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Solução Hipertônica de NaCl a 7,5%
(2.400 mOs) – O Estado da Arte

A solução hipertônica de cloreto de sódio a 7,5%
(2.400 mOsm/l)  tem-se mostrado ef icaz

em estudos experimentais e clínicos, no choque
h i p o v o l ê m i c o 1 - 6. A resposta produzida por
esta solução sobre a função cardiocirculatória é
atribuída ao aumento da contratiIidade cardíaca,
uma vez que é referido que soluções eletrolíticas
e não eletrolíticas apresentam esta propriedade
“ i n  v i v o ”  e  “ i n  v i t r o ”  7 - 1 2. De importância
para o estado de choque é que a osmolaridade
induz vasodiIatação pré-capiIar generalizada13,

1 5  e  r e d i s t r i b u i ç ã o  c o m p a r t i m e n t a l  c o m
transferência de fluido para compartimento intra-
vascular e conseqüente expansão plasmática
1 6 - 1 8

.

O mecanismo de ação hiperosmolar na rever-
são do choque hipovolêmico, conquanto obscuro,
é atribuído ao estímulo osmolar disparado através
de receptores osmolares do pulmão, um reflexo
capaz de modificar a distribuição do volume
sangüíneo 2. Desempenha papel importante a via
de administração pré-pulmonar, exigindo a integri-
dade da inervação do pulmão

3

. A par da partici-
pação da força osmótica, o aumento específico da
concentração de sódio plasmático parece ser
essencial à sobrevida de animais em choque
h i p o v o l ê m i c o 1 9 - 2 0.

Uma vez que o íon sódio tem participação
importante na gênese do potenciaI de ação de céluIas
excitáveis, alterações da concentração deste íon
devem interferir no comportamento de medica-
mentos que influenciam a eletrofisiologia da
célula. Enquadram-se sob este aspecto os anesté-
sicos Iocais: estes agentes inibem a gênese e a
condução do estímulo nos nervos periféricos. por
diminuírem a permeabilidade ao sódio21. Medi-
das diretas, com técnica de fixação de voltagem em
axônio gigante de Iula, demonstraram perda da
corrente de sódio, por ação dos anestésicos
locais 22. Antagonismo competitivo entre cocaína
e alterações da concentração de sódio no Iíquido
nutr iente foi  demonstrado por Conduris 2 3: o
bloqueio de condução em nervo isolado com a co-
caína era aumentado quando diminuída a concentra-
ção de sódio, e reciprocamente. O papel do sódio e
da osmolaridade foi revisto com os anestésicos Iocais
de  ob tenção  ma is  recen tes2 4,  e Simonett2 5

demonstrou que esse (íon e a sua força osmótica
influenciavam a cardiotoxicidade da bupivacaína,
desviando a curva à direita em marcapasso atrial
de cobaia. Como subsídio para estas conclusões,
experimentos realizados com a quinidina, por
Klein et al.26, provaram que a atividade antiarrít-
mica desta droga estava relacionada com a inibi-
ção da entrada rápida de sódio, enquanto Bellet
e t  a l .2 7 e Wasserman et al.27-28 conseguiram a
pronta reversão dos efeitos tóxicos da quinidina
no homem e nos animais pela infusão venosa de
Iactato de sódio molar.

Estas evidências pressupõem inferências: seria
o cloreto de sódio hipertônico eficaz na reversão
da depressão cardiocirculatória determinada pela
superdosagem da bupivacaína?

Têm sido descritos vários casos de morte por
súbito colapso cardiocirculatório com anestésicos
Iocais (bupivacaína e etidocaína) 29, quando da
injeção acidentaI na veia, por ocasião da realiza-
ção de anestesia regional. Visando-se a elucidar a
cardiodepressão, particularmente da bupivacaína —
derivado xilidida, do grupo aminoamida e perfil
fisico-químico que a caracteriza como anestésico
local de grande potência intrínseca, alta lipossolu-
biIidade, grande Iigação protéica – os estudos se
têm intensificado na determinação da interação
anestésico local e membrana das células cardíacas.
Através de investigação eletrofisiológica foi possí-
vel demonstrar que tanto a Iidocaína como a
bupivacaína promovem depressão cardíaca pela
interação com os canais de sódio das membranas
das céluIas cardíacas, semelhança do que ocorre
na membrana da célula nervosa30. Face a este
mecanismo os anestésicos Iocais são depressores
da função cardíaca, dose-dependente, estando a
depressão relacionada à potência intrínseca desses
agentes 31. Em nível de vascuIatura periférica,
altos níveis plasmáticas de anestésicos Iocais
promovem relaxamento da muscuIatura Iisa do
vaso, com conseqüente vasodilatação31.

A resposta hemodinâmica da intoxicação pela
bupivacaína decorre de efeitos cardíacos e efeitos
sobre a circuIação periférica. Em preparação
isolada, a bupivacaína deprime a freqüência e a
contratilidade cardíaca, sugestivo de um efeito
direto 31-33, e promove depressão do impulso de
t r a n s m i s s ã o  A V3 2 - 3 4, o que se observa em
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estudo in vitro, Ievando, a uma dissociação eletro-
mecânica.

A aplicação da bupivacaína intracoronária por
N a t h  e t  a l .3 6 determinou redução da pressão
diastólica final de ventrículo esquerdo, confirman-
dos achados de Hotvedt et al.37. Estas evidências
sugerem repercussão hemodinâmica, na dependên-
cia de doses tóxicas de bupivacaína, tendo Kasten
& Mar t in38 encon t rado  d im inu ição  do  déb i to
cardíaco, do volume de ejeção sistóIico, da
freqüência cardíaca e da pressão arterial média.
Em contrapartida, a resistência vascuIar sistêmica,
a resistência vascular puImonar e a pressão capilar
pulmonar estavam aumentadas.

A intoxicação da bupivacaína se caracteriza por
distúrbios eletrofisiológicos, traduzindo-se em sé-
rias arritmias, observadas em pacientes sob aneste-
sia regional e em experimentações animais36-43.
Os efeitos eletrofisiológicos da bupivacaína ‘em
altas doses, encontrados por Hotvedt et al.37, são
atribuídos a uma aumentada susceptibiIidade para
disritmias de reentrada, especialmente nos ventrí-
culos, onde o impulso de condução foi deprimi-
do. Assim, a morte pela intoxicação com a
bupivacaína é atribuída não à cardiodepressão pro-
gressiva, mas aos distúrbios eletrofisiológicos con-
seqüentes ao prolongamento do tempo de condu-
ção ventricular, sucedendo uma súbita instalação
de fibrilação ventricular. Embora Liu et al. não
tenham encontrado disritmias ventriculares nos
cães, admitiram que estes animais morreriam em
decorrência da cardiodepressão progressiva44.

Com aplicação da bupivacaína na artéria coro-
nária direita anterior descendente, Nath et al.36

obtiveram um perfiI eletrocardiográfico com alar-
gamento do QRS, distorção do segmento ST,
seguido de fibrilação ventricular com doses tóxi-
cas, ao passo que Kasten & Martin38 descrevem
mudanças eletrocardiográficas em cães, represen-
tadas por aumento do intervalo Q-TU da altura
da onda T, do intervalo PR e da duração do
QRS, sem que detectasse arritmias. À luz de
estudos sofisticados desenvolvidos por Clarkson &
Hondeghen 30 este comportamento da bupivacaí-
na se deve a seu efeito nas membranas das céluIas
cardíacas do tipo entrada rápida “fast in” mas
com recuperação prolongada “slow out”. Este
comportamento é responsabiIizado pela potencial
disritmogenecidade da bupivacaína, enquanto o
efeito da Iidocaína é do tipo entrada rápida e
recuperação rápida “fast in-fastout” e daí a sua
propriedade antidisrítmica. É atribuída a disritmia
de reentrada a combinação da condução Ienta
com o bloqueio unidirecional da condução e a
bupivacaína prolonga o tempo do impulso de
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condução em. todas as partes do coração, aumen-
tando destarte a susceptibiIidade às disritmias de
reentrada. Trabalhando com fibras de Purkinje,
Wojtczak et al.45 obtiveram reversão do bloqueio
de condução com Iactato de sódio 20 mM
sugerindo efeito benéfico em potencial no trata-
mento da intoxicação pela bupivacaína.

Estas evidências experimentais conduzem ao
ponto de partida. Balley46 preconizava os sais de
sódio na reversão de cardiotoxicidade da quinidi-
na, cujo efeito tóxico é semelhante à bupivacaí-
n a3 8 e sua reversão foi bem-sucedida por Bellet
et al., e  W a s s e r m a n27-28, utiIizando Iactato de
sódio 1 molar. Por outro Iado, no que tange à
osmolaridade, Cox & West47 mostraram reversão
dos efeitos da quinidina com sacarose hipertônica,
enquanto Weinsfeldt et al. 48 obtiveram melhor
desempenho cardíaco do músculo capilar do gato
em condições anóxicas, com sacarose, manitol e
uréia, agentes com atividade predominantemente
extraceluIar, Assim, como o aumento da concentra-
ção de sódio no Iíquido banhante em marcapasso
atr ia l  diminui  o efei to cronotrópico negat ivo
frente a vários anestésicos Iocais, Simonetti 25

evidenciou também que o manitol diminui a
potência cardiodepressora da bupivacaína.

No estado atual dos conhecimentos, a tentativa
de reanimação cardiocirculatória, frente a um aci-
dente com a bupivacaína, abrange meios farmaco-
lógicos e de ressuscitação clássicos, cardiorrespira-
tórios.

Visando a combater os eventos eletrofisiológi-
cos, De Jong & Davis49 recomendaram a utiIiza-
ção de Iidocaína na disritmia ventricular, ao que
se contrapõe Kasten & Martin38, que mostraram ,
efeitos somatórios com a bupivacaína, por baixar
o Iimiar convulsivante e o Iimiar disritmogênico
ventricuIar. Em contrapartida demonstraram a
eficácia do bretílio, como sucedâneo da Iidocaína.

A superdosagem da bupivacaína promove uma
dramática repercussão sobre o aparelho cardiovas-
cuIar. Os estudos experimentais, nos quais são
utiIizadas metodoIogias diversas e espécies dife-
rentes, por vezes não traduzem um quadro clássi-
co de depressão cardiocirculatório, com eventos
hemodinâmicos mesclando-se a eventos eletrofisio-
lógicos. Sob o ponto de vista terapêutico, o
cloreto de sódio hipertônico apresenta uma pers-
pectiva terapêutica ao se contrapor à depressão
cardiocirculatória induzida pela  bupivacaína, que
determina alterações fisiopatológicas, assemelhan-
do-se ao choque “sensu Iato”, pela diminuição do
débito cardíaco, do volume sistólico, da pressão
arterial média e  aumento das resistências, total
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periférica e vascular e aumento da pressão capilar restabelecimento da função circuIatória promover
pu lmonar38. a eliminação da droga, pelo estímulo farmacociné-

A solução hiperosmolar de cloreto de sódio tico, prevenindo, destarte, a susceptibiIidade às
poderá vir a constituir-se na terapêutica da de- arritmias de reentrada.
pressão cardiocirculatória que se segue à injeção, Essas evidências encontram respaldo em pesqui-
não intencional, na veia de bupivacaína por sas em cães sob o. efeito da intoxicação aguda
ocasião da realização da anestesia regional: pelo com doses altas de bupivacaína, em bolus, tendo
aumento específico da concentração de sódio a solução hipertônica de NaCl se mostrado eficaz
plasmático, interferindo com a farmacodinâmica em prevenir e reverter a depressão cardiocirculató-
da bupivacaína em nível cardíaco, e através do r i a5 0

MPB Simonetti,TSA Brigham and women’s Hospital 75, Francis Street Boston, Massachusetts 021 15– USA
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Raque Inadvertida Após Caudal

Criança de 3 a 2 m, com avaliação pré-anestésica
sem anormalidades, é encaminhada ao Centro Ci-
rúrgico, tendo recebido 1,0 mg de Rohypnol por via
oral 45 min antes, para ser submetida a tratamento
cirúrgico de Iuxação congênita do quadriI (opera-
ção de Derqui).

A técnica anestésica foi habitualmente usada
no serviço: indução e manutenção inalatória
associada à anestesia caudal.

Após indução com N 2O a 50% e halstano a
2% a criança foi colocada em DLE e a punção
peridural caudal foi realizada, sem problema,
com agulha 50 X 8 e pesquisa do espaço pela
técnica de Dogliotti. Foram injetados 11 ml de
bupivacaína a 0,3% com epinefrina 1:200.000,
com aspirações contínuas a cada 3,0 ml da so-
lução. Imediatamente a criança foi colocada em
DDH, momento em que constatamos apnéia. O
pulso periférico e a FC mantinham-se sem alte-
rações. A intubação traqueal foi realizada sem
dificuldades e sem auxílio de relaxante muscu-
lar. Neste momento a criança apresentava mi-
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dríase, apnéia, pulso de 120 bpm e PAS de
60 mmHg 7,98 KPa. Foi mantida sob ventilação
controlada manual e N 2O a 50%. O halotano
foi suspenso. Trinta min após a IOT entrou
em ventilação espontânea (sendo assistida ma-
nualmente), continuava, entretanto, em midríase
paralítica bilateral e sem reação ao tubo tra-
queal. Noventa min após a punção caudal apre-
sentou reação ao tubo traqueal, necessitando a
reintrodução do halotano ao sistema inalatório.
O refIexo fotomotor estava presente. Demais
dados (pulos, PAS, ventilação) sem alterações.

A anestesia teve duração de 170 min e a
criança recuperou-se imediatamente, sem qual-
quer alteração e sem dor.

e
Teve analgesia de aproximadamente 360 min
pós-operatório sem anormalidades.

Manoel A. Almeida Neto
Rua XV de Novembro, 2223

80050 – Curitiba, PR
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P r e z a d o s  S e n h o r e s ,

Pavulon (Pancoronium Bromide)
Descontinuação do Produto

Como é de conhecimento de V. Sas., o CIP –
Conselho Interministerial de Preços – exerce um
rigoroso controle de preços sobre a Indústria Far-
macêutica. Isto tem provocado distorções insupor-
táveis entre o custo de produção e o preço da co-
mercialização.

Por essa razão, Iamentamos informar que
não nos resta outra alternativa senão a descon-
tinuidade de produção de Pavulon, uma vez
que seu custo de produção é, hoje, 40% superior
ao preço de venda.

Esperamos contar com a compreensão de
V. Sas. para o exposto, ao mesmo tempo que
fazemos votos de que a descontinuação de Pa-
vulon seja apenas temporária.

Atenciosamente,

AKZO Indústria e Comércio Ltda.
Divisão ORGANON DO BRASIL

Caixa Postal 4015
01000 – São Paulo,SP

Entubação Traqueal — Uma Opção

Sr. Editor:

A Iíngua Portuguesa falada no Brasil tem
suas características próprias de um povo “he-
róico e bravo” que ainda se encontra em sua
ebulição, em sua marca própria de civilização.
É preciso, pois, que a cultivemos, contribuindo
também para sua manutenção e evolução.

Pela Ieitura dos textos publicados na Rev
Bras Anest por Diego1, Conceição 2, Gouveia3 e
Parsloe 4, senti-me na imposição de entrar no
assunto.

Sem querer ser enxerido, concordo com Die-
g o1 , pois há anos atrás consultei pessoalmente
o grande gramático Professor Pedro A. Pinto –
primeiro catedrático de Farmacologia na antiga
Faculdade Nacional de Medicina, que foi meu
mestre, e deste ouvi a preferência pelo termo
“entubação”.

Nós, brasileiros, temos que zelar pela nossa
própria grafia e acepção dos vocábulos e que
“sejam os estrangeirismos à parte”2. Comento es-
pecialmente a carta de Parsloe4 pela influência
de “barbarismos” que seu texto contém.

Para não me entuchar ou manter entretur-
bado ou mesmo situar um sentido entreviscado
o ur até mesmo, um entrópio, aqui me expri-

Revista Bresileira de Anestesiologia
Vol. 38: Nº 2, Março - Abril, 1988

mo. Sempre fui de me definir e nunca ficar
entrepelado ou me entremostrar, por isso dou
minha opinião neste verdadeiro entremoz.

Dê-se um sentido entótico e considere-se o
vocábulo entubar como o é também o entrado,
como colocação de tubo dentro, tanto como
os prefixos com “em” como empolar.

Não fiquemos enrustidos e enterremos a que-
rela. Eu sugiro e fico, como aliás o fiz durante
muitos anos como editor da Rev Bras Anest, com a
grafia “entubação”.

Bento Gonçalves
Rua Gal. Ribeiro da Costa, 10/901

22010 – Rio de Janeiro, RJ
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