Rev. Med. (S&o0 Paulo), 80(ed. esp. pt.2):262-75, 2001.

Edicao Especial

Agentes e procedimentos anestésicos no
tratamento das dores de origem muscular

Anesthesic agents and procediments in the
treatment of muscle pain

Valberto de Oliveira Cavalcante”, Roberto de Oliveira Rocha™,
Manoel Jacobsen Teixeira™, Raquel Cunha Gongalves™™

Cavalcante, V.O., Rocha, R.O., Teixeira, M.J., Gongalves, R.C. Agentes e procedimentos anestésicos no tratamento das dores de
origem muscular. Rev. Med. (S&o Paulo), 80(ed. esp. pt.2):262-75, 2001.

RESUMO: A infiltrag8o dos pontos gatilho nas sindromes dol orosas miofasciais com anestésicoslocai s ou com toxinabotulinicaé
eficaz no tratamento de vérias af ecgdes dl gi cas muscul o-esquel éticas. Os bloqueios anestési cos da cadeia simpética sdo eficazes no
tratamento e no preparo para o tratamento de doentes que apresentam sindrome complexa de dor regional. O implante de catéteres
nos plexos nervosos, ao longo dos troncos nervosos e ou no compartimento espinal para analgesia prolongada é procedimento Util
em doentes que aguardam condutas terapéuticas definitivas ou durante a execucgéo de procedimentos de reabilitagdo que potencial-
mente agravam condigdes dlgicas pré-existentes. As complicagdes decorrentes dos procedimentos anestésicos sao relacionadas
especialmente com a técnica empregada e natureza ou quantidade dos agentes utilizados; na maioria das vezes sao passiveis de
prevencao e de tratamento satisfat6rio. Os autores descrevem aspectos histéricos, aspectos farmacocinéticos dos agentes e procedi-
mentos anestésicos ho tratamento da dor muscul o-esquel ética.

DESCRITORES: Anestesia e analgesiaimétodos. Dor/terapia. Sindromes da dor miofascial/terapia.

INTRODUCAO

sbloqueiosanestésicospodem estabelecer  (SNP). Aliviam ador por impedir aaferénciasensitivaao
o diagndstico, o prognostico, sugerir a  Sistema nervoso central (SNC), melhoram a perfusdo
terapéutica e serem profilaticosdevéarias  tecidual porque alteram a vasoatividade, relaxam a
condigbes dolorosas®. Os bloqueios anestésicos Mmusculaturaestriadaereduzem o tonus neurovegetativo.
interrompem temporariamente e funcionalmente as vias  Utilizados em doses pequenas e em bai xas concentragoes,
nervosas nociceptivas no sistema nervoso periférico  0S anestésicos locais (Als) podem bloquear as fibras

* Médico Anestesiologista Assistente do Servigo de Anestesia do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo
e membro do Centro de Dor do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo.

" Residente da Disciplina de Anestesiologia da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo, membro da Liga de Dor do Hospital das
Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sdo Paulo.

*** Médico neurocirurgido. Prof. Dr. do Departamento de Neurologia da Faculdade de Medicina da Universidade de Séo Paulo. Chefe do Centro
de Dor do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo e Diretor da Liga de Dor do Centro Académico Oswaldo
Cruz da Faculdade de M edicinada Universidade de S&o Paulo e do Centro Académico XXX de Outubro da Escola de Enfermagem da Universidade
de S0 Paulo.

*** Aluna de graduagdo do Curso de Enfermagem da Escola de Enfermagem da Universidade de Sao Paulo. Membro do Centro Interdisciplinar
de Dor do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo.

Endereco para correspondéncia: Rua Joaquim Téavora, 1020, Apto 92B. S&o Paulo, SP.

e-mail: valberto@uol.com.br

262



Cavalcante, V.O. et. . Agentes e procedimentos anestési cos no tratamento das dores de origem muscular. Rev. Med. (S&o Paulo),

80(ed. esp. pt.2):262-75, 2001.

Edicao Especial

mielinicas finas Ad e amielinicas C sem modificar
significantemente a atividade motora. Muitas vezes, o
alivio da dor mantém-se durante dias e semanas®. A
infiltracdo de anestésicoslocais (AL S) nos pontos-gatilho
(PGs), € procedimento muito utilizado no tratamento das

sindromes dolorosas miofasciais (SDM).

BLOQUEIOSDIAGNOSTICOS

Os bloqueios possibilitam o diagndstico da
etiologiadador, precisam asvias nervosas periféricas que
conduzem as informagdes nociceptivas de determinadas
estruturas, prevém o resultado de procedimentos
neuroablativos e aferem as possiveis complicacdes
resultantes da interrupgéo das vias nervosas periféricas.
O seuvalor progndstico, entretanto, ndo € absoluto. Muitos
doentes apresentam recidiva da dor ap0s rizotomias
baseadas no progndstico dos bloqueios anestésicos”®. O
uso de pequenas doses de anestésicoslocais, permite acdo
focalizada dos agentes e evita 0 bloqueio de estruturas
nervosasvizinhas e previneinterpretacdes erréneas sobre
sua eficacia. Muitas vezes, é necessaria a repeticdo dos
bloqueios para que respostas mais consistentes sejam
observadas. A aplicacdo de anestésicos com diferentes
periodos de acdo permite inicio precoce e duragéo
prolongada da analgesia®.

BLOQUEIOSPROFILATICOS

Os bloqueios anestésicos profilaticos reduzem a
sensibilizacdo das vias e centros nociceptivos e deste
modo, previnem a dor pos-operatéria e a cronificacdo da
dor®. Abreviam a duragéo dainternacdo e proporcionam
recuperacdo mais precoce dos doentes submetidos a
traumati smos operatorios'®®. O blogueio do plexo celiaco
reduz a morbidade e a mortalidade de doentes com
afecgBesviscerais abdominaisinflamatorias® e o bloqueio
do géanglio estrelado proporciona melhor evolucdo dos
doentes com angina de peito®. E controversa a afirmacéo
de gque os bloqueios prévios as amputaces reduzam a
ocorréncia da dor fantasma®®. E também controversa a
afirmacéo de que os blogueios reduzam a fregiiéncia de
neural gia pos-herpética mesmo quando realizada durante
as primeiras 4 semanas ap0s a erupgao®®,

BLOQUEIOSTERAPEUTICOS

Os bloquei os terapéuticos sdo Uteis no tratamento
dador nociceptivaintensa, naana gesiatemporériadurante
procedimentos operatérios, manipulagdes, execugdo de
medidas de medicina fisica e na indugdo da melhora da
perfusdo tecidual em casos de isquemia™*%®; o bloqueio

dos nervos motores e dos PGs reduz o espasmo muscul ar
e controlaa dor associada as SDM%,

Osbloquel os anestési cos das vias neurovegetativas
simpaticas sdo Uteis no controle temporario da dor e no
preparo dos doentes com sindromes complexas de dor
regiona (SCDR)®557, Para procedimentos fisiétricos,
especialmente quando praticado logo apos a instalagdo
de tais quadros. O beneficio ndo ocorre ap6s bloqueios
das vias sensitivas e neurovegetativas em casos de
neural gia pos-herpéticat*4*, dor fantasma, dor no coto de
amputacéo®’, dor resultante de avulsdo de raizes
nervosas®®, dor decorrente de lesdes encefélicas ou da
medula espinalt34, O blogueio continuo da cadeia
simpadtica com catéteres implantados junto as estruturas
da cadeia simpatica € alternativa para os blogueios
repetidos em casos de SCDR®.

O bloqueio dos nervos somaticos € indicado no
tratamento e no diagndstico de sindromes radiculares por
discartrose e da dor muscul o-esguel ética regionalizada.
O bloqueio do nervo occipital maior € indicado no
tratamento da dor localizada naregi&o occiptal, parietal e
temporal decorrente de SDM regionais®. O bloqueio do
ganglio trigeminal éindicado no diagnéstico daneuralgia
trigeminal essencial e atipicaeno tratamento dador facial
de origem muscul o-esquel ética®™>® O bloqueio do plexo
cervical éindicado no diagndstico etratamento das SDM
cervicais®™™, O blogueio do plexo braquia éindicado no
diagnéstico e progndstico dos doentes com SCDR e outras
afeccBes dolorosas muscul 0-esquel éticas que acometem
os membros superiores®™. O bloqueio axilar é indicado
no tratamento da dor nos segmentos distais dos membros
superiores. O bloqueio supraescapular é indicado no
tratamento da dor aguda resultante de bursites, artrites e
periartrites do ombro e para o diagnéstico da origem da
dor no ombro®. O bloqueio intercostal é indicadono aivio
dador agudadecorrente defraturas de costelas edo esterno
com disjungdes costocondrais®™>*. Osbloqueios dasraizes
lombares sdo indicados no tratamento da dor ou para a
realizacdo de procedimentos nos membros inferiores®. O
blogueio do nervo ciético éindicado no tratamento da dor
ou execucdo de procedimentos nas regifes distais dos
membros inferiores®. O blogueio regional intravenoso é
indicado no tratamento da dor ou para realizac8o de
procedimentos nas regides distais dos membros®2. O
blogueio do ganglio estrelado é indicado no tratamento
da SCDR afetando os membros superiores®4, e o da
cadeia simpéticalombar para o tratamento da SCDR que
acomete os membros inferiores*#”*, O bloqueio regional
intravenoso do sistemanervoso neurovegetativo simpético
(SNNV'S) com guanetidina, ALSs, reserpina, bretilio e ou
antiinflamatdrios ndo hormonais éindicado no tratamento
da SCDR dos membros®#,
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Os PGs das SMF24:7 podem ser inativados com
infiltragdo local, que causaroturadasfibras muscularese
terminagdes nervosas, aumento da concentragdo da K*
extracelular e despolarizacdo das fibras nervosas,
interrupcéo do mecanismo de feedback positivo que
perpetua a dor, diluicdo localizada das substancias
algiogénicas (pelos AL s ou solugdo salina) o que aumenta
a velocidade de remocéo local de metabdlitos (efeito
vasodilatador)?.

Os doentes devem ser posicionados de modo a
facilitar o relaxamento dos musculos a serem tratados.
Apésadesinfeccdo dapele, os PGsdevem ser localizados
e infiltrados com lidocaina & 0,5%%, agulhas com 25 ou
30 mm de comprimento e calibre 6 ou 7; paraasestruturas
mais profundas, devem ser usadas agulhas mais
compridas (40 a 100 mm de comprimento)“®. Os doentes
devem ser avisados sobre possivel ocorrénciade dor em
agulhada, fasciculacdes ou sensacao desagradavel
guando aagulhatoca pontos sensiveis dabanda muscul ar
tensa. As fibras musculares da banda tensa devem ser
submetidas avariasinser¢des de agulhacom movimentos
de vai e vem e a injecdo de pequena quantidades de
anestésico local (0,02 — 0,05 ml). Reacdes contrateis
localizadas podem ser observadas na maioria das
insercBes da agulha. A agulha deve ser retirada até o
subcutaneo, mas ndo paraforadapele entre cadainsercéo
nos pontos dabanda. Se a palpacéo revelar PGsresiduais
ou bandas tensas, novas inser¢des da agulha devem ser
realizadas. A neutralizacdo dos PGs pode ocorrer na
auséncia de reagOes contréteis localizadas. Sao contra-
indicacbes para a injecéo: infecgbes localizadas ou
sistémicas, anormalidades da crase sangliinea, uso de
anticoagulantes e a fase aguda de traumatismos
musculares™. S&o contra-indicagbes relativas:
anormalidades psicoldgicas ou mentais, que possam
impedir a colaboracdo dos doentes e a avaliagcdo da
efetividade do procedimento®.

Qualquer AL exerce efeitos terapéuticos similares
e ndo dependentes da concentragdo das solucdes usadas.
A infiltracdo é mais efetiva quando o local apresenta
sensi bilidade méxima, ou segja, quando as bandas de tenso
sdo precisamentelocalizadas®. O alivio dador ndo émais
satisfatorio com AL s do que com solugdo salina. Emum
estudo, ador foi aliviadaem todos os casos com infiltracdo
de bupivacaina a 0,25% e a analgesia foi revertida com
naloxona, fendmeno que ndo ocorreu quando a solucdo
salina foi usada?®. Outro estudo duplo-cego envolvendo
107 doentes tratados com infiltraces de bupivacaina a
0,25%, lidocainaa 1% ou solugdo salina, revel ou que ndo
houve diferenca estatisticamente significativaem relagdo
a0 alivio da dor nos 3 grupos, sugerindo que o aivio da
dor deve-se principa mente a mecanismos reflexos e ndo
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aos efeitos farmacol6gicos das substéncias injetadas™.
Esse achado sugere que a analgesia obtida seja, pelo
menos em parte, decorrente de ativagdo do sistema
opidide enddgeno. O efeito analgésico geralmente
ultrapassa o tempo de duracdo da acdo dos ALs, pois é
devido a liberac&o de opidides endogenos, deplecdo de
substancia P, de cininas e de histamina pelas fibras
nervosas aferentes, interrupcdo dos reflexos aberrantes
e alteracdo do ténus do sistema nervoso neurovegetativo
simpético.

Injecdo local de esterdides € também praticada
para reduzir a inflamagdo nos PGs, sem os efeitos
colaterais de sua administragéo sistémica. Entretanto, a
adicdo de esterdides aos ALs é matéria controversa.
Estudo envolvendo 63 doentes com lombalgia revelou
gue, lidocaina associada a suspensdo de triamcinolonae
injetada nos PGs, € mais efetiva no alivio da dor que a
infiltracdo isolada de lidocaina?’. A deposicdo de
esterdides poder irritar os PGs, sendo seu uso
contraindicado em terapias prolongadas®. Raj, por outro
lado, ndo observou complicacBes com o uso de
associagdo de dexametasona com bupivacaing, tal medida
pareceu prolongar o efeito dainfiltracdo por mais de 10
dias®. A infiltracdo local de esterGides pode causar
complicagdesincluindo adespigmentacdo dapele, atrofia
de tenddes, supressao da secrecdo enddgena de
horménios esteréides e hipoglicemia induzida pela
insulina.

ANESTESICOSLOCAIS

Os ALs atuam no sistema nervoso, nos musculos
esquel éticos, no musculo cardiaco e na musculaturalisa,
proporcionando efeitos terapéuticos e ou reagdes toxicas.
Os efeitos neuroestimul antes das folhas de Erythroxylon
coca s3o conhecidos pel os peruanos ha sécul os™. Em 1860,
Albert Niemann isolou um alcal 6ide, a cocainadas folhas
dessa planta®. Em 1884, Carl Koller descreveu, pela
primeiravez, o efeito anestésico dacocaina, ao demonstrar
gue a aplicacdo topica desta substéncia possibilitava a
realizagdo de cirurgias oftalmol dgicas™. Esse evento foi
0 marco inicial do desenvolvimento dos ALs amino-
ésteres. Em 1890 foi descobertaabenzocainae, em 1904,
foi sintetizada a procaina, substancia derivada do écido
para-aminobenzdico, protétipo dos amino-ésteres, devido
asuamaior hidrossol ubilidade e menor toxicidade. Outros
amino-ésteresforam introduzidos ulteriormente. Em 1943,
alidocainafoi sintetizada por Lofgren, originando assim
a classe das amino-amidas. Outras drogas dessa classe
foram, aseguir, desenvolvidas, como abupivacaina(1957)
e aropivacaina®™(1983) (Quadro 1).
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Quadro 1 - Cronologia da sintese dos principais ALs para
uso medicinal

Cocaina 1860
Benzocaina 1900
Procaina 1905
Dibucaina 1929
Tetracaina 1930
Lidocaina 1944
Cloroprocaina 1955
Mepivacaina 1957
Prilocaina 1960
Bupivacaina 1963
Etidocaina 1972
Ropivacaina 1983

A moléculados AL s é uma base fraca e apresenta
dois polos, um lipofilico (em geral cadeia aromética) e
outro, hidrofébico (cadeiaamina), unidos por umacadeia
intermedi&ria, que no caso dos amino-ésteres é um deri-
vado do &cido benzdico e, das amino-amidas, um deriva-
dodaanilina. Isto significaque os AL sapresentam 3 com-
ponentes. anel aromatico, cadeia intermediéria e grupo
amina?-*,

Os AL s s80 pouco sollveis em &gua; parauso cli-
nico, s&o combinados com &cidos; a forma de sal
(hidrocloretos) é soltvel em &gua. Em solugdo aquosa, o
sal hidrocloreto ioniza-se paraformar amina quaternaria,
carregada positivamente, e um anion cloreto. A forma
guaternaria carregada existe em equilibrio com asuafor-
ma ndo carregada amino-terciaria. A percentagem exata
de moléculas de ALs em cada uma das formas depende
do pKa, da constante de dissociagdo do ALs e do pH do
meio que contém os ALs. Quando o meio é acido e o pH
baixo, o equilibrio é deslocado em favor da forma
guaternaria que resulta em maior proporc¢do de moléculas
na formaiénica, menos lipossol (ivei's e com menor capa
cidade de cruzar as membranas e a bainha de mielina,
fendmeno que alentece o inicio dasuaacéo. A formacar-
regada apresenta afinidade com a molécula dos canais de
sodio e induz o bloquei 0™,

Cada componente do AL desempenha uma fun-
¢do paraaefetividade damolécula. O anel aromético con-
fere lipossolubilidade a molécula, permitindo-a atraves-
sar as membranasteciduais e amielinado tecido nervoso.
Essa porcdo, em algumas moléculas, promove
alergenicidade (&cido para-aminobenzdico). A cadeiain-
termediéria é responsavel pela poténcia e toxicidade dos
ALS; quanto maior esse segmento, maior a poténciae a

toxicidade da droga. O grupo amina é aregi&o ionizavel
da mol écula, tnico componente que pode ser manipulado
guando o pH do meio é aterado™.

OsALsamino-amidas (mepivacaina, bupivacaina,
ropivacaing) sdo compostos da mistura racémica de dois
estero-isdmeros, porque suas moléculas apresentam um
atomo de carbono assimétrico, o que possibilita a confi-
guracdo de ter o brago da molécula virado para esquerda
(S) ou direita (R). Mepivacaina e bupivacaina sdo dispo-
niveis para uso clinico como mistura racémica (50 S:
50 R) de enantiémeros. Os enantidmerosdasdrogasquirais
podem variar em sua farmacocinética, farmacodinamica
e toxicidade. O enantidmero S da bupivacaina, a
levobupivacaina, € menos cardiotdxicaque abupivacaina
e parece apresentar menor poténcia anestésica. A
ropivacaina foi desenvolvida como enantibmero S
pur059v6°.

V&rios sdo 0os mecanismos de agdo dos ALS: ini-
bem a acéo dos ions Ca™, mediada pelo fluxo de Nar,
interferem com a permeabilidade da membrana do
neurdnio em decorrénciadaexpansdo do volume damem-
brana, alteram as cargas da superficie do axolema e
interagem com receptores especificos na membrana dos
neurénios. O mecanismo maisaceito quejustificaaativi-
dade dos ALs é o da inibicdo direta dos canais de Na'
dependentes de voltagem, via ligagdo com um ou mais
receptores localizados no canal de Na', impedindo o in-
fluxo Na" necessario para o inicio e propagacdo dos po-
tenciaisde agdo. Os canaisde Na" ocorrem em estado aber-
to-ativo, fechado-inativo e fechado-repouso durante as
fases dos potenciais de agdo. No estado de repouso neural,
os canais de Na' equilibram-se entre os estados fechado-
repouso e fechado-inativo. As moléculas dos AL s estabi-
lizam os canais de Na" no estado fechado-inativo e impe-
dem que se modifiquem o estado fechado-repouso e aber-
to-ativado como reagBes aos impulsos nervosos. Como
os canais de Na" no estado fechado-inativo ndo sdo per-
medveis, acondugao do impulso nervoso ndo ocorre?7,

O blogueio dos neurénios depende da freqiiéncia
com que os impulsos sdo conduzidos. Os ALs, naforma
hidrofilica, inibem a condutancia do Na" através dos ca-
naisde Na" quando ganham acesso aos seus receptores no
canal enquanto o péro do canal esté aberto; os neurénios
sob maior frequéncia de estimulo sGo mais susceptiveis
ao bloqueio, pois apresentam-se mais com estado aberto
do que resulta em maior possibilidade de a molécula dos
AL s penetrarem e bloqueando-os. A reversdo dainibicdo
€ também dependente da freqliéncia dos potenciais®.

As fibras nervosas grossas e mielinizadas em que
a conducdo do impulso é do tipo satatério, ou sgja, as
trocas i6nicas ocorrem nos nddulos de Ranvier sdo mais
sensiveis ao bloqueio pelos AL s que as fibras finas e/ou
ndo mielinizadas em que a num segmento axonal a
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despolarizac&o gera diferenca de potencial entre regides
adjacentes do axolema, do que resulta corrente localizada
gue se move para 0 segmento justaposto; 0s canais
adjacentes abrem-se regenerando o impulso, tornando,
portanto, necessario o bloqueio de longa extensdo da
membrana para haver interrup¢éo da propagacdo do
impulso?-?2. Quanto maior adistanciainternodal, maior a
gueda de intensidade da corrente até atingir o préximo
nodo o que torna mais fécil o bloqueio do processo
excitagdo-conducéo.

A disponibilidade dos ALs em uma dada regiéo
do organismo depende do volume, da difusdo do agente e
da sua absorcao sistémica. Os AL s devem movimentar-se
paraointerior do nervo paraexercer acdo anestésica. Esse
movimento ocorre pelo processo de difusdo, durante o
qual, o AL é diluido por absorcéo pelos tecidos ou por
alcancar o sangueelinfa. A rapidez eaextensdo dadifusdo
dos ALs dependem em grande parte do seu pKa, da sua
concentrac@o e da sua lipossolubilidade e menos do
tamanho das mol écul as (ha poucadiferencaentre os pesos
molecularesdosAls). O AL deve ser injetado préximo ao
nervo gque é alvo da anestesia pois possibilita que maior
guantidade de AL o alcance; a injec&o intraneural é
dolorosa e potencialmente letal a fibra nervosa. A
guantidade de AL injetada € importante para a
concretizacdo do bloqueio anestésico. O volume de AL
deve ser a minima necesséria para adequada embebicéo
do nervo e a concentragdo deve ser minima o necessario
para prover adequado gradiente de difusdo para a
penetracdo da droga no interior do tronco nervoso.

Devido ao fato de 0 pKa dos ALs ser superior ao
pH fisiol6gi co, menos dametade da quantidade infundida
encontra-se na forma lipossollvel; a alcalinizacdo da
solucdo injetada aumenta a proporcdo de droga nao
ionizadaefacilitaadifusdo. Quando se associaepinefrina
que apresentapH menor (contém &cido paraser preservado
contra a oxidag&o), ocorre maior propor¢do de moléculas
de AL naforma ndo ionizada e a difusdo torna-se mais
lenta. Qualquer condic¢&o que diminua o pH extracelular,
como acidose decorrente de infeccdo local, retarda a
difusdo dos AL s, devido ao aumento deionizagdo de suas
moléculas. Quanto maior a concentragdo ou amassatotal
do AL mais répida é a penetracdo, provavel mente devido
ao maior gradiente de difusdo. O elevado grau de
lipossolubilidade que torna a penetragdo mais rapida nas
membranas deveria proporcionar maior poténcia,
prolongando suaagdo. No entanto, a€elevadalipossolubili-
dade permite maior difusdo para outros tecidos como o
adiposo e muscular o que alenteceainstalacio daanestesia.
A ligacéo a outros tecidos proporciona formacgdo de
depdsitosde AL sque sdo liberados|entamente, fendmeno
gue prolonga a duracdo da anestesia | ocal -2,

A absorcdo sistémicado AL, importante fator que
determina a quantidade de AL no local da injecéo e a

266

duracdo da anestesia é relacionada a dose total, ao local
dainfusdo e as propriedades fisicoquimicas do AL e ao
uso de vasoconstrictores. Quanto maior a dose total do
AL, maior a absor¢éo sistémica; essarelagdo élinear. A
absorcdo é mais rapida em locais intensamente
vascularizados e mais lenta de regiGes com grande
guantidade de gordura e tecidos que se ligam aos ALs.
Asdiferencasfisicoquimicastambém influem naabsorcéo
sistémicados ALs; ALs que induzem mais vasodilatacdo
como abupivacaina e aetidocainatém mais possibilidade
de absorc¢do sistémica e os ALs que se ligam mais
intensamente aos tecidos (os mais lipossolGveis), sofrem
menos absorcdo sistémica. Vasoconstrictores reduzem a
absor¢do sistémicados ALs e prolongam suaduragéo. Os
ALs séo eliminados por ap6s metabolismo ou por
excregdon. Quando os AL sacancam acirculagdo sistémica,
a maior parte da droga é distribuida em tecidos com
elevada perfusdo (coragdo, cérebro, rins) e ha
redistribuic8o para tecidos com menor perfuséo relativa
(musculos e gordura). Diversos fatores interferem na
distribuicdo e eliminagdo dos ALs como ligagGes,
clareamento, metabolismo, efeitos fisiologicos dos ALs
absorvidos, resultados dos bloqueios periféricos e outros
fatores fisicos e fisiopatol 6gicos™e,

Os ALs amidas ligam-se primariamente a al-
glicoproteina acida e, em menor proporg¢éo, a albumina.
A ligag8o protéicavariade acordo com o doente; afracdo
da droga livre pode variar de até 8 vezes, sendo
rel ativamente baixa em doentes com cancer e elevadaem
neonatos.

Os ALs amino-amidas sdo clareados no figado;
apenas a prilocaina apresentametabolismo extra-hepético
significante. ALs amino-ésteres sdo metabolizados
rapidamente por colinesterases hepdticas e plasméticas.
ALs administrados sistemicamente aumentam o fluxo
sanguineo hepético e o clareamento das amino-amidas.
Hepatopatias reduzem o clareamento plasmatico e
prolongam a meia vida de provavelmente todos os ALSs.
As nefropatias produzem minimos efeitos. |dosos podem
apresentar elevacdo do nivel plasmético de ALs com a
repeticdo das doses; a dose inicial nesses doentes pode
ser mantida, mas as subseqiientes devem ser reduzidas??.

A combinacdo de 2 AL sdiferentes poderiaresultar
em acdo sinérgicade drogas com caracteristicasdiferentes
(inicio rapido e duragdo prolongada) e em menor
toxicidade; entretanto, tal vantagem ndo ocorre naprética.

A lidocaina e a bupivacaina sdo, entre outros, 0s
agentes mais utilizados em nosso meio para os bloqueios
anestésicos (Quadro 2). Substéncias vasoconstrictoras
como aadrenalina, opididese NaHCO podem ser adici-
onados aos anestési cos locai's para profongar a analgesia.
Osvasoconstrictores devem ser evitados em casos de blo-
gueios distais dos membros e no pénis devido ao risco de
isquemia?.
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Quadro 2 - Anestésicos locais mais utilizados no Brasil

Nome farmacolégicg Ganglio estrelado| Plexo celiaco | 1V regional Espinal Epidural Pleural Dose maxima
individual
Curta duracdo
Cloroprocaina 50-100mg Bolo 1000mg
200-750mg Sladr
(1,5-2mg/kg) (12mg/kg) cladr
10-25ml/ 2% 15mg/kg)
infusdo 20-30ml/
(20mgrkg)
Duragéo 0,5-1h 0,5-1h
M édia Dur acdo
Lidocaina 10-20ml/1% 20-25ml/1% MMSS 50-100mg bolo 800mg (7mg/kg)
200-300mg 20-30ml/1%
(40-60ml / 29%6) 200-400mg
MMII (7-9mg/kg)
250-300mg infusdo 6-12mi/h|
(100-120ml/ (0,2-0,25ml/kg)/
0,25%) 1-2%/h
L onga Duragéo 1-2h 0,5-1h 1-3h
Ropivacaina bolo10-20ml 0,29 epidural 40mg
infusdo 4-14ml/h nervo periférico 200mg
0,5-1,5h
MMSS 200-300mg 600mg
200-250mg (6-9mg/kg)/1-2% (8,5mg/kg)
(40-50ml/0,5%)
MMII
250-300mg
(100-120ml/0,25%)
Duragéo 1-2h 1-3h
Longa duragé@o
Tetracaina 5-20mg (0,4mg/kg) 3mg/kg
Duragéo 0,5-3h
Bupivacaina 25-50mg 25-50mg 75-250mg 10-20ml (0,25- 50-150mg bolo 225mg (2-3,5mg/kg)
10-20ml/0,25% (0,4-1ml/kg) (0,5-0,75ml/kg) | 0,5mg/kg) (1,5-2,5mg/kg) | 100mg
20-25ml/0, (0,4ml/kg)
25%-0,5%
Duragéo 2-4h 1,5-5h 3-10h

BLOQUEIOS EPIDURAIS OU SUBARACNOIDEOS
COM PIOIDES

A existénciadereceptoresopididesno SNC e SNP,
justifica a associagdo de agentes opidides com ALs para
analgesiapor viaespina ou detroncos nervosos™® (Qua-
dro 3).

Opidides (cloridrato ou sulfato de morfina,
meperidina, fentanila, tramadol, metadona, sufentanila,
alfentanila, buprenorfina, nalbufina) dissolvidos em so-
lugBes inertes ou em ALs e administrados no comparti-
mento liqudrico ou peridural ligam-se aos receptores de
morfina do SNC e do SNP, proporcionando analgesiade
longa duracdo, sem bloquear as vias sensitivas,
neurovegetativas simpaticas (menor possibilidade de
hipotensdo ortostéticaou retencdo urindriaque osALsou
motoras)”. A possibilidade de sedacdo e de obstipagdo é
menor que com 0 uso sistémico de opdides. Catéteres
epidurais implantados no compartimento liquérico per-
mitem que os bloqueios sejam realizados periodicamente
sem desconforto para os doentes™™. A administracéo
peridural ou sub-aracndidea espinal continua ou prolon-

gada esta indicada no tratamento da dor toréacica, abdo-
minal, pelviperineal e nos membros inferiores, em casos
em que ocorreu melhora significante, mas parcial, da dor
com tais agentes utilizados por via sistémica ou impossi-
bilidade do uso daviaoral ou parenteral devido aos efei-
tos adversos destes farmacost*24%, Em casos de dor loca-
lizada no segmento cefdlico, regido cervical ou nos mem-
bros superiores, ainstilagdo de opidides nos ventriculos
encefélicosviacamaras ou bombas deinfusdo éindicada’®.
A analgesia espinal ou encefdlica mantém-se durante
muitas horas e, muitas vezes, durante dias (na dependén-
cia da solubilidade, ligacdo aos receptores, atividade
agonista intrinseca, eliminagdo pela circulagdo, lipofilia
etc). Quanto mais lipossollveis, mais rapidamente os
opi 6ides penetram e atuam namedula espinal . Os agentes
lipofilicos (fentanila, alfentanila, sufentanila) promovem
analgesiasegmentar e sdo especialmenteindicadosno tra-
tamento da dor toracica. Agentes hidrofilicos como a
morfina causam mais efeitos colaterais devido ao fato de
terem sua absor¢cédo alentecida. As doses por via
subaracndidea devem ser inferiores a 10% das usadas por
viaepidural™.

267



Cavalcante, V.O. et. . Agentes e procedimentos anestési cos no tratamento das dores de origem muscular. Rev. Med. (S&o Paulo),

80(ed. esp. pt.2):262-75, 2001.
Edicao Especial

Quadro 3 - Agentes opidides frequentemente associados aos AL s para a realizagdo dos bloqueios

Nome Far macol 6gico Dose Pico Durag&o
Agonistas fracos
Cloridrato de tramadol Espinal 10-40mg/dia 0,5-1,5h 4-6h

Agonistas potentes

Cloridrato de morfina Epidural

bolo 2-5mg (40-100mg/kg)

infusdo 0,1-1mg/kg (2-20mg/kg)/h
Espina 0,1-1mg (2-20mg/kg)
ACP-Epidural

bolo 0,1mg (2mg/kg)

Infusdo 0,4mg/kg (8mg/kg)/h

lock out 10min

Epidural

bolo 50-100mg (1-2mg/kg)

infusdo 10-20mg (0,2-0,4mg/kg)/h
Espina

bolo 10-50mg 0,2-1mg (4-20mg/kg)
infusdo 5-10mg (0,1-0,2mg/kg)/h

Meperidina/ petidina

Epidural/Espinal min Epidural/Espinal 6-24h

Epidural/ Espinal 30min Epidural/Espina h

Metadona Epidural Epidural 1-4h Epidural 6-10h
bolo 1-5mg (0,02-0,1mg/kg)
citrato de fentanila Epidural Epidural/ Espinal Epidural/Espinal 1-2h
bolo 50-100ug (1-2mg /kg) <30min
infusdo 25-60mg (0,5-1mg /kg)/h
Espind g (0,1-0,4mg/kg)
Cloridrato de afentanila Epidural Epidural min Epidural 4-8h
bolo 500-1000mg (10-20mg /kg)
infusdo 100-250mg (2-5mg/kg)/h
Citrato de sufentanila Epidural Epidural/ Espinal Epidural/Espinal 2-4h
bolo 10-50mg (0,2-1mg/kg) <30 min
infusdo 5-30mg (0,1-0,6mg/kg)/h
Espina
0,02-0,08mg
Agonistas parciais
Cloridrato de buprenorfina | Epidura 0,15-0,30mg Epidural 60min Epidural/Espinal 4-10h

Agonistas-antagonistas

Cloridrato de nalbufina Epidural 2-5mg (40-100mg/kg)

Espina 1mg (4-20mg/kg)

Epidura/ Espina 6-24h

Rotura, deslocamento e obstrucdes dos cateteres,
fratura e infec¢Bes dos filtros bacterianos™ sdo as
complicagBes mais comunsrel acionadas aos equi pamentos
utilizados para os bloqueios espinais prolongados.
Retencdo urin&ria, nauseas, vomitos, prurido, tremores,
hipotensdo arterial, sedacdo, confusio mental, sonoléncia,
depressdo respiratéria. tolerncia e ou dependéncia sdo
complicacdes possiveis relacionadas ao uso de
opi6ides™™. A reducdo da dose permite controle parcial
destas adversidades. Prurido mais comum em gestantes
guando aviaé asubaracndidea ou adose é elevada, deve-
se a ateragbes nos mecanismos de modulagdo sensitiva
da medula espinal que resultam na ativagéo das fibras
eferentes e na liberacdo tecidual de histamina®’. Os
antihistamini cos, naloxona (5-10 mg/kg/h 1V) ecloridrato
de nalbufina (1 mg 4/4h V) s&o utilizados no seu
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tratamento. Os vomitos sdo controlados com anti-eméticos
por via sistémica (metoclopramida, haloperidol,
droperidol, clorpromazina, ondasentron) ou intratecal
(droperidol). A retencdo urinéria é tratada com o uso de
sondagem vesical e com naloxona (0,4 a 0,8 mg V).
Depresséo respiratéria pode ocorrer imediata ou
tardiamente (6 e 12 horas ap0s a administragdo) e é
agravadacom o uso de depressores do SNC ou de opidides
por outras vias, quando o estado geral dos doentes € mau
ou h& aumento da pressdo abdominal®*™, Traduz-se
inicialmente, pelasonoléncia: adiminuicdo dafreqiéncia
respiratOriando é parametro apropriado para diagnostico
desta condi¢ao. Nesses casos hipoxiae hipercarbiapodem
ocorrer mesmo quando afreqiiénciarespiratoriaénormal.
A sedacdo e a sonoléncia, podem também ser devidas a
hipéxia e a hipercarbia. A comprovacdo da depressao
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respiratOria é realizada com o uso de oximetros digitais
ou com gasometria sangliinea. O seu tratamento consiste
da administracdo de oxigénio através de méscaras ou
cateteres nasais e da correcdo de eventuais fatores que
possam agravé|a, como hipotensdo arterial, hipovolemia,
decubito dorsal elevado, etc. Naloxona (1 a 2 mcg/kg,
seguidade 1 a5 meg/kg/h por vialV eminfusdo continua)
reverte o quadro. A tolerancia aos agentes analgésicos é
habitual. Normalmente, ha necessidade do aumento da
dose dos apidides, até a terceira semana para, a seguir,
estabilizar-se. O uso de agonistas a-2 adrenérgicos
(clonidina) por viaintratecal permiteresgatar ou melhorar
aanalgesia pré-existente® -,

O implante de cABmaras ou de bombas de infusdo
recarregaveis no tecido celular subcutaneo do térax ou do
abddmen éindicado quando ha necessi dade de tratamento
prolongado, porque reduz o custo operacional do
tratamento e as complicacfes e torna os doentes
independentes!®¢®,

Calcitonina, clonidina e somatostatina podem
também ser administradas por via intratecal e
subaracndidea no tratamento dador. O baclofeno por via
intratecal é eficaz para o tratamento da dor paroxistica e
da dor associada a espasticidade®.

O blogueio regional intravenoso com AL s, agentes
antiinflamatdrios, guanetidina®®, reserpina’’ ou bretilio® é
eficaz para o tratamento da SDCR. A inibicdo do ganglio
estrelado pelo ultrassom® é também eficaz no tratamento
da SCDR dos membros superiores e a administragdo
epidural continuade ALsé Util paratratamento da SCDR
dos membros inferiores'.

TOXINA BOTULINICA

A toxina botulinica produzida pelo Clostridium
Botulinum, bactéria gram-positiva, anaerébica é potente
neurotoxina que bloqueia irreversivelmente os terminais
pré-sinapticos nas sinapses neuromusculares e
neurovegetativas e uma vez internalizada, impede a
exostose da acetilcolina e a contragdo muscular. E uma
proteinacom 150 kDa. O muscul o esquel ético permanece
paralisado, até que brotem novos axdnios que restabel ecem
ajuncdo neuromuscular®. A poténciadatoxinaéexpressa
em Unidades Rato, sendo que uma unidade representa a
DL50 estimada para uma fémea Swiss-Webster com
18-20g de peso, 0 que € igual a, aproximadamente,
0,4 nanogramas de toxina botulinicatipo A, E utilizada
no tratamento de estrabismo®, tratamento do
blefaroespasmo, espasmo hemifacial, torcicolo
espasmaodico, movimentos involuntérios, anormalidades
esfincterianas e dor muscul o-esquel ética®. Em adicdo aos
problemas causados pela agulha, a inje¢do de toxina
botulinicapode provocar excessivafraguezamuscular no

musculo tratado ou na musculatura adjacente. Deve ser
cauteloso seu uso em doentes com anormalidades de
jungdo neuromuscular como miastenia grave, sindrome
de Eaton-Lambert ou esclerose lateral amiotréfica. Néo
deve ser aplicada em doentes durante a gravidez ou
lactacdo ou em doentes que usam aminoglicosideos ou
outras drogas que interferem na transmisséo
neuromuscular. Os beneficios terapéuticos da toxina
botulinica geralmente persistem durante 3 a4 meses.

O principa efeito colateral do tratamento com a
toxina botulinica é a fraqueza do musculo injetado,
fendmeno que pode pregjudicar afungdo motora. No caso
deinfiltragcOes cervicais, osdoentes podem referir sensacéo
de peso no membro superior ipsolateral que, geralmente,
regride apds a primeira semana’”. Musculos injetados
repetidamente tornam-se atrofiados. A difusdo da toxina
nos musculos vizinhos pode causar fraqueza transitoria
proporciona a quantidade de toxina injetada. Outras
complicacbes s8o raras; plexopatia braquial,
poliradicul oneurite, neurites, dermatite localizadaetc!® 41,
Essas complicagBes podem ser minimizadas com 0 uso
criterioso da toxina botulinica. Doses superiores a 100
unidades em cada sess@o ndo sdo recomendéveis. Alguns
doentes desenvolvem anticorpos contraatoxinabotulinica,
fendmeno que reduz a efetividade das injegbes
subseqiientes.

COMPLICACOESDOSBLOQUEIOSANESTESICOS

As complicagBes podem ser decorrentes da agéo
dos AL s ou da técnicaempregada; podem ser localizadas
ou sistémicas.

Os bloqueios anestésicos podem acarretar
anormalidades funcionais e estruturais no SNC e SNP e
no aparelho céardio-circulatério™ ™. A magnitude destas
alteragdes é dependente da dose e do agente empregado®.

Os ALs podem causar adversidades sistémicas
devido a acdo téxica priméria dos agentes ou as reactes
alérgicas. Os efeitos sistémicos sdo mais acentuados
guando ocorre injecédo intravascular. Nas doses
recomendadas, 0s niveis séricos dos ALS permanecem
abaixo das concentracdes toxicas. A absor¢do rdpida
geramente ocorre quando 0 AL é depositado em &reas
intensamente vascularizadas, particularmente durante a
execucdo de bloqueios cervicais, intercostais e espinais
caudais?. As injecdes rgpidas e sob elevada presséo,
devem ser evitadas durante a execugdo de bloqueios
cervicais para que ndo haja inversdo do fluxo arteria e
ocorréncia de sincopes em caso da puncdo das artérias
cervicais ou braquiais. Por via intravenosa, as ALs sdo
absorvidos rapidamente e podem atingir elevadas
concentragfes sanguineas. ALs em concentragfes e
volumes pequenos, adicdo de adrenalina pararetardar sua

269



Cavalcante, V.O. et. . Agentes e procedimentos anestési cos no tratamento das dores de origem muscular. Rev. Med. (S&o Paulo),

80(ed. esp. pt.2):262-75, 2001.
Edicao Especial

absor¢do e as aspiragtes repetidas durante ainjecéo para
avaliar a possibilidade de penetracdo vascular previnem
muitas das complicagOes.

OsALsproporcionam reagoes atamente varidveis
de contragao ou dilatacdo vascul ar nadependénciadadose
ereduzem aforga contratil do miocéardio na dependéncia
da dose (ag&o decorrente do blogueio dos canais de Na',
das correntes de Ca** e de K* e da produgdo AMPc). Em
doses eqii potentes, bupivacaina deprime a contratilidade
mais que a lidocaina®. A lidocaina causa bradicardia
sinusal, colapso circulatério em dose 7,1 vezes superior a
gue causa convulsdo. A bupivacaina causa ampliacéo do
complexo QRS, arritmias ventriculares, dissociacéo,
eletromecanica e assistolia refrataria e colapso
cardiocirculatério em doses 3,7 vezes superior agque causa
convulsdo. Essas caracteristicas particulares da
bupivacainasdo devidas acinéticade sualigagéo ao canal
de Na*' cardiaco. ALs ligam-se aos canais em sua
configuragdo aberta. A bupivacaina dissocia-se do canal
inativado com uma constante de tempo de 1,50 segundos,
em contraste com os 0,15 segundos da lidocaina. Mesmo
com a freqiiéncia cardiaca normal, a bupivacaina deixa
incompletamente o canal durante a diastole. Portanto,
durante adespolarizagéo seqiiencial maisbupivacainaliga-
seao canal aberto, produzindo acimulo destano coragao.
Este blogqueio € chamado defast-in eslow-out. A lidocaina
apresenta algum tempo para deixar os canais inativados
durante a diéastole (fast-in, fast-out); o acimulo e a
intensificacdo do bloqueio, portanto, ndo ocorre. A
automaticidade cardiaca é deprimidapelosALs. A fase 4
da despolarizagdo do marcapasso cardiaco durante a
diastole é aentecida, especialmente com a bupivacaina
O alentecimento dos potenciais cardiacos pelos ALs
decorre dadiminuicéo dacorrente de Na nas membranas;
a despolarizagdo da membrana adjacente ocorre mais
lentamente. Ha provéavel participacdo do SNC na
cardiotoxicidade da bupivacaina, pois a infuséo
intracraniana de bupivacaina é seguida de arritmias
ventriculares?®3, Hipoxia, hipercalemia e acidose
aumentam a cardiotoxicidade dos ALs. Neonatos e
gestantes sdo propensos a cardiotoxicidade.

Os efeitos toxicos dos ALs no SNC s&o
dependentes de sua concentragdo. Baixas concentractes
causam sedacdo, enquanto concentraces maiores causam
convulsdes. A atividade convulsivante dos ALs
provavel mente resulta na depressdo sel etiva das unidades
inibitérias do SNC, possibilitando excessivo predominio
das unidades excitatérias. As convul sdes parecem originar-
se de anormalidades em estruturas cerebrais subcorticais
(amigdala) que sedifundem paratodo o cérebro e originam
crisestoni co-cldnicasgeneralizadas. A toxicidadeno SNC
acentua-se em casos de hipercarbia e de acidose. A
hipercarbia aumenta a toxicidade devido ao incremento
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do fluxo sangtiineo e portanto, da quantidade de AL que
alcanga o cérebro (a acidose aumenta a concentrag@o da
droga ionizada no cérebro e aumenta a distribuicdo
sistémicadeAL), & maior concentragdo dedrogaionizada
no cérebro ou aos ef eitos excitatorios diretos nas estruturas
subcorticai s,

Admite-se que 6,4 mg/kg de lidocaina ou
1,6 mg/kg de bupivacaina desencadeiem anormalidades
neurolégicas e cérdio-circulatorias?® discretas
representadas por palpitacdes, zumbidos, tonturas,
nistagmo, sensagdo de gosto metalico, agitagdo, confusdo
mental, xerostomiaeturvagdo visual. Doses maiselevadas
causam anormalidades moderadas que compreendem
calafrios, tremores, confusdo mental e empastamento da
voz. Quadros mais graves caracterizam-se por convul sdes
toénico-clbnicas, depressdo do SNC, bradicardia,
hipotensdo arterial e colapso cérdio-circulatério. As
convulsdes induzidas pelos ALs causam hipoxia,
hipercarbia e acidose que aumentam sua toxicidade. Isto
significa que ao primeiro sina de toxicidade, oxigénio
deve ser administrado imediatamente; geralmente esta
medida € suficiente para tratar convulsdes. Quando a
atividade convulsiva interfere com a ventilago,
succinilcolinadeve ser administrada, poisapresentarapido
inicio de ac8o e facilita a ventilag8o e abole a atividade
muscular, reduzindo a acidose metabolica. Esta medida,
entretanto, ndo inibe aatividade neuronal e o metabolismo
cerebral; as necessidades de oxigénio permanecem
elevadas. Quando aatividade convulsiva é prolongadaou
interfere com aventilago, recomenda-se adicionalmente
0 uso de drogas que exercam acdo anticonvulsivante
(diazepam). O tiopental, exerce agcdo mais rapida que o
diazepam mas é cardiodepressor, ndo sendo, portanto
recomendado em situacBes que se prevé cardiotoxicidade
com ALs.

O tratamento datoxicidade cardiovascular de ALs
€aindainsatisfatorio; deve ser agressivo. Doses repetidas
e elevas de adrenalina administrada precocemente
reduzem a mortalidade pela intoxicagdo por ALs; as
arritmias s@o melhor tratadas com bretilio que com
lidocaina. A clonidina, adobutamina, os blogueadores do
canal de Ca™* e o propanolol apresentam bons resultados
em modelos animais. Estas observacfes sugerem que os
ALs devem ser administrados em ambientes providos de
oxigénio, equipamento e equipe treinada para realizar
prontamente as manobras de ressuscitagdo. A melhor
atitude contra as complicagBes € a prevencdo, ou sga,
ndo administrar doses excessivasde ALs, redlizar técnica
anestésica meticulosa e aplicar doses-teste sempre que
possivel. Quando ocorrem reagdes toxicas é necessaria a
detecgdo precoce e pronto suporte ventilatorio e
hemodinamico (Quadro 4)?+263,
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Quadro 4 - Tratamento da toxicidade aguda dos AL s

Via aérea

- Estabelecer viaaéreapermeével, aspirar secregdes, senecessario

Respiracao

- Oxigénio via méscara facia

- Estimular adequada ventilacéo

- Ventilagéo artificial em casos graves

Circulagéo

- Elevar os membros inferiores

- Administrar fluidosintravenosos, se ocorrer hipotenséo arterial

- Suporte farmacol 6gico para aumentar a PA, caso a hipotensio
persista

- Cardioversap se ocorrerem arritmias ventriculares

Drogas

- Depressores do SNC
Diazepam 5-10 mg, midazolam 2-5 mg, tiopental 50-100 mg;
Repetir doses até as convul sdes cessarem

- Relaxantes musculares
Succinilcolina 0,5-1 mg/kg, se houver inadequado controle da
ventilagdo (requer ventilagdo artificial, pode ser necessério
intubagdo endotragqueal

- Suporte cardiovascular
Atropina— 0,6 mg IV se houver bradicardia
Adrenaina— 12,5-25 mg IV se houver hipotenséo arterial

OsAL sdo tipo amidararamente provocam reaces
de hipersensibilidade. Osderivadosdo tipo éster (procaina,
tetracaing) sio mais propensosacausé-las (eritema, sibilos,
edema, taquicardia, diaforese, cefaléia). Quando ha
histérico deaergiapréviaaosALs, testesde sensibilidade
devem ser realizados. Verdadeiras reactes alérgicas aos
ALs s80 raras, sd0 responsaveis por 1% ou menos das
reacOes aos ALs. Outras reagfes cuténeas adversas so
mais comuns. Os testes cuténeos sdo seguros e efetivos
para diferenciar entre reacdes adversas e alérgicas
provocadas pelos ALs. Entretanto, a confiabilidade dos
testes cutaneos € questiondvel porque as moléculas dos
AL s s80 pequenas paraevocar reacoes antes deligar-sea
outros compostos para produzir reagfes alérgicas®. A
reacdo alérgica aos ALs podem ser imediatas (tipo 1) ou
tardias (tipo 1V). A maioriadasreagdes aérgicasaosALS
sdo tipo IV, responséveis por 80% das reacOes a érgicas.
Assemelham-se a dermatites alérgicas ou seja
caracterizam-se por eritema, edema, descolamento da
epiderme e prurido. O tratamento inclui adescontinuag&o
douso do AL eo uso decorticdidestopicosou sistémicos.
Reacao anafildtica, mediada pela IgE, € mais
freqlientemente associada aos ALs ésteres e seu
metabdlito, o acido para-amino-benzbico. As reagdes
alérgicas tipo | a ALs amidas séo raras. Derivados do
paraben, utilizados em preparacbes de ALsS, como
metil paraben, apresentam excel ente poder bacteriostético
efungicidamas causam reacdes a érgicas ndo rel acionadas
propriamente aos Als®3L,

Quando ocorrem complicagdes, a observagéo dos
doentes e asmedidas paraacorregéo dahipoxia, incluindo
0 uso de cateteres de oxigénio devem ser adotadas.
Havendo convulsdes, a administracdo de barbitdricos
como o tiopental (1-2mg/kg 1V) ou o diazepam
(5-10 mg/1V) é recomendada. Quando ha hipertonia
muscular que limita a respiracdo, a administracdo de
bloqueadores musculares despolarizantes como a
succinilcolina( 0,5-1 mg/lV) é recomendada; a execugdo
de intubac&o traqueal € indicada quando ocorrem
convulsBes rebeldes ou intensa agitagdo. Complicactes
graves requerem hidratacdo intravenosa, uso de
vasopressores, medicamentos sintométicos e ainstitui¢do
de respiracdo artificial’®?, O tratamento das reagdes
alérgicasfundamenta-se namanutencéo da permeabilidade
das vias aéreas, manutencdo da atividade cardio-vascular
com vasopressores, hidratacdo e uso de antialérgicos e
corticosterdides™.

LesBesnervosasebloqueiosem areasamplas, além
das programadas, ocorrem quando doses elevadasde ALs
sdo empregadas ou quando a administracdo € realizada
no compartimento espinal 10 A raguianestesia rostral ou
total pode ocorrer durante a realizacdo de bloqueios
paravertebrais ou anestesia raquidiana®®. Caracteriza-se
pela paralisia respiratéria, anestesia bilateral em amplas
areas do corpo, hipotensao arterial, sonoléncia,
incapacidade parafalar, dispnéia e perda da consciéncia.
O tratamento consiste da entubagdo endotraqueal,
ventilacdo artificial e manutencéo da pressdo arterial com
vasopressores e hidrataco.

Pneumotérax pode ocorrer em decorréncia de
bloqueios dos nervos intercostais, do plexo braquial por
viasupraescapular ou interescalénico do ganglio estrelado
ou dos ganglios simpaticos paravertebrais toracicos.
Fregiientemente é subclinico. Quando de pequena
magnitude, a recuperacdo é esponténea. Quando ha
insuficiéncia respiratéria, a drenagem do térax, o uso de
analgésicos e a assisténcia ventilatéria podem ser
necessarios. Infecgdes sdo raras.

As complicagbes neurol égicas podem decorrer da
lesdo das estruturas nervosas pelas agulhas, da agédo
neurotoxicas dos ALs, da contaminacgéo, isguemia ou
compressdo nervosa. Manifestam-se em menos de 0,5%
dos casos? e podem perdurar durante 1 a3 semanase, em
alguns casos, podem manter-se durante 2 ou 3 meses. O
local dadeposicdo do AL, nointerior ou naparte externa
do epineuro que envolve os fasciculos nervosos,
desempenha papel importante no potencial de patogenia
neural; ainjecdo intrafascicular € mais danosa ao nervo
que aepineural . Paraminimizar estas ocorréncias, devem
ser empregadas agulhas finas e curtas, aém do uso de
ALsem volumes e concentragdes adequadas™. Devem ser
evitadas agulhas muito afiadas e atécnicade localizagdo
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das estruturas nervosas pel a estimul agdo mecanica. O uso
de estimuladores de nervos periféricos e de ALs em
concentragtes adequadas reduz expressivamente o nUmero
de neuropatias acidentais.

A dor muscular que ocorre apos ainjecdo de ALs
depende da a¢do do EDTA que atua como preservativo
gue quela o Ca™ muscular. ALs nas concentracdes
aplicadas clinicamente produzem varios efeitos citotoxicos
em culturas de células (inibicdo do crescimento,
motilidade, sobrevida, mudangas morfoldgicas). A
inibicdo de crescimento de fibroblastos pode ser
responsavel pela inibicdo da cicatrizagdo observada
quando tecidos lesados sofrem injecdes de ALs.
Mionecrose pode ocorrer apds o0 uso de qualquer AL em
concentragdes clinicas. E atribuida & agdo dos ALS nos
canais de Ca'* resultando em aumento na permeabilidade
do reticulo sarcoplasmético ao Ca™, gerando efluxo de
Ca** para 0 mioplasma. Midcitos imaturos e elementos
neurais com reservatérios de Ca™ pouco marcantes sdo
poupados, possibilitando regeneracdo muscular. Apds
infusdo continua com bupivacaina ocorre intensa
inflamac&o associ ada & necrose nos muscul os adjacentes.
Emboratenhasido evidenciadaregeneragdo, abupivacaina
aparenta ser o AL mais toxico que os demais. A eficacia
dainjecdo de AL s no tratamento dos PGs pode ser devido
a geracdo de nova musculatura apds a destruicdo dos
musculos doentes®. A infiltracdo de ALs nos tecidos é
dolorosa. AssolucfescomerciaisdosALssdo acidificadas
para aumentar sua solubilidade e para aumentar a sua
estabilidade quimicae suavidatil. O baixo pH (6,5- 6,8
para a lidocaina sem epinefring; 3,5-4,5 para solugéo de
lidocaina com epinefrina) causa queimor no local da
solucdo da infiltracd@o e alentece a difusibilidade do AL,
devido ao fato de o pKadadrogaser elevado. Parareduzir
a acidez e o desconforto da aplicacdo e aceletar o inicio
da acdo, o adicdo de 1ml de solucdo de bicarbonato de
s0dio a8,4 % asolugdo de 9ml delidocainacom epinefrina
resulta em pH préximo daguele do intersticio e em
minimizac&o da sensacdo dolorosa. O aquecimento da
solucdo anestésica também reduz o desconforto da
aplicagao®”™.

Injecédo de ALs na artéria vertebral ou no
compartimento liquérico, hematomas, bloqueio dacadeia
simpéticae do nervo frénico sdo as complicacles possivels
com os blogueios do plexo braquial. N&o é recomendével
o bloqueio bilateral do plexo braquial, devido ao risco de
pneumotoérax e do blogueio bilateral do nervo frénico®. O
blogueio por via axilar ndo causa pneumotorax®.

Os bloqueios intercostais podem resultar em
elevacdo significante dosniveis sanguineosde AL s, devido
a rica vascularizagdo local e a intensa atividade dos
musculos intercostais. Para reduzir a velocidade de
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absor¢do, devem-se utilizar solugdes com adrenalina, na
proporgdo de 1:200.000™. O risco de pneumotérax com
essa técnica também é elevado. Em pacientes ansiosos,
recomenda-se sedacdo com benzodiazepinicos?.

As adversidades dos bloqueios |V regionais séo
relacionadas principalmente aos efeitos sistémicosdos AL s
e s30 representadas por tonturas, gosto metdlico, zumbidos,
hipotenso arterial, arritmias, crise convulsiva, parada
cardiaca assim como os efeitos locais representados pela
isquemiados membros e agravamento das neuropatias pré-
existentes.

ANESTESICOSGERAIS

A cetamina € um anestésico dissociativo que atua
como antagonista ndo competitivo do receptor NMDA,
onde atuam os aminoacidos e 0s neuropeptideos
excitatorios e produz analgesia, amnésia e paralisia dos
movimentos sem comprometimento completo da
consciéncia. Aliviaador no membro fantasma, aneuralgia
pos-herpética e atuacomo anal gésico preventivo. Durante
a recuperagdo da anestesia, movimentos involuntarios e
experiéncias sensoriais especiais, representadas por
alucinagdes, delirios e comportamentosirritativos, podem
ocorrer. Proporciona aumento da pressdo arterial e da
freqliéncia cardiaca, mas a respiracdo ndo é afetada,
mesmo em doses anestésicas. Os ef eitos adversos parecem
Ser Menos expressivos nas criangas.

O protéxido de nitrogénio (N,O), na concentracao
de 30 a 50% é util como analgésico para o controle de
condic¢des dolorosas de curta duracdo (realizacéo de
curativos, transporte de doentes, fisioterapia pos-
operatOria, mani pulagdes ortopédicas, traba ho de parto).
Ha risco de aspiracdo de suco gastrico com seu uso. A
administracdo cronica de N,O pode causar depressdo da
medula dssea e leucopenia secundaria ao comprome-
timento da sintetase de metionina.

O hidrato de cloral apresenta efeito sedativo e ndo
compromete a fungdo cardio-circulatoria e respiratoria.
E muito utilizado em unidades pediétricas. O isoflurano
€ também agente analgésico inalatério seguro, mesmo
em condic¢des pediatricas. O inicio da acéo é rgpido e
cessa assim que a administracéo € interrompida. A
adaptacdo da dose deve ser individualizada; a
recuperacdo das condig¢des basais apOs sua suspensdo é
répida. O propofol e o etomidato possibilitam sedacdo
suficiente para a execucdo de manobras em ambientes
de terapia intensiva. Os barbitdricos ndo exercem
atividade analgésica. O tiopental produz amnésiadurante
periodo de tempo necesséario para a realizacdo de
peguenos procedimentos.
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CONCLUSAO

Os procedimentos anestésicos sdo Uteis para o
tratamento da dor aguda na profilaxia da sensibilizacéo
das vias dolorosas, no controle da dor quando outras
intervencdes sdo aguardadas, no preparo dos doentes com
dor decorrente de anormalidades neurovegetativas paraa
execucao de procedimentos de medicina fisica ou

realizac8o de procedimentos operatdrios. ALS, opidides,
agonistas a-2 adrenérgicos, depletores de noradrenalina,
calcitonina, somatostatina, baclofeno, midazolam e outros
agentes podem melhorar o rendimento dos bloqueios
anestésicos. Procedimentos de anestesia geral podem ser
utilizados epi sodicamente no tratamento dador recorrente
gue ocorre durante a realizacdo de desbridamentos de
tecidos, curativos e de procedimentos de medicinafisica.

Cavalcante, V.O., Rocha, R.O., Teixeira, M.J., Gongalves, R.C. Anesthesic agents and procediments in the treatment of muscle

pain. Rev. Med. (Sao Paulo), 80(ed. esp. pt.2):262-75, 2001.

ABSTRACTS: The anesthetic blocks of the trigger points with local anaesthetias or botulinus toxin are effective for treatment of
myofascial pain syndromes and other. The blocks of the sympathetic chain is efficient for treatment of complex regiona pain
syndromes. The epidural blocks with catheters are efficient for treatment of widespread myofascial and muscleskeletal pains.
Techinical problems, nature and amount of agentes used are the causes of complication. The historical aspects the pharmacokinetics

and technical aspects of the procedures are described.

KEYWORDS: Anesthesia and analgesia/methods. Pain/therapy. Myofascia pain syndromes/therapy.

REFERENCIASBIBLIOGRAFICAS

1. Amaéncio, E.J. Dor central encefélica. S&o Paulo, 1994.
214p. Tese (doutorado) - Escola Paulista de Medicina.

2. Barash,P.G.eta. Clinical anesthesia. 3.ed. 1997. p.413-
42.

3. Bdl, S, Cole, R., Robert-Thomason, |.C. Coeliac plexus
block for control of pain in chronic pancrestitis. Br. Med.
J., 281:1604, 1980.

4. Bean, B., Deamant, C., Aeppli, D. Acute zoster. Course,
complications and treatment in theimmunocompetent host.
In: Watson, C.P.N., ed. Herpes zoster and postherpetic
neuralgia. Amsterdam, Elsevier, 1993. p.37-58.

5. Betcher, A.M., Bean, G., Casten, D.F. Continuousprocaine
block of paravertebral sympathetic ganglions. J. Am. Med.
Assoc., 151:288-92, 1953.

6. Bach, S, Noreng, M.F., Tjellden, N.VV. Phantom limb pain
in amputees during the first 12 months following limb
amputation after preoperative lumbar epidural blockade.
Pain, 33:297-301, 1988.

7. Bonica, J.J. Introduction of nerve blocks. In: Bonica, J.J.,
Ventafrida, V., ed. Advancesin pain research and therapy,
v.2. New York, Raven Press, 1979. p.303-10.

8. Bridenbaugh, L.D. Theupper extremity: somatic blockade.
In: Cousins, M.J., Bridenbaugh, P.O., ed. Neural blockade
in clinical anesthesia and management of pain. 2.ed.
Philadel phia, J B Lippincott, 1988. p.387-416.

9. Bridenbaugh, L.D. Thelower estremity: somatic blockade.
In: Cousins, M.J., Bridenbaugh, P.O., ed. Neural blockade
in clinical anesthesia and management of pain. 2.ed.
Philadelphia, J.B. Lippincott, 1988. p.417-42.

10. Bridenbaugh, P.O. Patient management for neural blockade:
sdl ection, management premedi cation, and supplementation.
In: Cousins, M.J,, Bridenbaugh, P.O., ed. Neural blockade
in clinical anesthesia and management of pain. 2.ed.
Philadelphia, J.B. Lippincott, 1988. p.191-212.

11. Bridenbaugh, P.O., Greene, N.M. Spina (subarachnoid)
neural blockade. In: Cousins, M.J., Bridenbaugh, P.O., ed.
Neural blockade in clinical anesthesia and management of
pain. 2.ed., Philadelphia, J.B. Lippincott, 1988. p.213-51.

12. Bromage, P.R., Cousins, M.J. Epidural neura blockade.
In: Cousins, M.J., Bridenbaugh, P.O., ed. Neural blockade
in clinical anesthesia and management of pain. 2.ed.
Philadelphia, J B Lippincott, 1988. p.253-360.

13. Burke, D.C., Woodward, JM. Pain and phantom sensationin
spind paraplegia. In: Vinken, P.J., Bruyn, G.W., Brackman,
R., ed. Handbook of clinical neurology, v.26. Amsterdam,
North-Holland Publishing Company, 1976. p.489-99.

14. Canga, Z.H. Lidocaine injection versus dry needling to
myofascoal trigger point. Theimportance of thelocal twitch
response. Am. J. Phys. Med. Rehabil., 73:256-63,1994.

15. Cangiani, L.M. Blogueiointercostal nalinhaaxilar média.
Rev. Bras. Anestesiol., 45 (Suppl. 20): 1995.

16. Cheshire, W.P., Abasthian, SW., Mann, J.D. Botulinum
toxin in the treatment of myofascial pain syndrome. Pain,
59:65-9, 1994.

17. Chuinaro, G.R., Dabezies, E.J,, Gould, J.S., Murphy, G.A.,
Matthews, R.E.E. Intravenousreserpinefor trestment of reflex
sympathetic dystrophy. South. Med. J., 74:1481-4, 1981.

18. Clark, V.H. Reflex sympathetic dystrophy after afall. J.
Hand Ther., 28:127-35, 1988.

19. Corréa, C.F., Teixeira, M.J,, Oliveira, J.O., Pimenta, C.A.M.
Sistemas implantaveis de infusdo de drogas em pacientes
com dor oncoldgica de dificil controle. Arg. Bras.
Neurocir., 13:123-28, 1994

20. Cousins, M.J., Lofstrom, J.B. Sympathetic neural blockade
of upper and lower extremity. In: Cousins, M,J.,
Bridenbaugh, P.O., ed. Neural blockade in clinical
anesthesia and management of pain. 2.ed. Philadelphia,
J.B. Lippincott, 1988. p.461-502.

273



Cavalcante, V.O. et. . Agentes e procedimentos anestési cos no tratamento das dores de origem muscular. Rev. Med. (S&o Paulo),
80(ed. esp. pt.2):262-75, 2001.

Edicao Especial

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

274

Covino, B.G. Clinical pharmacology of loca anesthetic
agents. In: Cousins, M.J., Bridenbaugh, P.O., ed. Neural
blockade in clinical anesthesia and management of pain.
2.ed. Philadelphia, J.B. Lippincott, 1988. p.111-44.
Covino, B.G., Wildsmith, JA.W. Clinica pharmacology
of local anesthetic agents. In: Cousins, M.J., Bridenbaugh,
P.O., ed. Neural blockade in clinical anesthesia and
management of pain. 3.ed. Philadel phia, Lippincott-Raven,
1998. p.97-128.

Fine, P.G., Milano, R., Hare, B.D. Theeffectsof myofascial
trigger pointsare naloxonereversible. Pain, 32:15-20, 1988.
Fink, B.R. Leavesand needles: theintroduction of surgical
local anesthesia. Anesthesiology, 63:77, 1985.

Ford, S.R., Forrest, W.H., Eltherington, L. The treatment
of reflex sympathetic dystrophy with intravenous regional
bretylium. Anesthesiology, 68:137-40, 1988.

Gall, H. et al. Adverse reactions to local anesthetics:
analysisof 197 cases. J. Allergy Immunol., 97:933-7, 1996.
Hameroff, SR., Crago, B.R., Blitt, C.D., Womble, J., Kandl,
J. Comparisom of bupivacaine, etidocaine and saline for
trigger point therapy. Anesth. Analg., 60:752-5, 1981.
Han, B.S., Harrison, P. Myofascia pain syndrome and
trigger point management. Reg. Anesth., 22:89-101, 1997
Hannington-Kiff, J.G. Intravenous regiona sympathetic
block with guanetidine. Lancet, 2:1019-20, 1974.
Hoffman, J., Philips, W., Blum, M., Barohn, R.,
Ramamurthy, S. Effect of sympathetic block demonstrated
by triple-phasebone scan. J. Hand Surg., 18A:860-4, 1993.
Hogan, Q. Local anesthetics toxicity: an update. Reg.
Anesth., 21:43-50, 1996.

Holmes, C. McK. Intravenous regional neura blockade.
In: Cousins, M.J., Bridenbaugh, P.O., ed. , Neural blockade
in clinical anesthesia and management of pain. 2.ed.
Philadelphia, J.B. Lippincott, 1988. p.443-60.
Jancovick, T., Brin, M.F. Therapeutic uses of botulinum
toxin. N. Eng. J. Med., 324:1186-93, 1991.

JONES RJ - Treatment of acute herpes zoster using
ultrasonic therapy. Report on a series of twelve patients.
Physiotherapy, 70:94-6, 1984.

Kehlet, H. Modification of responses to surgery by neural
blockade. In: Cousins, M.J., Bridenbaugh, P.O., ed. Neural
blockade in clinical anesthesia and management of pain.
2.ed. Philadelphia, JB Lippincott, 1988. p.145-90.
Lewit, K. Theneedleeffectintherelief of miofascial pain.
Pain, 6:83-90, 1979.

Liljestrand, G. Thehigtorica development of local anesthesia
In: Lechat, P., ed. Local anesthetics. Oxford, Pergamon Press,
1971. v.1, p.1-38. (International Encyclopedia of
Pharmacology and Therapeutics, Sect 8).

Lin, T.Y. Distrofia simpatico-reflexa e causalgia - estudo
clinico eterapéutico. S&o Paulo, 1995. 251p. Dissertacdo
(Mestrado) - Faculdade de Medicina da Universidade de
S3o Paulo.

Loh, L., Nathan, P.W. Painful peripheral states and
sympathetic blocks. J. Neurol. Neurosurg. Psychiatr.,
41:664-71, 1978.

Loh, Nathan, P.W., Schott, G.D. Pain due to lesions of
central nervous system removed by sympathetic block. Br.
Med. J., 282:1026-8, 1981.

41.

42.

43.

45.

46.

47.

48.

49,

50.

51.

52.

53.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

Long, S.P., Kephart, W. Myofascia pain syndrome. In:
Ashburn, M.A., Rice, L.J,, ed. The Management of pain.
Edinburgh, Churchill Livingstone, 1998. p.299-321.
Marks, G.T., Wiesel, SW. A prospective, randomized,
double blind evaluation of trigger point injection therapy
for |IOw back pain. Spine, 14:962-4, 1989.

Maron, J., Loeser, J.D. Spinal opioid infusions in the
treatment of chronic pain of nonmalignant origin. Clin. J.
Pain, 12:174-9, 1996.

Moore, D.C., Thompson, G.E. Celiac plexus, intercostal,
and minor peripheral blockade. In: Cousins, M.J.,
Bridenbaugh, P.O., ed. Neural blockade in clinical
anesthesia and management of pain. 2.ed. Philadelphia,
J.B. Lippincott, 1988. p.503-32.

Murph, T.M. Somatic blockade of head and neck. In:
Cousins, M.J., Bridenbaugh, P.O., ed. Neural blockadein
clinical anesthesia and management of pain. 2.ed.
Philadelphia, J.B. Lippincott, 1988. p.533-60.

Musse, C.A.l. Sindrome dolorosa miofascial. In: Lianza,
S., ed. Medicina de reabilitacdo. 2.ed. Rio de Janeiro,
Guanabara Koogan, 1995. p.163-77.

Oliveira, A.S., Sanchez, C.A. Sistema nervoso autbnomo
e sindromes dolorosas. Rev. Bras. Anestesiol., 45(Suppl.
20):43-52, 1995.

Oliveira, A.S., Sanchez, C.A. Bloqueio do ganglio estre-
lado. Rev. Bras. Anestesiol., 45(Suppl. 20):53-6, 1995.
Oliveira, A.S., Sanchez, C.A. Blogueio do plexo celiaco.
Rev. Bras. Anestesiol., 45(Suppl. 20):57-61, 1995.
Oliveira, A.S., Sanchez, C.A. Blogueiolombar. Rev. Bras.
Anestesiol., 45(Suppl. 20):62-5, 1995.

Patt, R.B. Control of pain associated with advaned
malignancy. In: Aronoff, G.M., ed. Evaluation and
treatment of chronic pain. 2.ed. Baltimore, Williams &
Wilkins, 1992. p.313-39.

Patt, R.B. Techniques for neurolytic neural blockade. In:
Cousins, M.J., Bridenbaugh, P.O., ed. Neural blockade in
clinical anesthesia and management of pain. 2.ed.
Philadel phia, JB Lippincott, 1998. p.1007-62

Payne, C. Ultrasound for post-herpetic neuralgia. A study
toinvestigate the resulte of treatment. Physiotherapy, 70:96-
7, 1984

Pimenta, C.A.M., Teixeira, M.J.,, Corréa, C.F., Fukuda, C.L.
Analgesiaperidural: experiéncia do ambulatorio de dor do
Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Uni-
versidade de Sao Paulo. Rev. Bras. Cancerol., 39:191-6,
1993.

Raj, P.P. et al. Tratamiento préacticodel dolor. 2.ed. Mosby
/ Doyma Libros, 1992.

Sellin, L.C. The action of botulinum toxin at the
neuromuscular junction. Med. Biol., 59:11-20, 1981.
Sherman, R.A., Sherman, C.J, Gal, N.G. A survey of
current phantom limb pain trestment inthe USA.. Pain, 8:85-
99, 1980.

Silva, P. As bases farmacol gicas do sistema nervoso au-
ténomo. Rio de Janeiro, Guanabara Koogan, 1977.
Skidmore, R.A. et al. Local anesthetics. Dermatol. Surg.,
22:511-22, 1996.

Stienstra, R. A closer ook at new local anesthetics. Acta
Anaesth. Belg., 50:211-6, 1999.



Cavalcante, V.O. et. . Agentes e procedimentos anestési cos no tratamento das dores de origem muscular. Rev. Med. (S&o Paulo),
80(ed. esp. pt.2):262-75, 2001.

Edicao Especial

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

Stoelting, R.K. Pharmacology & physiology in anesthetic
practice. 3.ed. 1999. p.158-81.

Strihartz GR - Neural physiology and local anesthetic action.
In: Cousins, M.J., Bridenbaugh, P.O., ed. Neural blockade
in clinical anesthesia and management of pain. 2.ed.
Philadel phig, J.B. Lippincott, 1988. p.25-46.

Teixeira, M.J. Arizotomia percuténea por radiofreqiiéncia
e a descompressao vascular do nervo trigémeo para o tra-
tamento da dor facial. Sdo Paulo, 1984. 410p. Disserta
¢80 (mestrado) - Faculdade de Medicina da Universidade
de S&o Paulo.

Teixeira, M.J. A lesdo do trato de Lissauer e do corno
posterior da medula espinal e a estimulacdo elétrica do
sistema nervoso central para o tratamento da dor por
desaferentacdo. S&o Paulo, 1990. 233p. Tese (Doutora-
do) - Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Pau-
lo.

Teixeira, M.J., Pimenta, C.A.M. Tratamento farmacol 6gico
dador. Rev. Med., 76:59-70, 1997.

Teixeira, M.J., Pimenta, C.A.M., Correa, C.F., Agner, C,,
Casaralli, Shu, E.B.S. Sistemas para analgesia peridural .
Arq. Bras. Neurocirurg., 13:15-9, 1994.

Thomas, J.M. et al. Recent advances in the
pharmacokinetics of local anesthetics. Clin.
Pharmacokinet., 36:67-83, 1999.

Travell, J.G., Simons, D.G. Myofascial pain and
dysfunction: thetrigger point manual. Baltimore, Williams
& Wilkins, 1983. v.1

Travell, J.G., Simons, D.G. Myofascial pain syndromeand
dysfunction: thetrigger point manual. Baltimore, Williams
& Wilkins, 1983.

Truker, G.T., Mather, L.E. Properties, absorption, and
disposition of local anesthetic agents. In: Cousins, M.J.,

71.

72.

73.

74.

75.

76.

7.

78.

79.

80.

Bridenbaugh, P.O., ed. Neural blockade in clinical
anesthesia and management of pain. 2.ed. Philadelphia,
JB Lippincott, 1988. p.47-110.

Tschopp, K.P., Gysin, G. Local injection therapy in 107
patients with myofascial pain syndrome of the head and
neck. ORL J. Otorhinolaryngol. Relat. Spec., 58:306-10,
1996.

Vandam, L.D. Some aspects of the history of local
anesthetics. 1-19, 1996.

Vieira, JL. Blogqueio do plexo cervical. Rev. Bras.
Anestesiol., 45(Suppl. 20):102, 1995.

Vieira, J.L. Blogueio do plexo braquial. Rev. Bras.
Anestesial., 45(Suppl. 20):106-115, 1995.

Y unus, M.B. Fibromyalgiasyndrome and myofascial pain
syndrome: clinical features, laboratory tests, diagnosis e
pathophysiologic mechanisms. In: Rachlin, E.S., ed.
Myofascial pain and fibromyalgia: trigger points
management. St. Louis, CV Mosby, 1994. p.3-29.
Wang, J.K., Johnson, K.A., llstrup, D.M. Sympathetic
blocks for reflex sympathetic dystrophy. Pain, 23:13-7,
1985.

Wheeler, A.H., Goolkasian, P., Gretz, S.S. A randomized,
double-blind, prospective pilot study of botulinum toxin
injection for refractory, unilateral, cervicothoracic,
paraspina, myofascia pain syndrome. Spine, 23:1662-6,
1998.

White, M.J., Lopes, K.A., Nessly, M. et a. Postoperative
epidural morphineissafe on surgical wards. Anesthesiology,
75:452-6, 1991.

White, J.C., Sweet, W.H. Pain and the neurosurgeon.
Springfield, Charles C Thomas, 1969.

Wynn Parry, C.B. Painin avulsion lesions of the brachial
plexus. Pain, 9:41-53, 1980.

275



