulo direito registra-se a classificacdo das fibras segundo o seu
diametro e o tipo de atividade, gue conduzem (Modificado de 26).

a 2.3 segmentos abaixo do sensitivo e o blogqueio simpatico,
1.5 segmentos acima do sensitivo ().

B. Fatores que regulam a duracao do bloqueio anestésico:

1. Concentracdo da solucdo anestésica — Quando se
injeta um anestésico no espaco subaracnéideo a diminuicio
de sua concretacdo no local segue uma curva cujas carac-
teristicas podem ser vistas na figura 10 (*°). Nenhum anes-
tésico local conhecido sofre biotransformacio no liquido cé-
falo-raquideo, portanto a reducic da concentracioc é devida
a outros fatores. A diminuicfo inicial depende de sua dilui-
¢do com o liquido céfalo-raquideo, sua dispersdo para setores
distanciados do local da puncfo, e sua fixacio pelo tecico
nervoso. Por cutro lado, a diminuigic¢o posterior, muito mais
lenta se deve a absorg@o vascular e eliminacdo consecutiva.

Quando mais alto o pico inicial da solu¢do mais tempo
levara para chegar-se a concentracoes subliminares. No en-
tanto, é pouco conveniente aumentar a duracio da anes-
tesia aumentando-se a concentracio do anestésico local, uma
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vez que, duplicando-se a concentracio, apenas pode-se pro-
longar o tempo em cerca de 309 da duracio do bloqueio (3°).
Pcr outro lado, concentracdes de procaina superiores a 10/
produzem desmielinizacdes das fibras nervosas (31); concen-
tragoes de 5 a 109 determinam transtornos irritativos dos
nervos gque explicam muitas complicacdes neurologicas fre-
qientes nas épocas iniciais da raquianestesia, quando era
habitual o emprego de soluces anestésicas concentradas.

2. Emprego de Vasoconstritores — Foi dito que a se-
gunda parte da curva da figura 10, de declive mais suave,
cerrespotide a remocio do anestésico local por absorcao
vascular,

LCR.~CONCENTRACAD DE PROCAINA mg/ec

L)
BIFUSAR
Fixzgdo

__DURACAD Dp _BLOQUEID |

W0 20 3 40 55 60 M
ABSORGAD VASCULAR

FIGURA 10
Curva de concentracieo de procaina ne L.O.R. em relacio ao tempo. A queda

inicial deve-se a diluigfo, difusfio e fixacio no tecido nervoso. A queda mais
tardia corresponde a sua remocio vascular (Modificado de 29},

Toda cireunstincia que retarde a absor¢io vascular pro-
longara o efeito dos anestésicos locais, ao permitir sua maior
permanéncia, ¢m contato com 0s elementos nervosos. Assim
uma hipotenséo prolongada ou uma diminuicAo importante
da vascularizacdo, como se observa nos artericesclercticos, po-
dem prolongar significativamente o tempo de blogqueio (%2).

Papper e col (*?) preconizaram o emprego do plasma hu-
mano para prolongar o efeito dos anestésicos locais em ra-
guianestesia, Mas o método mais difundido ¢ a associacio
com vasoconstritores (). Os mals empregados sdo a adre-
nalina (0.2 mg) a neosinefrina e a fenilefrina (2 mg). Se-
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gundo Mcore e col (**) a adrenalina prolonga o tempo de
analgesia em cerca de 50% enquantc que a fenilefrina o
faz em 100% .

Nem todos os anestésicos locais, se beneficiam da mesma
ferma, com a adicio de adrenalina. Assim por exemplo, a
associacdo de adrenalina prolongsz mais o efeito da lidocaina
que o da prilocaina (*'), Pareceria que o efeito da adrenali-
na, difere para diferentes agentes anestésicos, como se alguns,
tivessem por si, certa a¢io vasoconstritora. Em todos os casos
deve ter-se sempre presente a possivel acdo sistémica de
adrenalina absorvida.

3. Natureza quimica do anestésico local — A poténcia
de um anestésico local é determinada pela concentracio efe-
tiva minima necessaria para obter-se um bloqueio determi-
nado. Truant (*) determinou a poténcia absoluta de um
grupo de agentes, tomando como parimetro a diminuicio
entre 50 a 607 do potencial de aco compesto do nervo cia-
tico de rd. Os resultades figuram na Tabela ITI. Sem dii-
vida € mais freqiiente que a poténcia ou a toxicidade de um
agente se expresse em relacido & outro tomado comoe unidade,
seridc habitualmente este Ultimo a procaina. Ainda quando
néo existe uma boa correlacio entre poténcia e o tempo de
acdo os agentes mais potentes sfio os de aciio mais prolonga-
da (Tabela IV).

TAEBEELA IIT

Agente Anestésico Comcentracio efetiva Poténcia Relativa
Jocal % minima mm/litro Procaina — 1
Procaina 0,22 80 1
Lidacaina 07 2.5 31
Tetracaina .02 0.6 13,2
Dibucaina [(X1))] 0.2 40

TABELA IV

Agente Tempo de duracio
Procaina 60 minutes
Lidocaina 60 a 80 minutos
Prilocalna 60 a 80 minutos
Tetracaina 90 a 120 minutos
Dibucaina 150 a 180 minutos

Como se pode ver, o de maior duraggo é a dibucaina que
tem uma toxicidade de 22 a 25 em relagdo a procaina; e
pertanto, podem produzir-se manifesta¢oes neurologicas que
limitaram o seu emprego. A tetracaina com uma toxicidade
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relativa, de 7 a 10, em relacdo com a procaina, é talvez o
agente mais empregado. Em associacio com adrenalina a
1:1000 ou fenilefrina a 165 seu tempo de aglo se assemelha
ao da dibucaina: 120 a 155 e 145 a 210 minutos, respecti-
vamente (37).

C. FEfeitcs gerais da raquianestesia -

Devido a exigiiidade das doses habitualmente emprega-
das durante a raquianestesia, & pouco provavel gue se pro-
duzam manifestacoes toxicas gerals por acio direta dos agen-
tes anestésicos, salvo se a injecic tenha sido efetuada aci-
dentalmente na luz de um vaso.

Todas as manifestacdes gerais da raquianestesia se de-
vem ao bloqueio do sistema nervoso simpatico ou ao para-
simpatico sacro.

Na Tabela V estio descritas as manifestaces gerais mais
significativas e seus provaveis mecanismos.

TABELA V

EFKITOS GERAIS DA RAQUIANESTESIA

Tlipotensido Arterial Blogueio simpético
Perda do tonus venose Bloqueio simpético
Diminuicie do velume minuto cardiaco Bloqueic simpation
Bradicardia Bloqueio dos Cardioceleradores
Ventilacio pulmonar Poucas modificacdes se sBo evitadas
hipotensGes graves por bloqueio sim-
patico
Aumento de  peristaltismo  intestinal Liberacio do vago
Aumento do fluxo renal sem  hipn-
tenséo Blogueio simpaitieo
DiminuicBo da temperatura dos mem-
bros superiores Vasoconstricio compensadora

Armstrong e Einlayson (**), nio comprovaram variagoes
apreciaveis no hematocrito o que os leva a sustentar, que o
seqiiestro do sangue em territorios venosos periféricos dila-
tados, ndo é o fator que contribua para a hipotencio arterial.
Isto contradiz a cbservacido de Cain e Hamilton (*9).

Msrece uma mencdo especial a acfo da raguianestesia
sobre o utero. Segundo Alvarez e col. (*°) o utero se com-
porta como um oOrgdo auténomo cuja atividade motora é
independente de impulsos provenientes do sistema nervoso
central. Um bloqueio espinal até T ndo altera o ténus, nem
a frcgtigneia ou intensidade das confracGes uterinas. Vesicka
e ccl, () chegaram a mesma conclusao. No entanto, outros
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autores (*°) nao compartitham deste critério. O efeito da
anestesia subaracnoidea sobre o ttero parece depender de
dois fatores: 1) da fase do trabalho de parto em que se rea-
liza a anestesia, e 2) da presenca ou nao de hipotenséo arte-
rial. Se o anestésico local é injetado antes do comeco do pri-
meiro periodo produzir-se-a um atrasc no processo da fase
latente e alteracoes nas outras fases de um parto normal (13).
Por outro lado, se ¢ administrado logo na fase latente em
pacientes normais, sempre e quando o bloqueio sensitivo ndo
superar Ty, nidc se produz atraso em um trabalho de parto
bem estabelecido. Com um bloqueio sensitivo superior a Ty,
pode-se alterar o processo da contraco uterina devido a hi-
potensio arterial presente, e com isto se impede o progresso
do trabalho de parto (4°). Deste modo, a raquianestesia
.esta indicada quando ja se progrediu profundamente na fase
ativa do pario, sempre e quando a pressio arterial se man-
tenha dentro dos valores normais,

D. Mecanismos de algumas complicacoes:

a. Hipotensdo arterial — A queda da pressdo arterial
& a complicacdo imediata mais freqiente da raquianestesia.
Ayarece geralmente quando o bloqueio sensitivo se extende
acima da regifo mediotoracica e, &€ devida ao blogueio sim-
patico. No entanto. nic existe um acordo uninime sobre o
mecanismo pelo qual ¢ bloquelo simpatico determina a hipo-
tensdo arterial. Para alguns seria conseqiiéncia da reducdo
da resisténcia vascular por vasodilatacfo arterial e arteriolar
do territério vascular corregspondente aos metimeros bhloquea-
des. Para outros. a hipotensio arterial seria consegiiéncia
da reducdo do débito cardfaco por diminuiciic do retorno
venoso, devido ao represamento de sangue em territérios pe-
riféricos (3:4%),

Atualmente, tende-se a aceitar ambos og mecanismos cuja
importancia relativa varia de caso para caso. Fm 80% dos
pacientes & hipotensic se produziria como coroliric de uma
reducdo da resisténcia periférica e em 20% se deveria a uma
reducéio primaria do débito cardiaco. Haveria uma pressio
arterial critica abaixo da gual, ambos os fatores se somam,
fato que pode acentuar de forma perigosa a queda tensional.

Como conseqiéncia da dualidade dos mecanismos gue
disputam a etiologia da hipotensfo arterial pela raguianes-
tesia, os tratamentos propostos diferem também. Os que sus-
tentam que a preponderiancia da reducio da resisténcia peri-
férica preconizam o emprego de vasopressores de acfo peri-
férica. Os que aceitam um mecanismo baseado na reducio
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acentuada do débito cardiaco sustentam a necessidade de se
empregar agentes simpaticomimeéticos com acio inotrépica
pocitiva. Neste sentido, as preferéncias se inclinam para a
efedrina venosa (15 mg) que possui ambos efeitos, sendo va-
sopressor suave, com uma acentuada manifestagio ténica
sobre a contratilidade miocardica (#%).

Ward e col (*7) assinalaram a ineficacia do sulfato de
atropina para o tratamento de hipotensdo arterial. Segundo
nossa opinido. a atropina seria 0til nos casos em que uma
reducdo importante da fregiiénecia cardiaca pude determi-
nar a diminuicio do débito cardiaco (nivel de bloqueio até
). '

Na operacdo cesareana. Wallman e Marx (*) preconi-
zam o emprego profilitico de uma injecdo rapida de 1000 cc
de solucdo de Ringer com lactato de sddio em dextrose a 5%,
administrados em 15 a 20 minutos.

Estes autores comprovaram que esta infusfio previne que-
das tensionais significativas sem modificar substancialmente
a hemodindmica do paciente, com a conseqilente vantagem
de nio alterar a circulacfo uterina, como pode ccorrer com
0 uso de vasopressores.

b. Cefaléia — Aparece entre o 2.0 e o 3.9 dia de ra-
quianestesia e possivelmente & a complicacio gue mais tem
contribuido para o seu descrédito.

Segundo foi demonstrado por Vandam e Dripps (*9), ha
uma relacio bastante direta com a idade, sendo mais fre-
giiente em paciente entre a terceira e quarta décadas de
vida, e diminui de forma significativa apds a ouinta década.
Este fato. é atribuido a elevagio do limiar da dor, que se
torna evidente apds a guinta década. Os mesmos autores
assinalam que a cefaléia pés-raquianestesia é mais freqiiente
nas mulheres que nos homens.

A principal causa de cefaléia seria uma reducado na pres-
sdo intracraniana devido a perda de liquido céfaloraquideo
pelo crificio da puncie. Dai, se atribuir, uma grande impor-
tAncia no didmetro da agulha de puncido. Desde o emprego
de agulhas de calibre menor que 20 (8/10mm), gue se redu-
ziu dramaticamente a incidéncia desta commplicacgio.

Em 1378 pacientes, Wilson e col (°) observaram cerca
de 2.48% de cefaléia com o emprego de agculhas calibre 22
(7/10mm} e somente 0.46% com agulhas calibre 26 (5/10mm).

Rosse ¢ Schneider sustentam (*1) que a flexfo exagera-
da da coluna dorsal durante a puncio raquidea, acentua as
cefaléias. Eles atribuem isto, ac fato de que a duramater &
puncionada quando estd tensa devido a posicdo, determi-
nando que o crificio da puncfo seja maior que o produzido
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se a puncio for realizada com o paciente discretamente fle-
xionado. Miller e Crocker (*2) nfo concordam com esta
teoria.

Sanchez e col (**%) em uma atualizacio muito recente
de sua experiéncia scbre 296 casos, chamam a atencio sobre
outro tipo de cefaléia pés-raquianestesia; as que se acompa-
nham de um aumento de pressio do liquido céfalo-raquideo.
Este tipo de fenémeno seria o resultado de uma malior pro-
ducio do liquido céfalo-raquidec ou uma menor reabsorcao.

Clinicamente diferencia-se das cefaléias por hipotensio
do liquido céfalo-raquidec devido ao fato de que a sintoma-
tologia nfo se modifica com as mudancas de posicao.

O tratamento da cefaléia por hipotensio liquorica sera
crientado no sentido de combater a hipotensfio endocranea-
na por meio de hidratacio, cinta abdominal, repouso no leito,
podendo-se acrescentar analgésicos comuns. Nas cefaléias re-
beldes ao tratamento mencionado, pode-se fazer a injecio
de solucoes salinas no espaco epidural (30 a 60 cc). Isto pro-
duiziria um aumento transitorio da pressac subaracndi-
dea ('*). Se nao se consegue alivio ou a melhora nfo progri-
de, repete-se a injecao por meio de um catéter, colocado com
esta finalidade.

Germley (°%) preconiza a injecdo de solugdo fisiologica
no espaco subaracnoideo, até o desaparecimento dos sinto-
mas. Para evitar novas perdas de liquor através do crificio
de puncéo, ao retirar-se a agulha até o espaco epidural, inje-
ta-se 2cc de sangue para obstruir o novo orificio. Shiraha (5)
preconiza o emprego profilatico de 5 a 25 mg de cortisona
por via muscular. Com a mesma etiopatogenia das cefaléias,
ocorrem as perturbacdes da audicdo que muitas vezes ante-
cedem: aquelas, e que, segundo Dripps e col (**) ocorrem em
0,4% dos pacientes. Um mecanismo semelhante é responsa-
vel pelas paralisias dos mmisculos extrinsecos dos olhos que
aparecem tardiamente apés a administracdo de raquianes-
tesia. Nestes casos a hipotensido endocraneana determinaria
o alongamento ou deslocamento dos nervos que inervam os
musculos oculares, dando origem 20 mencionado fendémeno.

c. Dor por torniquete e sensacio de membro fantasma
— O torniquete, por si s6 é capaz de bloguear a conducéo
nervosa, porém ao contrario do que ocorre durante um blo-
queio anestésico, inicialmente ha o blogueio de fibras de maior
didmetro e por ultimo o das mais finas. A causa do blogueio
por torniquete parece ser a hipdxia do nervo, como conse-
giiéncia da compressio dos vasos que o hutrem. A dor por
torniquete apresenta-se geralmente 45 a 60 minutos apos
instalada a raquianestesia, ¢ é observada mesmo nos casos
em que o nivel de analgesia cutdnea esta acima do local de
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colocacac do torniquete. A incidéncia desta complica¢do é
grande (entre 33 € 63%) (%) e leva ao fracasso muitas anes-
tesias, que por outro lado estio corretas.

Os impulsos que conduzem este tipo de sensacio pare-
cem ser transmitidos por fibras do grupc C e correspondem
as que conduzem a “dor lenta”. Este tipo de dor s6 pode
chegar a medula quando a “dor rapida” conduzida por fibras
de maior didmetro (A delta), estd bloqueado, pois de outra
maneira encontrariam os respectivos neurdnios no periodo
refratario absoluto.

As fibras do grupo C caminham com elementos do sis-
tema simpéatico, € ascendem sem fazer sinapses (°7) através
de varios segmentos da cadeia ganglionar paravertebral.
Entao, muito acima de sua origem, abandonam o sistema
simpéatico e através de ramos comunicantes cinzentos chegam
aos nervos espinais. Um blogueio espinal limitado acs mem-
bros inferiores pode nio chegar a bloquear este tipo de fibras,
com a conseqiiente transmissfio da dor originada por hipoxia
dos musculos subjacentes ao torniquete. Um mecanismo se-
melhante poderia explicar a sindrome do membro fantasma
sem dor, que foi descrita por Prevoznik e Eckenhoff ().

IIT .- ANESTESIA EPIDURAL

E 0 bloqueio da transmissio nervosa por injecdo de um
anestésico local no espacc epidural (EP).

A critica mais importante que se faz 4 anestesia epidu-
ral é a falta de correlagio precisa entre o volume do anes-
tésico injetado e os efeitos produzidos. Esta falta de predic-
tabilidade se relaciona fundamentalmente com as complexas
possibilidades de distribuigiio que oferece o espaco epidural
a0 anestésico local injetado, ji que este nfo segue um des-
locamento espacial parelho e medificavel como ocorre com a
raguianestesia. O conhecimento de todos os fatores capazes
de influir sohre a evolucio e caracteristicas do bloqueio epi-
dural melhorara indubitavelmente os resultados. E o que
vamos tratar sucintamente nesta parte do trabalho.

A. Fatores que reguiam o nivel do bleoqueio epidural.

1. Caracleristicas anatémicas do espaco epidural —
0 espaco epidural, que rodeia a duramater raquiana e seu
conteudo, ¢ um cilindro continuo que vai desde o craneo até
0 hiato sacro-coccigeo. Estd ocupado por tecidos gordurosos,
tecido conjuntivo e elementos vasculo-nervosos. Destes, as
velas epidurais sdo as que apresentam maior interésses fisio-



HEVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 187

patolégico, ja que podem alterar a geometria do espaco epi-
dural por medificacoes em seu didmetro e por alteractes da
presséo intra-abdominal ou intratoracica. A parede anterior
do espaco epidural é de natureza osteofibrosa pois corres-
ponde a face posterior dos corpos vertebrais e seus ligamen-
tos; e nao oferece solucdes de continuidade. Algo semelhante
cgeorre com a face posterior formada pelos arcos posteriores
das vértebras e os ligamentos amarelos. Por outro lado, as
faces laterais apresentam, entre os pediculos vertebraJs, 0s
buracos de conjugacio, verdadeiros condutos que comunicam
o espaco epidural, com o espaco paravertebral e que estdo
parcialmente ocupados por feixes vasculo-nervosos radicula-
res, recobertos em parte de seu trajeto pelos fundos de saco
da duramater.

‘ O tecido conjuntivo ccupa o espaco deixadeo entre os ele-
mentos radiculares e a parede osteofibrosa do buraco, A es-
trutura do buraco se modifica com a idade chegando =z
ocluir-se de forma progressiva para permitir somente a pas-
sagem do feixe vasculo-nervoso.

,As solucoes anestésicas injetadas no espaco peridural se
distribuem assimetricamente. O deslocamento até a face an-
terior esta limitada pelas aderéncias frouxas existentes entre
a duramater e os ligamentos vertebrais posteriores. A dis-
persdo longitudinal tampouco se realiza simetricamente.
Com o paciente deitado existe nma tendéncia ao deslocamento
cefalico (*). Contribuem para isso as aderéncias do fundo
de saco dural ao promontorio e a diferenca de didmetro do
espaco epidural gue se faz cada vez mais estreito a medida
gue nos afastamos da regido lombosacra na direcio cefa-
lica. A dispersfo fransversal depende fundamentalmente da
permeabilidade dos buracos de conjugacdo e tem um papel
particularmente importante scbre o nivel e sobre a qualidade
da anestesia epidural. Tudo o que ndo se difunde para os
espacos paravertebrais o fard em sentido longitudinal au-
mentando o nivel de analgesia,

Se medimos a pressdo no espaco epidural logo depois
da injecdo de um volume fixo de solucdo anestésica deposi-
tada sempre ao mesmo nivel (por exemplo, 10 ¢c de lidocai-
na a 2% entre Lo.-Ly) (°°) obtem-se uma curva muito ca-
racteristica com dois aspectos tipicos: um para os jovens e
outro para velhos (Fig. 11). Nos jovens logo apds uma su-
bida rapida a pressio desce também rapidamente, chegando
a zero acs 2 ou 3 minutos. Nes velhos, a subida inicial, cujo
pico culmina em valores menores que nos jovens, segue-se
uma queda mais lenta com uma pressio residual elevada
depois de 3 ou 4 minutos da injecc. Como consequenma disso,
em muitas oportunidades ao desconectar-se a seringa, pode-
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FIGURA 11

Relacdo entre a pressio peridural e a dispersio dos anestésices loeais:  A) Antes

da injecio pode-se deteetar a pressio negsetiva ne mandmetro. B) No jovem &o

injetar a solugfio hd um brusco avmento da pressfo que cal rapidamente a valores

vizinhos a zero devido ao livre cscape lateral de¢ liguide injetado. €) Nos velhos

o aumento ¢ menor do gue nos jovens, Devido ao chsticulo ac escape lateral, a

pressio residuoal ¢ ginda elevada aos 4 minutos da injecfio. Por isso & difusio
longitudinal serd maior. (Copiado de 60).

se observar o refluxo de quantidades aprecidveis da solucdo
anestésica. Se correlacionamos estes fatos com os nhiveis de
analgesia, pode-se comprovar (Fig. 12) que a maior pressao
residual eorresponde um maior nivel de analgesia. A exis-
téncia de uma pressio residual elevada nos velhos concorda
com o que se conhece de anatomia patologica do espaco
epidural.

Vejamos as possiveis causas destas diferencas entre jovens
e velhos. A passagem das solugbes anestésicas do espaco
- epidural para o paravertebral estd relacionado com o espaco
livre que existe entre os elementos visculo-nervosos que os
percorrem e o tecido conjuntivo que o envolve. Como disse-
mos, nos velhos se produz sua oclusio progressiva por tecido
fibrogo. A impossibilidade de que a solugdc injetada aban-
done o esgpago epidural em sentido transversal escapando
pelos buracos de conjugacdo, determinara uma presséo resi-
dual alta e um maior deslocamento longitudinal no volume
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injetado. Isto explica que as doses requeridas para produzir
um nivel de anestesia determinado seja entre 10 -70% menos
nos pacientes de idade avancada em relacdo as doses para os
jovens (%2).

40 mL OE LIDOCAINA A 2% L-L,
MEOIA BE 112 PACIENTES
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FIGURA 12

Relacho eatre a pressfio residual, idade ¢ nivel de analgesia logo apbs injetar
10 ml de lidoecaina a 29 entre I.2-1.3. Média de 112 pacicntes (60). Para maior
pressio residual serd maior o nivel dr analgesia.

Podemos generalizar ainda mais este fato experimental,
dizendo que toda a vez que se produza wm obstdeulo ao esca-
pe lateral de wma solucdo anestésica injetada no espaco epi-
dural, cabe esperar que o nivel de analgesia seja superior
ao que corresponde ao volume injetado na auséncia do dito
obstdculo. Isto se aplica tanto as gravidas como em pacien-
tes que apresentam um aumento crénico da pressdo intra-
abdominal (tumores, ascite, etc). Nestas condicdes sio as
velas epidurais engurgitadas que contribuem para obstaculi-
zar o livre transito das solugbes anestésicas pelos buracos
de conjugacdo. Esta demonstrado que a dose de anestésico
local requerida por uma gravida ¢ de 1/3 inferior a de uma
mulher nio gravida da mesma idade (51).

O fechamento dos buracos de conjugacio tem ouira
conseqiiéncia importante: a dificuldade de obter uma anal-
gesia unilateral e profunda. A razio deste fato se esque-
matiza na fig. 13. O escape lateral reforca o blogueio, ao
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colocar-se maior quantidade de anestésico em contato com
05 nervos no espaco paravertebral (9).

2. Estaiura e Peso — Segundo Bromage (%) ambas as
constantes antropomorficas influem muito pouco sobre o nivel
de analgesia.

DISPERSAO EPIDURAL

PACIENTE JOVEM

—Pressdo residual baixa
D . —Escape paraverfebral

— Anestesia segmentar lateral
. — Bloqueio motor

PACIENTE VELHO

— Pressao residual alta
Q —Escape lateral minimo

— Blogueio extenso

— Pouco bloqueio motor

PIGURA 13

Influéncia da idade na dispersiio peridural des anestésicos: O pegueno escapo

lateral das solucdre anestésicas nos velhos (figura inferior) faz que a dispersfo

axial seja maior. Em contraposicio nos jovens, o grande cscape lateral determina

moenor dispersio. longitudinal. As conseqiiénciags de ambos os fenomenos estfo na
figura (tirade de 60).

3. Posicdo do paciente — Os pacientes em posicao sen-
tada requerem 0,25 ml a menos de lidocaina a 29 por seg-
mento do que os pacientes em posicio deitada. A razio desta
diferenca estaria no deslocamento gravitario das solucdes
anestésicas para as porcdes declives do corpo.

4. Concentrac@o e volume da solucdo anestésica — Se-
gundo Bromage col. (%) o nivel depende fundamentalmente
da dose absoluta da droga injetada (mg de sal anestésico)
e niao do volume de sua solucdo sendo constante este fato
para concentragdes que vdo desde 2-5% de lidocaina. Assim
400 mg de lidocaina bloqueardo uma area, seja-se injetados
em forma de 20 ml de uma solucdo a 2% ou 8 mil a 5%.
Sem duvida, segundo os mesmos aulores para a mesma quan-
tidade de sal anestésica uma solucio de lidocaina a 19 blo-
quela mais segmentos que uma solucdc mais concentrada.
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Isto pareceria demonstrar que para grandes volumes a pre-
missa inicial nio é valida,

Estas comprovacoes, ainda que nao sejam universalmen-
te aceitas (%'), apresentam alguns fatos de interesse fisio-
patolégico, pois permitem suspeitar que o nivel de analgesia
nao se deva a simples dispers@o axial das solugfes anestésicas.

Devemn existir outros mecanismos que justifiquem quc
volumes pequenos de solucdes concentradas bloqueiam o
mesmo numero de metdmeros, que velumes maiores de solu-
¢Oes mais diluida. Alguns deles serdo considerados na parte
tinal deste capitulo.

5. Velocidade de Injecdo — Segundo Erdemir e col. (%)
podem-se obter niveis de analgesia mais elevados aumen-
- tando a velocidade de injecfo; de 1 ml em 2-3 segundos a
1 ml em 1 segundo. Sem duvida este procedimento para
conseguir uima maior extensio do blogueio é pouco pratico
e tem a desvantagem de produzir algum grau de incémodo
e inclusive dor durante a injecdo. Por outro lado, segundo
nossa experiéncia produz zonas de analgesia com distribuicio
muito irregular, no que se refere a sensibilidade dolorosa.

B. Fatores que regulam o bloqueio peridural:

Sio multiplos e a fim de sistematiza-los os classificamos
em 3 grupos:

a) Por modificagdo da disposicio dos anestésicos locais.,

1. por alteracoes na concentracio da solugdo anes-
tésica.

por alteracdes no volume de soluctes anestésicas.
por emprego de vasoconstritores,

por alteragdes na viscosidade da soluco anestésica.
por emprego de injecOes repetidas (epidural con-
tinua).

6. pela hatureza quimica do agente anestésico local.

O oW L0 BN

b) Por modificacdo da penetrabilidade dos anestésicos
locais.

1. emprego de hialuronidose.
2. solucgdes carbonadas de anestésicos locais.

¢) Por modificacdo da excitabilidade nervosa.

1. emprego de cloreto de potassio a 195,
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Passaremos todos em revista.

4 — REGULACA0 DO TEMPO DE ANALGESIA POR MODIFICAGAO DA
DISPOSICAO DOS ANESTESICGS LOCAIS AQ NIVEL DO ESPACO
EPIDURAL .

E logico supor que guanto mais tempo permanega a SoO-
lucdo anestésica em contato com os elementos nervesos maior
serd o tempo de blogueio. Os anestesiologistas sempre esti-
veram interessados em achar métedos que permitissem con-
seguir o maior efeito, por um tempo mais prolongado, com
a menor dese de mma substancia que por sua vez tivesse
cutre efeito sistémico. Para isso se idealizaram muitos ar-
tificios, recorrendo nio s6 aqueles cuja a aclo fosse mais pro-
loengada, se ndc que ao emprego de técnica especiais (epidu-
ral cont’nua) ou a sua associacdo com farmacos gue retar-
dam a eliminacfo do anestésico local do espaco epidural.

1. Vagriacoes de concentracio — A intensidade e a du-
racido do blequeio depende da concentracfo inicial do anesté-
sico local a que estdo expostas ag fibras nervosas, Sem du-
vida esta relacdo nio € linear ja4 que dobrando a concentracio
a duracio s06 se aumenta em 30% (3%).

Em anestesia epidural, é perigoso empregar altas con-
centragées em conseqiliénecia dos grandes volumes que se¢
devem injetar.

Para Braid e Scott (") nao deveriam exceder-se os 400
mg de lidocaina em uma s6 dose se ndo se emprega adrena-
lina junto. Com adrenalina a dose maxima nfao deve superar
os 500 mg. Segundo os Mmesmos autores nao existem vanta-
gens no emprego de lidocaina em concentracdes superiores
a 29 .

2. Variacoes de volume -— E um fator de pouco valor
para prolongar a acfio do blogueto peridural. O inconveniente
de manifestacdes gerais por blogueios extensos deve ter-se
sempre presente.

3. Emprego de vasopressores — A remocdo vascular de
um grande voluine anestésico injetado no espaco epidural é um
fator preponderante na duracio do bloqueio. A reducio na ve-
locidade de absorcdo vascular seria a causa do blogueio prolon-
gado em pacientes arterio-esclerdticos. Foram encontradas
concentracdes sanguineas impcrtantes de lidocaina e prilo-
caina apés 10 minutos de sua injecfo epidural. O acréscimo
de adrenalina em concentracido de 1:80.000, reduz em 25%
a .concentracio sanguinea de lidocaina e prilocaina apdés
10 minutos de sua injecio epidural (%).
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Por sua vez, a reducac na velecidade de absorcio vascular
de um agente anestésico local por vasoconqtrlcao temporaria
dos vasos epidurais, determina sua maior permanéncia em
contato com os elementos nervosos e assim proionga seu
efeito. Ndo devemos esquecer que, tanto a destruicio como a
eliminacio dos anestésicos locais se realiza através de sua
passagem para o sangue. O acréscimo de vasopressores pode
prelengar o tempo de blogueio entre 50 -100%. Apesar de
que Catterberg e Insausti (") sugerem que concentracoes
elevadas (1,/1000) de adrenalina pcderiam produzir lesdes
neurolégicas severas, a acgfo sistémica dos vasopressores nhag
deses habitualmente empregadas (1:200.000) e insignifican-
te. Por isso continua sendo o método de eleicio para se con-
seguir um efeifo prolongado com dose unica. Dos vasopresso-
res disponiveis no arsenal do anestesiologista, a adrenalina em
concentracoes entre 1,/300.000 e 1/200.000 é a preferida sendo
para Stevenson e col. (*%) também a mais eficaz.

E conveniente que a adrenaling seja acrescentada dire-
tamente a solucdo anestésica no momento de ser empregada
(0,1 ml de uma solugio 171000 para 20 ml de lidocaina), ja
gue por razdes de conservacdo o pH do produto comercial
contendo adrenalina & baixo (pH 3,5) ao contrario de um pH
de 6 da solucao recém-preparada ().

4. Solucdes viscosas — Sua intencio era retardar a
absorcdo do anestésico local epidural e assim prolongar sua
acfo. Foram abandonadas por considerar-se perigosa a in-
jecac epidural de uma substancia cuja velocidade de elimi-
nacio ¢ imprevisivel.

5. Injecdes repetidas (epidural continua) — £ o método
de escclha para 0s casos em gue se quer prolongar o tempo
de analgesia pcer mais de 2 horas, cu quando por razdes cli-
nicas néao se quer empregar vascpressores. Ideal também para
o contrele prolongade de dor Seja pos-cperatoria ou de outra
natureza.

Durante intervencges cirurgicas realizadas com anestesia
epidural continua é comum cbservar gue para conservar um
nivel de analgesia deferminada se necessitam doses cada vez
mencres durante as reinjecdes.

As experiénclas realizadas por nosso grupo (%) sugerem
gue. isso se deveria a permanéncia no espaco epidural de con-
centracdes subliminares de anestésicos locais, que a nova dose
injetada nio faz mais do que reforcar,

Se se empregassem cs doses iniciais correr-se-ia o risco de
elevar exageradamente o nivel anestésico: a presenca do ca-
téter epidural torna desnecessaria a utilizacdo de adrenalina.
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6. Natureza Quimica do Anestésico Local — Dos agentes
anestésicos habitualmente empregados em nosso meic para
anestesia epidural, a prilecaina tem um efeito significativa-
mente mais prolongade do que a lidocaina. Os tempos res-
pectivos para o mesmo volume da concentracio a 2% sio:
77-85 minutos contra 35-40 minutos (). Este efeito se po-
deria dever a diferentes velocidades de remocio de ambas as
drogas, devidc aos seus diferentes coeficientes de solubilidade
lipidica, (**). O coeficiente de partilha ¢leo/agua & quase
trés vezes maior para a lidocaina, que determina gue seja
mais rapidamente captada pelos tecidos e pelo sangue. O
resultado nitido é a maior disponibilidade de prilocaina para
sua agio bloqueadora (7).

Na atualidade ¢ agente anestésico mais potente e de du-
racao malis prolongada quando injetado no espaco epidural é
a bupivacaina. Do ponto de vista estrutural estd intimamente
relacionada com a mepivacaina porém sua poténcia asseme-
lha-se a da tetracaina (@),

b) REGULACAC DO TEMPO DE ANALGESTA POR MODIFICACAQ
NA PENETRABILIDADE DOS ANESTESICOS LQCAIS.

Tentou-se prolongar a duragio da anestesia epidural mo-
dificando-se as condigdes fisico-quimicas dos tecidos vizinhos
ao local de injecdo, e que devem ser forgosamente percorridos
pelo agente anestésico a fim de produzir bloqueio nervoso.
Dos procedimentos empregados descrevemos dois:

1. Emprego de Hialuronidase — Q acido hialurdnico
¢ um elemento importante na estrutura do composto inter-
celular. A despolarizacic enziméatica do elemento basico
deste componente reduz a efetividade de barreira tissular e foi
empregado para aumentar a penetrabilidade de diferentes
drogas injetadas no espaco intramuscular. Baseado nestas
experiéncias, Scott (1) utilizou a hialurcnidase em anestesia
epidural, encontrando uma diminuicdo no tempo de inicio
da analgesia. Bromage e col. ("?) com a mesma intencioc am-
pliaram o estudo, comprovando que apesar de aumentar leve-
mente o tempo de bloqueio existe uma reducfo significativa
- na sua intensidade pela qual ndo aconselham seu emprego na
anestesia epidural,

2. Solucées carbonadas de anestésico local — Bromage
e col. (") conseguiram prolongar em 15% a acio de uma
solucéo de lidocaina e prilocaina acrescentando icido carbé-
nico a uma pressio de CO. de 760 mmHg nas ampolas que
continham ditos agentes. Segundo os autores, este efeito seria
devido a melthor permeabilidade tissular dos anestésicos locais.
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Como a acio mais sighificativa deste método se evidencia
sobre a qualidade do bloqueio, em especial laténcia e inten-
sidade, seus fundamentos teéricos serdo analizados na proxi-
ma Segao: :

C) REGULAGAO DO TEMPO DE ANALGESIA POR MODIFICACAO
DA EXCITABILIDADE NERVOSA. -

Meodificando a concentragio de alguns ions no meio que
circunda o nervo, pode-se aumentar o efeito dos anestésicos
locais. De todos eles, o potassio é o que recebeu mais atencio
clinica. Como vimos na parte geral deste capitulo o poten-
cial de repouso depende da concentracdo de ion potassio intra
e extracelular. O aumento deste ultimo produz um grau de
-despolarizacio que varia com a concentraciio. Esta reducio
do potencial de repouso torna mais sensivel a fibra nervosa,
a acdo dos anestésicos locais. Lechat e col. (7*) demonstra-
ram que o acréscimo de 135-160 mM de cloreto de potéssio
(equivalente a concentracdo intracelular), prolonga o bloqueio
produzido pela procaina e cocaina no nervo dentario inferior
do cdo.

Estes fatos foram comprovados clinicamente por Broma-
ge e col. () que observaram que 120 mM de cloreto de po-
tassio a 1% associados a uma solugio de lidocaina a 2%
aumenta o tempo de bloqueio de 97 a 116 minutos diferenca
que ¢ significativa. Sem duvida ditos autores ndo recomen-
dam seu emprego clinico pela possibilidade, sempre presente,
de uma punc¢io acidental da duramater, A injecio subarac-
noidea de cloreto de potassio d4 lugar ao aparecimento de
manifestacdes de despolarizacio dolorosa dos misculos da zona
afetada.

C. Fatores que modificam a qualidade da anestesia
epidural:

1. Tempo de laténcic — Entende-se por laténcia o
tempo transcorrido entre a injecdo epidural do anestésico
local e o comeco do bloqueio. Como j& & conhecido, o tempo
de instalacdo de bloqueio subaracnoidec é muito menor do
que o requerido para produzir um bloqueio epidural. Este
fato -¢ independente da natureza quimica ou da dosagem do
anestésico local. Sua causa parece residir na diferenca de
meio que circunda o nervo a bloquear. O atraso mais impor-
tante no inicio do bloqueio anestésico é dado pela necessi-
dade de que o agente anestésico penetre nas estruturas tissu-
lares que se interpdem entre o lugar da injecdo e o nervo.
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Tode o fator gu melhore a penetrabiiidade dos anestésicos
locais acelerara a instalacio do bloqueio epidural.

Bromage e col, demonstraram que o acréscimo de acido
carbdnico aos anestésicos locaijs, reduzem em 1/3 o tempo de
laténcia em relacio ao controle () e o atribuem a sua melhor
penetrabilidade tissular.

Os mesmos autores assinalam que em nervos isolados,
independentemente do pH, o aumento da PCO. na solucao
anestésica é capaz de aumentar a proporcio de anestésico
local fixado pelo nervo. Assim numa PCO, de 150 mmHg
{CO. a 20%), a concentracéo tissular de lidocaina aumenta
entre 80 e 90% do controle. Por ocutro lado, a grande difu-
sibilidade do CO,, liberado nos tecidos a partir da solucio
injetada pode determinar alteracdes pronunciadas no pH das
estruturas vizinhas ao axénio (") e com isso alterar a pre-
porcdo de anestésico local dissociado a tal nivel. Ritchie e
ccl. (%) demonstraram que os anestésicos locais em solucges
alealinas (lipossoluveis) sio mais ativos em nervos com bai-
nhas conjuntivas. Ao contrario os que se acham em solucoes
de pH baixo (hidrossoluvel), sdo mais ativos em nervos sem
bainhas. Segundo estes autores a porc¢io ionizada, hidrosso-
Iavel seria a fracdo ativa e a nfo ionizada, lipossoluvel, seria
a penetravel. A proporcio entre fracdes ionizadas e nio
ionizadas depende de dois fatores: do pKa dos anestésicos
locais e do pH tissular. Devido ao pKa dos anestésicos locais
o numero de moléculas ionizadas cresce com a acidificacdo
do meio. )

Acido
Roo= NH -+ : B o4 w4 N
Alealino
LS
FRACAOQ HIDROSSOLUVEL FRACAQ LIPOSSOLNVEL
{Ativa) (Penetrivel)

Um pH elevado no local da injecdo permite maior pene-
trabilidade da scluc¢éo por predominar a fracic ndo ionizada.
Isto facilita a chegada de um maior namerce de moléculas ate
a fibra nervosa. A presenca neste local de CO., liberado da
solucdo anestésica carbonada diminui o pH local, o que des-
loca a reacdo para a esquerda com aumento da sua atividade.

O CO., além disso, tem uma acao direta sobre o bloqueio
anestésico. Condouris e Shakalis (*") comprovaram que 2
presenca de CO. em concentracoes a 59 aumenta em 10 vezes
0 blogueic anestésico produzido por uma concentracac deter-
minada de lidocaina, procaina ou cocaina,

. Este efeito parece ser independente do. pH. Alteracges
muito pronunciadas de pH {(entre 5.5 e 8.0) sdo incapazes
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de afetar o potencial de acko e a velocidade de conducio;
que se ressente somente quando o pH cai abaixo de 3.

2. Por acdo sobre a intensidade do blogueioc — A inten-
sidade do bloqueio, cuja expressao mais profunda é dada pelo
bloqueio motor total, depende de varios fatores, alguns ja
assinalados. a) concentragdo de anestésicos locais ao nivel da
Iibra nervosa. Todo elemento que contribua para aumenta-la
(vasopressores, injecio repetidas, solucdes concentradas;
agentes penetraveis etc.) aumentario a intensidade do blo-
queio; b) extensdo bloqueada da fibra nervosa. Para que
& analgesia seja completa deve-se expor a acio dos anestésicos
locais um segmento adequado do nervo espinal. Em uma fibra
amielinica tal segmento deve ter uma extensdo de 8 mm no
minimo. Deste modo se assegura a interrupcioc completa da
. conduclo nervosa.

D. Mecanismo do bloqueio peridurai.

Existe pouca duvida na aftualidade de que os anesté-
sicos locals depositadas no espacgo epidural se difundem para
0 espacgo subaracnoidec (7%7?). Sem aduvida, ¢ mecanismo in-
timo do bloqueio epidural continua sujeito a controvérsias.
Frente aos que sustentam que a analgesia epidural se realiza
através do bloqueio das raizes espinais por fora da duramater,
sendo neste sentido um bloqueio paravertebral, estdo os que
prepugnam por um mecanismo subaranoideo.

Em trabalhos realizados por hosso grupo podemos de-
tectar concentragbes aprecidveis de procaina e 2-cloro-pro-
caina 1o liquido céfalo-raquideo logo apés sua inje¢io epidu-
ral ("*). A quantidade de droga que se difunda até o es-
rago subaracnoideo era funcdo da concentracio, e sem pré-
existir um paralelismo entre aquela e o infcio, manuten-
cao e desaparecimento da analgesia. Helrich e col, (26}
haviam demonstrado que bastavam 1.5 mg de procaina por
ml de liquor para bloquear as raizes espinais. Esta cifra
coincide com as achadas por nds em casos clinicos, nos quais
haviamos realizado uma anestesia epidural. Este fato tornz
factivel supor que a anestesia epidural pode obedecer a um
duplo mecanismo: Blogueio extra e intra-dural — HA outra
série de argumento que nos inclinam a sustentar a natureza
mista ou dual da anestesia epidural.

1) Conhecem-se as dificuldades quando se pretende blo-
yaear os metdmeros dorsais empregando a epidural caudal,
para a qual se devem injetar grandes volumes da sclugio anes-
tésica. Atribue-se este fato a grande capacidade do espaco,
sacro e ao escapamento faeil do liguido injetado, pelos orifi-
cios sacros. Sem duvida esta comprovacdo contrasta com a
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facilidade com que se blogueiam os segmentos sacros com a
injecfo anestésica em um espaco lombar, Assim por exemplo,
com 10 ml de lidocaina a 2% injetados entre L.-Ls; pode-se
obler um bloqueio entre L, e S;. Se o blogueio fosse exclu-
sivamente extradural seria difiecil conciliar ambos os fendme-
nos, com o agravante de que, como ¢ demonstraram Nishimu-
ra e col. (*Y), as solucoes tendem a deslocar-se no sentide
cefalico. Por outro lado epidurografias obtidas com 10 mi de
solucoes radiopacas injetadas no espaco peridural lombar de-
monstram, que esta raramente desce da quinta vértebra lom-
bar. Em compensacao tudo fica elucidado se além do meca-
nismo extradural se aceita um mecanismo de bloqueio sub-
dural. A medula espinal termina aproximadamente ao nivel
da segunda lombar e uma solugio anestésica que se difunda
para o espaco subaracnoideo, encontrara nestas zonas todas
as raizes que compoem a cauda equina,

2) Descrevemos as comprovacoes de Bromage e col. (%),
sobre a importdneia que tem a dose absoluta em relacio ae
nivel de analgesia. Para estes autores pode obter-se um mes-
me nivel com 20 ml de lidocaina 2% e 8 ml de lidocaina a

% . Nesta ultima situacdo o volume é tdo pequeno que &
dificil supor que a magnitude do bloqueio se deva somente
a dispersio axial do agente e a seu escape paravertebral.

Se, pelo contrario se aceita um bloqueio subaracnoideo,
devemos recordar que a recuperacio subdural de procaina é
funcio da concentracio injetada no espaco epidural (™), a
discordincia desaparece ja que o agente anestésico difunde
mais facilmente em um meio liquido do que em um meio
tissular tio heterogéneo como o espaco epidural.

3) E um fato aceito que as necessidades menores de
anestésicos locais nos vethos e nas gravidas deve-se a maior
dispersdo axial do agente anestésico, devido a obstrucio de-
finitiva. ou transitéria dos buracos intervertebrais. Parece
haver assitn uma contradicido entre os fatos anatémicos e os
achados clinicos, se se aceita como mecanismo {inico ao para-
vertebral. Em contraposicdo, se se aceita como mecanismo
subaracnoideo aguela comprovacio & coerente. A maior dis-
persdo longitudinal da soluglio anestésica expde uma super-
ficie dural mais extensa a agfio do anestésico ¢ permite uma
maior difusdo da droga para o espago subaracnoideo. Expli-
cam-se assim niveis anormalmente elevados comprovados nos
velhos e nas grividas ap6s a injecio de uma determinada
dose de anestésico local.

Nenhum dos argumentos apontados anula a possibilida-
de de que em certas circunstancias predomine o mecanismo
de bloqueio extradural-paravertebral., Porém como esta cir-
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cunstancia esta condicionada ao escape das solugoes anesté-
sicas através dos buracos de conjugacdo é provavel que se
produza sobretudo quando se empregam grandes volumes de
solucio.

Segundo nossa opinifo coexistem ambos mecanismos de
bloqueio, cuja magnitude relativa seria funcdo do volume c
concentracio do anestésico injetado.

Para pequenos volumes e altas concentragdes predomi-
naria o bloqueio subaracnoideo, dada a quantidade de droga
que se difunde para o lquor e a escassa possibilidade de dis-
perséio axial limitada pela exiguidade do volume empregado.

Para grandes volumes de solugdes pouco concentradas
predominam o bloqueio extradural, dado que a possibilidade
de escape paravertebral é mais factivel e devido a que a difu-
sdo subaracnoidea se ache limitada pela baixa concentracio
anestésica injetada no espaco extradural. Este mecanismo
esta alterado nos velhos e nas gravidas onde a permanéncia
de um grande volume de solucio anestésica em contato com
a duramater compensa de certa maneira a pobreza de con-
eentracio.

Com altas concentragbes e grandes volumes (é pouco
aconselhdavel o seu emprego em anestesia clinica) somam-se
ambos 0s mecanismos. :

SUMMARY
PHYSIOPATHOLOGY OF CONDUCTION ANESTHESIA .

Starting with the physiology of nervous block it is studied nervous impulse
characteristics, the membrane and action potential, depclarisation, impulse pro-
pagation and the proposed mechanism of action of local anesthetic drugs in a
throughout review.

Two other chapters deals with peculiarities of spinal and epidural anesthezia
analysing different points of influence on the type of nervous block, it’s duration,
mechanisms of action and the general physiophathological effects,
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