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ANESTESIA VENOSA REGIONAL E RELAXAMENTO
MUSCULAR (REVISAO)
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E feita revisdo de literaiura sobre o papel da isquemia e
de solucoes anestesicas na instalacdo de relaxamento muscular
em anestesia venosa regional. Sdo analisadas hipoteses acerca
do mecanismo de acdo da interrupcao circulatoria e das drogas
anestésicas. Sdo compilados dados sobre tempo de laténcia, in-
tenstdade do blogqueio, fatores que possam interferir no grau de
relaramento muscular e caracteristicas da recuperacao da pa-
ralisiq neuromuscular. O emprego de relarantes musculares
também ¢ estudado.
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£ ponto pacifico que um relaxamento muscular adequad
é extremamente importante durante numerosos procedimen-
tos operatoérios realizados sobre os membros. Embora Artega e
col. (?) prefiram utilizar bloqueio direto de nervos quando
for desejavel paralisia motora intensa e Thorn-Alquist (°*)
tenha admitido que usualmente bom relaxamento muscular
¢ acompanhado de boa analgesia mas que a relacao inversa
nem sempre é verdadeira, sabe-se que a anestesia venosa re-
gional € método capaz de produzir bloqueio neuromuscular
de maneira eficiente e suficiente para a grande maioria dos
atos cirurgicos para os quais tem indicacao.

Relaxamento muscular durante anestesia venosa regio-
nal decorre de alteracoes que tém lugar no membro depois de
completa interrupcao de sua circulacao e de acao direta da
solucao anestésica empregada.

ISQUEMIA E RELAXAMENTO MUSCULAR

Intensidade de acao — Nao ha duavida que a lsquemla
por garroteamento de um membro, por si so, pode determinar
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instalacao de relaxamento muscular. O estudo do problema
é antigo; Reid (3°), ja em 1928, mostrou a existéncia de re-
lacao entre isquemia e funcio muscular. Em 1953, Botelho e
col. (°) e Trautwein e col. (°?) também estudaram o proble-
ma. Entre 1964 e 1971 varias outras investigacoes a respeito
surgiram na literatura, como as de Adams e col. (1), Atkinson
(), Dery e col. (19, Eriksson (72), Katz (2?), Kenmore e col.
(31), Miles e col. (3¢), Miles e col. (37), Shanks e col. (1),
Sorbie e col. (¥7), Thorn-Alquist (5%54) e Torda e col. (59).

Dery e col. (1%) observaram que a conducio e a excita-
bilildade nervosas desapareceram completa e constantemente
apos 30 minutos de parada circulatéria total no membro.
Ainda mais, realizaram isquemia em membro superior de vo-
luntario e anotaram suas informacoOes: pequena fraqueza
muscular aos 3 minutos, que aumentou agudamente por volta
dos 8 minutos, e impossibilidade total de execucio de movi-
mentos aos 30 minutos.

Kenmore e col. (3') pesquisaram em caes a conducio de
estimulos através do nervo cubital. Registraram as respostas
em musculos interdsseos depois de estimulos aplicados ao
nivel de cotovelo e punho. Encontraram que a velocidade de
conduciao de impulsos nervosos a partir do cotovelo foi re-
duzida apos 10-15 minutos e que ela praticamente desapare-
ceu depoils de 25 minutos de isquemia; entretanto, do punho
para os musculos interosseos, a atividade nervosa permaneceu
por mals 10 minutos.

Miles e col. (37) determinaram o tempo de laténcia da
acao potencial pela estimulacio do nervo cubital ao nivel do
punho e observaram a resposta em musculo da regifo hipote-
nar. Encontraram pequena elevacdo desse parimetro ja pre-
cocemente, o qual prosseguiu aumentando ao longo do tempo.
Tambeém encontraram reducéo da velocidade de conducdo no
tronco do mesmo nervo. A experiénecia durou 30 minutos, sem
que houvesse paralisia total.

Shanks e col. (%) estudaram a velocidade de conducao
de impulsos em nervo mediano. Encontraram reducao varia-
vel mas na maioria dos casos ela permaneceu presente pelo
menos por 30 minutos e em apenas um individuo ocorreu
paralisia motora total.

- Sorbie e col. (*), realizando estudos em voluntarios,
semelhantes aos de Kenmore e col. (?1), observaram aumento
medio no tempo de conducao de 26,6% depois de 30 minutos
de interrupc¢ao circuiatoria; ainda mais, notaram que a ativi-
dade dos musculos extensores foi prejudicada mais precoce-
mente que a dos flexores. |
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Thorn-Alquist (**) demonstrou que, durante os primeiros
20 minutos, a isquemia por si s6 afeta pouco a forca mus-
cular, depcns ha uma subita reducdo acompanhada de dor.
Em outra publicacao (43) a mesma autora mostrou que, em
membro isquemiado, a injecdo de solucédo salina determinou
0 aparecimento abrupto de sinais de perda da atividade mus-
cular aos 25-30 minutos; depois de 31 minutos, quando as ex-
periéncias foram suspensas em virtude de dor experimentada,
pelos pacientes, o efeito exarcebou-se mas ainda ndo havia
paralisia completa.

- Torda e col. (*%) encontraram que a forca de contracio
musecular nao foi modificada nos primeiros 10-15 minutos de
Isquemia e que ela se reduziu moderadamente nos 20-30 mi-
nutos subsequentes; sugeriram, ainda, que, sob condicoes
clinicas em que estimulactes repetidas nao sio usadas, ela
poderia ser mantida por longos periodos de tempo.

Adams e col. (1), Atkinson (%), Eriksson (%), Katz (2%)
e Miles e col. (*%) dedicaram-se igualmente ao estudo da con-
ducao de impulscs nervosos ou da transmissao neuromuscular
em menmbros tornados isquémicos e chegaram a resultados
semelhantes aos anteriormente mencionados.

- Em resumo, somos obrigados a admitir que a isquemia de
um membro, por si 86 € nos primeiros minutos de sua insta-
lacac, afeta normalmente pouco sua forca muscular. Entre-
tanto, com o passar do tempo, alteracoes importantes na
funcao nervosa tém lugar e paralisia neuromuscular completa
vem a ocorrer, geralmente acompanhada. de dor ¢ nem sem-
pre de analgESla (*3).

Mecanismo de ac@o — Sobre onde ou como age a isque-
mia no sentido de interromper os impulsos para os musculos,
a questao ¢ ainda discutida. A isquemia poderia agir no
nervo, na juncao neuromuscular ou na fibra museular (8).
ﬁlteracees merfalaglcas e funcionals durante periodos is-
quémices, algumas irreversiveis, tém sido encontradas experi-
mentalmente em nervos, placas motoras terminais ou em
fibras musculares (8). O grau dessas mudancas e sua reversi-
bilidade dependem da duracac do periodo de interrupcio cir-
culatoria (175%) .

- Thorn-Alquist (*) lembra que a funcao nervosa pode
ser prejudicada de varias maneiras: o garrote pode exercer
pressao mecainica sobre nervos e a condicio isquémica da ex-
tremidade comprometer os nervos propriamente ou a trans-
missao neuromuscular.

- Dahlback e col. (8) ja demonstraram que o bioqueio neu-
romuscular por isquemia nao ocorre ao nivel de fibras mus-
culares, desde que elas sdo funcionalmente resistentes & ano-
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xia e desde que ele pode acontecer na presenca de resposta
destas fibras musculares a estimulacao elétrica (333%), e que
parece improvavel que modificagées nas propriedades elétri-
cas das ramificacoes nervosas terminais possam ser respon-
s veis pelo bloqueio, embora isto nao possa ser completamente
excluido. A velocidade de propagacao em fibras musculares
humanas isoladas diminui em algumas mas nao em todas
elas (13), e é possivel estimular eletricamente fibras muscula-
res mesmo depois de 40 minutos de anoxia (3%) - Admitem
que, provavelmente, durante a interrupcao circulatoria, a sin-
tese da acetilcolina, sendo reacdo quimica aerodbica é inibida e
que o blogueio se estabelece quando os estoques desse éster
se esgotam.

Ekstedt e col. (1) também investigaram a questao, con-
cluindo que a isquemia atua através de blogueio da transmis-
sao neuromuscular ao nivel das placas motoras ferminais.

ANESTESICOS LOCAIS E RELAXAMENTO MUSCULAR

ree e e i

Intensidade de acdo — O estudo dos efeitos neuromus-
cularés de anestésicos locais data de mais de meio século. Em
1919, Liljstrand e col. (32) demonstraram que a procaina era
capaz de diminuir a rigidez muscular de gato decerebrado;
registraram, ainda, que esta droga. embora incapaz de reduzir
a resposta muscular a estimulacdo direta, produziu diminui-
cdo da atividade muscular quando de estimulacao do nervo
correspondente. Observacdo semelhante a esta ultima, em ra,
foi feita posteriormente por Fulton (). Também Harvey (**)
demonstrou que o0 mesmo anestésico local tinha capacidade
de aumentar a fraqueza muscular de pacientes portadores de
miastenia grave.

A acao bloqueadora de anestésicos locais injetados por
via venosa s6 pode ser demonstrada quando grandes doses
sdo empregadas provavelmente porque naquelas condicoes
tais drogas alcancam a juncio mioneural em baixissimas
concentracoes (28). Quando administrados por via arterial,
as propriedades blogueadoras mioneurais de anestésicos locais
tornam-se muito mais aparentes (28); os efeitos surgem pou-
cos segundos depois da injecao e duram entre 5 e 25 minuftos,
na dependéncia da droga usada (28) . Jong (%) cita doses mi-
nimas de alguns anestésicos locais, usados por via arterial em
seres humanos, capazes de reduzir de 30-50% a intensidade
da contracio: lidocaina — 0,5 mg/kg- prilocaina — 0,5
mg/kg, procaina — 0,6 mg/kg, mepivacaina — 0,4 mg/kg
e tetracaina — 0,2 mg/kg. Estas concentracdes anestésicas
intravasculares refletem aproximadamente aquelas encontra-
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das em anestesia venosa regional (2¢) . Televuo (52) encontrou
que a atividade muscular da bupivacaina é trés a quatro
vezes malor que a da mepivacaina. Usubiaga e col. (58).
administrando seis diferentes anestésicos locais por via arte-
rial emn membros nao isquemiados, relataram interferéncia do
tipo e da concentracdo do agente empregado bem como do
local em que este foi injetado.

Mecanismo de ag@o -—- Na verdade, o verdadeiro mecanis-
mo de producao de blogueio neuromuscular por anestésicos
locals é ainda discutido.

Nao ha duvidas de que, em determinadas condicdes, os
anestésicos locais podem agir por acao direta na fibra mus-
cular. Harvey (?%) encontrou que a procaina produziu redu-
cao da resposta de musculo completamente curarizado ou de-
nervado. Katz e col. (3%) conseguiram demonstrar que a pro-
caina, em doses elevadas, é capaz de blogquear a resposta mus-
cular g estimulacao direta. Inoue e col. (2%) observaram que
0 tecido muscular pode se tornar completamente inexcitavel
a estimulos elétricos e quimicos quando banhado em solucéo
de procaina a 0-1% . Entretanto, Miles e col. (3") e Usubiaga
e col. -(°**) nao puderam demonstrar a presenca de bloqueio
neuromuscular causado por qualquer fator nas fibras mus-
culares. Na verdade, em condicdées clinicas, os anestésicos
locals reduzem ou abolem a atividade muscular como resposta
a estimulos de nervos, embora o musculo mantenha sua ca-
pacidade de responder a estimulacao direta.

Pensam alguns autores que a acao dos anestésicos locais
se faz por mecanismo pos-juncional competitivo. A possibi-
lidade de que tais drogas possam produzir despolarizacéo tem
sido afastada, embora isto seja factivel quando altas doses
forem empregadas (**) . Admitiram a primeira hipotese Har-
vey (%), Maeno (**), Rump e col. (¢*) e Televuo (%2).

Harvey (*) demonstrou que anestésicos locais podem
impedir a a¢cac neurcmuscular da acetilcolina e concluiu por
uma atuagao desses agentes em receptores pés-sinapticos.
Seus resultados foram posteriormente discutidos por Usubia-
ga e col| (%) .

Maeno (*') observou que a procaina produziu grande re-
ducao no potencial da placa terminal, por modificacoes da
condutancia de sodio, e sugeriu que seu local de acfo seria
pos-juncional, ocorrendo competicao com a acetilcolina e seu
deslocamento do receptor da placa terminal.

Rump e col. () observaram em ratos que cincocaina e
lidccaina sao capazes de antagonizar os efeitos de drogas
como acetileolina e neostigmina na transmissio neuromus-
cular e sugeriram uma acao competitiva desses anestésicos
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iocals em relacao a acetilcolina, ac nivel de receptores coli-
nergicos.

- Televuo (%2) estudou eletromiograficamente, em pacien-
tes submetidos a anestesia geral, os efeitos da injecao intra-
arterial de mepivacaina e bupivacaina na transmissao neuro-
muscular, isoladamente ou apoés uso de dialil-nor-toxiferina.
Observaram diminuicao da amplitude da contracao muscular
contracoes tetinicas fracamente mantidas, facilitacdo poés-
tetanica e aumento do bloqueio produzido pelo relaxante
muscular. Segundo esse autor, o efeito dos anestésicos locails
ocorreria por inibicao da acdo da acetilcolina na placa moto-
ra terminal.

Assim, ao que parece, embora o mecanismo de acdo dos
anestésicos locais na producao de relaxamento muscular possa
grosseiramente lembrar o dos curares e tenha-se procurado
demonstrar que a procaina e a succinileolina tenham acoes
competitivas (), ha diferencas fundamentais entre tais
grupos de drogas.

Stelnbach (**) pensa que tanto a procaina como a lido-
caina nio parecem capazes de afetar receptores pos-sinipti-
COS, & menos que sejam estes primeiramente ativados pela
acetilcolina.

Usubiaga e col. (%) discordam da hipétese baseada no
impedimento da acdo da acetilcolina por atuacido de anesté-
slcos locals em receptores pés-sinapticos, desde que ela esta
alicercada no pressuposto que cs efeitos neurcmusculares da
acetilcolina sfo totalmente pds-sinapticos, o que ndo parece
verdadeiro (#-%9); segundo Usubiaga e col. (%), o antagonis-
mo entre anestésicos locais e acetileolina poderia depender de
que o agente anestesico evitaria a acdo da acetilcolina nas ter-
minagoes nervosas. Também nao julgaram correta a hipotese
de alteracao da condutincia de sédio e potassio na membrana
pes-sinaptica, desde que outro mecanismo poderia ser res-
ponsavel pela depressdo dos potenciais da placa terminal.

‘Katz e col. (%), injetando procaina e lidocaina por via
arterial, encontraram que o tétano foi fracamente mantido
e seguido por facilitacao poés-tetanica, fatos estes comumente
observadcs quando estdo em uso relaxantes musculares nao
despolarizantes. Nao notaram regularmente, contudo, anta-
gonizacao dos efeitos desses anestésicos locais pelo edrofénio,
0 que sugere que 0 bloqueio neuromuscular produzido por
estes difere daquele desencadeado, por exemplo, pela d-tubo-
curarina; lembram que isto também acontece com o éter eti-
lico, o0 que nao significa que ambas as drogas sejam capazes
de produzir bloqueios neuromusculars idénticos. Concluem,
admitindo que os anestésicos locais podem produzir inicial-
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mente bloqueio neuromuscular competitivo mas que, com o
passar do tempo, a natureza do blocqueio pode ser alterada.

Dessa forma, a acao pré-juncional de anestésicos locais
tem sido defendida por muitos autores, dentre eles Galindo
(°?), Jaco e col. (?¢), Matthews e col. (3%), Straughan (),
Suzuki e col. (°1), Usubiaga e col. (*3) e Usubiaga e col. (5%) .

Jaco e col. (?%), Matthews (*°) e Straughan (5°) relata-
ram diminuicao da liberacao de acetilcolina por acao de anes-
tesicos locais.

Galindo (%) observou experimentalmente que a procaina
fol capaz de deprimir tanto estruturas pré-juncionais como
pos-juncionais. Procurou determinar a importiancia relativa
desses dois locais de acdo da droga. Suas investigacdes de-
monsiraram que o anestésico local afetou a propagacdo de
potentiais da placa terminal para a fibra muscular e que,
durante estimulaciao teténica de nervo frénico. as falhas em
manter a forca de contracdo muscular foram de origem pré-
juncional. Concluiu que a depressdo deste local de acao foi
relativamente de maior importincia gue sua acao na regiao
pos-juncional e que o efeito dominante da droga ocorreu
guase que exclusivamente nos ramos terminais das fibras ner-
vV0Osas.

Suzuki e col. (°1) estudaram o problema infundindo lido-
calna intra-arterialmente em voluntarios. Facilitacio pés-
tetanica fol muitas vezes cbservada mas nao de maneira tao
proeminente como com os relaxantes musculares n&o despo-
larizantes. Decréscimo da acdo potencial foi consistentemen-
te encontrada duranfe estimulacdo tetanica. Qutros fatos
foram notados, em seu conjunto, diferentes daqueles encon-
trados com ambos os tipos de relaxantes musculares. Embo-
ra nao tenham conseguido afastar a hipétese de reducio da
sensibilidade da membrana pés-juncional pelo anestésico
local, ccncluiram que os resultados obtidos em seu estudo po-
deriam ser atribuidos a uma acdo da droga nas terminacdes
nervosas moforas.

Usublaga e col. (58) observaram que quando a procaina e
a lidocaina sdo administradas intra-arterialmente ha reducio
da Intensidade da contracdo muscular em resposta a estimulo
de nervo; entretanto, notaram que o tétano foi bem mantido
e nao houve facilitacio poés-tetinica. Lembram que o estudo
do comportamento das contracdes tetinicas poderia ser in-
dicador mais sensivel dos efeitos de anestésicos locais; além
disso, tal comportamento manifestaria efeitos de tais drogas
nas terminacgoes nervosas motoras e sabe-se que estas sio pre-
cocemente afetadas por anestésicos locais num momento em
que nao ha depressio de transmissio neuromuscular. Assim,
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dos resultados que obtiveram nessz estudo sugeriram uma
mais prolongada acdo dos anestésicos locais em estruturas
pré-juncionais. Anteriormente, os mesmos autores haviam
estudado os efeitos de seis anestésicos locais em pacientes
submetidos a anestesias gerais e encontrado que todos eles
produziram depressdo da contra¢io muscular provocada por
estimulacio indireta mas n&o por estimulacao direta, boa ma-
nutencio das contraces tetdnicas, nenhuma, facilitagcdo poés-
tetinica e que acetilcolina, edrofénio, neostigmina e célcio
nio antagonizaram o blogueio, tendo concluido que os efeitos
dos anestésicos locais na juncio mioneural lembram a acgao
de um relaxante muscular despolarizante.

Usubiaga e col. (8%) estudaram experimentalmente as
acoes de varios anestésicos locais na juncao neuromuscular.
Adotaram método anteriormente desenvolvido para investi-
gacio dos efeifos pré-juncionais de drogas, baseado na pesqui-
sa da atividade repetitiva pos-tetdnica e da potencializacio
pos-tetdnica. Encontraram que todos eles, quando injetados
por via arterial ou venosa, deprimiram a potencializac2o pos-
tetdnica de misculo solear de gato e modificaram o modelo
de contracio muscular tetinica. A partir do conhecimento
de que a potencializacdo pds-tetdnica e os potenciais repeti-
tivos, dos quais ela depende, sd0o gerados em nervos motores €
que estruturas pos-juncionais nfo participam da geracdo de
atividade nervosa repetitiva, admitiram que a depressio da
atividade repetitiva pés-tetidnica e a potencializacio pos-teta-
niea, por doses de anestésicos locais muito baixas e incapazes
de afetar a velocidade de conducio nervesa, decorreram da
acdo dessas drogas nas terminacoes nervosas motoras. Acres-
centaram outras provas: 1) a poténcia relativa da procaina,
lidocaina, tetracaina e dibucaina em deprimir a potenciali-
zacdo pas-tetanica correspondeu as poféncias relativas dessas
quatro drogas em bloquear a propagacio de impulsos em
nervos periféricos; 2) a concordéncia entre as doses dos va-
rios anestésicos locais capazes de deprimir a votencializacao
pés-tetdnica e aquelas que afetam os neurénios do sistema
nervoso central e 3) a duracédo relativa da acao de cada um
des anestésices locais, pela ordem, procaina e lidocaina atuan-
do por tempo mais curto, tefracaina e, finalmente, dibucaina
gue avnresentou maior duracio de acfdo. Usubinga ¢ col. (%)
admitiram que os tecidos pré-juncionais e pds-juncionais
podem ser afetados por anestésicos locais; entretanto, o fato
de que a depressio das terminacdes nervosas motoras fol con-
sepuida com doses de anestésicos locais bem menores que
aquelas capazes de interferir na transmissao neuromuscular
fez com que concluissem que realmente essas drogas atuam
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primariamente naqueles locais. Também resultados obtidos
na pesquisa nao justificaram a ac2o de anestésicos locais nos
axonios motores principais. Finalmente, lembram que se de
um lado puderam concluir com razoavel seguranca a respeito
do local de a¢do dos anestésicos locais, ndo puderam escla-
recer sobre o0s mecanismos eletrofisiolégicos e i6nicos pelos
guais a atividade repetitiva pos-tetanica fol deprimida, o que
da mesma forma nao fol evidenciado por outros autores que
estudaram a questao, de maneira definitiva.

Alguns autores tém lembrado que, na dependéncia de
determinadas condicoes, os anestésicos locais podem agir em
varios locais.

Ekstedt e col. (1) admitem que, teoricamente, o bloqueio
por anesteésicos locais pode ocorrer na fibra muscular, na
placa motora terminal, na ramificacdo nervosa terminal, no
axdnio motor ou no servo-sistema do musculo.

Furukawsa (21), realizando estudos experimentais em ras,
demonstrou que a procaina provocou diminuicdo do poten-
cial da placa terminal e a considerou devido a trés fatores:
1) batxa sensibilidade da membrana da placa terminal & ace-
tilcolina (acado curariforme); 2) diminuicdao do débito de ace-
tilcolina nas ferminacoes nervosas (acdo semelhante a do
magneésio) e 3) baixa excitabilidade da membrana da fibra
muscular (acao semelhante a da tetrodotoxina).

De Jong (%), apos rever o assunto, concluiu que, na falta
de maiores evidéncias em contrario, deve-se admitir que os
anestésicos locais deprimem nao seletivamente tanto estrutu-
ras pré-sinapticas como pés-sinapticas da juncao neuro-
muscular.

Usubiaga e col. (%) chamam a atencao para que uma das
orandes dificuldades em analisar os efeitos de anestésicos
locais no bloqueio heuromuscular decorre do fato de que eles,
na pratica, parecem capazes de afetar tanto elementos pré-
juncionais como poés-juncionais.

Finalmente, devemos lembrar que muitas das pesquisas
anteriormente citadas tém sido realizadas em animais de ex-
perimentacao; sobre isso, Zaimis (%) chama a atencdo para
que resultados cobtidos nessas condicdes ndo podem ser dire-
tamente transferidos para o hcmem, visto que existem dife-
rencas entre as varias espécies animais no que concerne a res-
postas da juncac mioneural a agentes capazes de produzir
blogueio neuromuscular.

ANESTESIA VENOSA REGIONAL F RELAXAMENTO MUSCULAR

Intensidade de acdo — Numerosos autores dedicaram-se
a Investigacdo dos efeitos neuromusculares de anestésicos
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locais utilizados em anestesia venosa regional, dentre eles
Eriksson (12), Kenmore e col. (*!), Miles e col. (*7), Shanks e
col, (48), Sorbie e col. (*7") e Thorn-Alquist (*3°%).

Erikson (12) e Miles e col. (*") nao puderam demonstrar
um bloqueio mais rapido durante anestesia venosa regional
que aquele obtido apenas com isquemia. Erikson (}?) obser-
sou que 25-30 minutos foram gastos para sua completa insta-
lacdo em ambos os casos. Miles e col. (37) mostraram que o
uso de lidocaina em membro isquemiado determinou aumento
mais precoce e maior no tempo de laténcia da acao potencial
do musculo estudado; entretanto, a velocidade de conducao
no tronco do nervo cubital, observada durante anestesia ve-
nosa regional, ndo foi apreciavelmente diferente daquela en-
contrada com isquemia apenas, embora tenha sido reduzida
em ambos 0S Casos.

Diversos oufros autores, contudo, relataram acao espe-
cifica de anestésicos locais no bloqueio da atividade muscular,
quando utilizadcs em anestesia venosa regional.

Adams e col. (1), mantendo o membro isquemiado por
20 minutos, observaram uma pequena diminuicdo da veloct-
dade de conducfo nervosag mas nunca abaixo dos limites d=
normalidade; contudo, tao logo a lidocaina foli administrad=a
uma queda aguda desse parametro ocorreu.

Kenmore € col. (®!) encontraram que, quando lidocaina
foi administrada em membro isquemiado, os eventos foram
mais rapidos e a abolicao total da ccnducao de impulsos ner-
vosos a partir do cotovelo ocorreu em 14-15 minutos; haveria,
assim, uma diminuicdo do tempo necessario para a perda da
funcao do nervo motor de cerca de 40% .

Shanks € col. (*) mostraram que os movimentos d=2
flexao de dedos foram reduzidos em 7-20 minutos e que a pa-
ralisia de todes os musculos do antebraco ocorreu em 10-25
minutos; ao contrario, qguando utilizada apenas isguemia, de-
senvolveu-se uma variavel fragueza muscular mas patralisia
total aconteceu unicamente em um individuo.

Sorbie e col. (¥') ddo valor a isquemia na manutencaoc
de bloqueio neuromuscular em membro submetido a anestesia
venosa regional mas também a importante participagao do
anestésico local. Demonstraram que, enquanto com isquemiz
apenas obtiveram aumento do tempo médio de conducao de
impulsos nervosos de 26,67 depois de 30 minutos, com admi-
nistracao de droga anestésica ele foi de 85,3% apos somente
17.3 minutos.

Thorn-Alquist (%35%), injetando prilocaina em membro
isquemiado, observou paralisia muscular entre 1 e 16 minutcs
e que atingiu seu maximo em 20 minutos; portanto, bem mais
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rapidamente que no membro controle em que foi utilizada
solucéao salina, desde que neste caso mesmo apds 30 minutos
de isguemia ndo havia ainda paralisia completa. Também
Shanks e col. (#%) chegaram a resultados bastante semelhan-
fes aos de Thorn-Alquist (°3).

Portanto, o anestésico local tem papel real na determina-
cao de relaxamento muscular emm membro submetido a anes-
tesia venosa regional. Ha quem admita a existéncia de po-
tencializacao do efeito do anestésico local pelo gas carbonico
().

Mecanismo de ag¢do - Foi discutido na literatura por
Ekstedt e col. (1!}, Fujita e col. (!31%), Miles t col. (3%) e
Thorn-Alquist (5%) .

Ekstedt e col. (!!) estudaram a fransmissao de impulsos
nervosos para fibras musculares durante anestesias venosas
regionals. Concluiram pela exclusio de fibras musculares,
placas motoras terminais e terminacoes nervosas distais aos
pontos de ramificacao como possiveis locais de acdao de anes-
tésicos locais. Na verdade, obtiveram dois tipos de resultados,
provavelmente em conseqiiéncia de divergéncias na distribui-
cao do anestésico local, que demonstraram participacido da
droga e da isquemia. O bloqueio determinado na placa motora
terminal seria mais provavelmente devido unicamente a is-
quemia, 0 anestésico local parecendo agir em fibras nervosas
« — eferentes. Um bloqueio na parte mais proximal do axénio
motor poderia explicar resultados obtidos; o local de acao de
anestésicos locais seria nos ultimos poucos centimetrcs que
precedem as placas terminais. Isto, entretanto, vem de en-
contro a fato estabelecido, as fibras nervosas mais grossas
mostrando maior sensibilidade a acao de anestésicos locais
que as mals finas. Segundo Ekstedt e col. (11), isto daria
origem a uma interessante hipotese: os anestésicos locais
afetariam o nervo preferentemente em pontos de ramificacao
0o que, entretanto, ndo puderam confirmar definitivamente.
Pareceu evidente a Ekstedt e col. (i), contudo, que o efeito
primario da anestesia venosa regional no sistema motor pode
ser causado por diferentes mecanismos, na dependéncia in-
clusive da distribuicao do anestésico local no membro, e, se
suficiente quantidade de droga anestésica por usada e se
tempo adequado for deixado transcorrer, todas as estruturas
excitgveis poderiam ser afetadas .

Fujita e col. (1%19) estudaram eletromiograficamente o
bloquelio neuromuscular que aparece durante anestesias ve-
nosas regionais. Observaram facilitacao pds-tetanica e admi-
tiram que os anestésicos locais agem de maneira semelhante
a dos relaxantes musculares nao despolarizantes, inibindo a
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acio da acetilcolina, ou produzem bloqueio misto na jungao
mioneural, Ocorreria acio competitiva entre o anestésico
local e a acetilcolina para ocupar o receptor na membrana
pés-juncional; de acordo com a lei quimica da acho das
massas, as proporcoes relativas de acetilcolina e anestésico
local no sangue determinam os efeitos nas placas motoras
terminais.

Miles e col. (37), durante anestesias venosas regionais,
usando estimulacido de nervo cubital ao nivel de punho,
observaram consistentemente um aumento no tempo de la-
téncia da acdo potencial em musculos hipotenares. A primei-
ra vista, os efeitos do anestésico local lembram aqueles pro-
duzidos quando apenas curare foi empregado; entretanto,
nao foram revertidos pela neostigmina. Concluiram que o0s
anestésicos locais tém acfo dupla, inibindo a producao de
acetilcolina e opondo-se a sua acao.

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

Fatores capazes de interferir no relaxamento muscular —
O tempo de laténcia para instalacao e a intensidade do rela-
xamento muscular durante anestesia venosa regional variam
bastante e, na opinido da literatura especializada (%.8:19.53.54)
poderiam ou n&o ser influenciados por diversos fatores. Fu-
jita e col. (1819) realizaram anestesias venosas regionais com
varios anestésicos locais e encontraram desaparecimento de
movimentos voluntarios em dedos da mao em 8 minutos com
procaina, em 10 minutos com mepivacaina, prilocaina e bu-
pivacaina e, ainda, em 15 minutos com cloroprocaina e lido-
caina, A falta de dessangramento do membro, segundo Fujita
e col. ('®), influl negativamente na instalacao do relaxamen-
to muscular, retardando-o. Quando um periodo de vinte mi-
nutos precede a administracio do anestésico local, a perda da
atividade motora inicia-se imediatamente ap6s o uso da droga
e torna-se completa em tempo bastante curto; isto foi de-
monstrado por Adams e col. (1) e Thorn-Alquist (53).

Conclusoes — No que diz respeito a instalacao de relaxa-
mento muscular em anestesia venosa regional, parece estabe-
lecido que tanto isquemia como anestésico local atuam siner-
gicamente. A importancia relativa de cada fator depende
fundamentalmente de tempo de interrupcéo circulatéria e de
acao da solucfo anestésica e de concentracéo, volume e dose
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da droga empregada. Quanto a mecanismo de ac@o, conclui-
se que a isquemia pode comprometer nervos e fibras mus-
culares mas age principalmente ao nivel da junc¢ao mioneu-
ral; anestésicos locais atuam de maneira mais importante nas
terminacoes nervosas motoras, embora, na dependéncia de
fatores diversos, ndo se possa afastar a possibilidade de que
exercam acdo nas placas motoras terminais ou mesmo em
fibras musculares.

-l

RECUPERACAO DO BLOQUEIO NEUROMUSCULAR

Em anestesia venosa regional a duracio intra-isquémica
da paralisia motora depende do tempo de garroteamento, pe-
riodo durante o qual agem continuamente isquemia e anesteé-
sico local. A duracdo pés-isquémica do blocqueio neuromus-
cular também € influenciada pelas acoes desses dois fatores.

Uma vez restabelecida a circulacio no membro, a ativi-
dade muscular retorna ao normal geralmente em poucos mi-
nutos (1.8.11.2431,37.5456)  Nisto repousa uma das inferessantes
diferencas existentes entre anestesia venosa regional e oufros
métodos de bloqueios anestésicos (24).

¥ possivel que os anestésicos locais produzam mudancas
no fluxo sangiiineo dentro da microcirculagao; assim, seria
modificada a velccidade com que tais drogas sao retiradas de
seu local de acdo (%8). Por outro lado, alguns desses farmacos
poderiam ligar-se mais frouxamente ao receptor juncional
que outros (58). Investigacoes realizadas por Usubiaga e col.
(58) nio revelaram efeitos cumulativos quando procaina, pri-
locaina e mepivacaina foram injetadas repetidamente a inter-
valos de 15 minutos mas eles foram evidenciados quando as
administracées incidiram em tempos mais curtos; por outro
lado, dibucaina e tetracaina determinaram o aparecimento
de intenso efeito cumulativo.

Na pratica clinica, porém, a duracio do bloqueio neuro-
muscular nfo parece depender de maneira importante da
droga utilizada na anestesia venosa regional. A poténcia do
anestésico local deve influir pouco, desde que procaina e lido-
caina produzem resultados semelhantes (58). Também a bio-
transformacao local do agente anestésico nao modifica a du-
racdo do relaxamento muscular pds-isquémico, j& que ela nio
existe ou que quantidades minimas de pseudocolinesterase
estdo presentes na juncio mioneural (°%). Da mesma forma,
ela nao parece estar ligada ao tempo de oclusio circulatoria
pois apds anestesias venosas regionais de curta ou longa du-
racdo a recuperacdo da paralisia neuromuscular ocorre em
tempo semelhante (24).
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Embora ocorrendo raramente em anestesia venosa regio-
nal, a recuperacao do bloqueio motor acontece nao suceder
como acima discutido e lesdes neuromusculares podem ter
Iugar (6-13102)  Tsso se daria por isquemia excepcionalmente
prolongada, por instalacao errdnea do torniquete, por uso de
pressao de garroteamento excessivamente alta ou, ao contra-
rio, pelo emprego de pressao insuficiente e capaz de conduzir
a congestao venosa passiva e a infiltracao hemorragica de
nervos. Tais fatores determinariam lesao de estruturas teci-
duais situadas distalmente ao garrote, atraves de processos de
iIsquemia ou congestao, ou de estruturas colocadas imediata-
mente abaixo do forniquete e que sofreriam, assim, acao di-
reta deste. As discussoOes existentes a respeito da etiopatoge-
nia das lesfes neuromusculares pos-garroteamento de mem-
bros foram por nos apresentadas em publicacao recente (4!)

e nao caberia aqui a elas voltarmos.
E

USO DE RELAXANTES MUSCULARES

Investigacoes sobre o comportamento neuromuscular de
membro isolado por garroteamento antes da administracao
sistémica de relaxantes musculares tém demonstrado que o
impedimento do acesso de tais drogas as regices distais a
zona de interrupcao circulatéoria pode evitar a criacao de
condicoes ideais de adequacdo cirurgica, a menos que planos
profundos de anestesia sejam estabelecidos.

O emprego de agentes blogqueadores neuromusculares por
via arterial, antes mesmo do dessangramento e do garrotea-
mento do membro, fol feito por Jones (*7) que usou 20 mg de
galamina em solucao a 0,2%, injetados na artéria femoral,
a técnica determinou bom relaxamento muscular na regiao
operatoria, de duracao pos-isquémica as vezes superior a uma
hora, € producao de grau variavel de paralisia da musculatura.
extra-ocular.

A adminisfracao de relaxantes musculares por via veno-
sa, em membpros superiores ou inferiores tornados isquémicos,
foi realizada por Atkinson (%), Atkinson e col. (%), Foldes (1),
Katz (*") e Torda e col. (556) ., Atkinson (%), estudando res-
postas a estimulacdo de nervo cubital, demonstrou a possibi-
lidade de distinguir os efeitos do relaxamento muscular da-
queles devido a isquemtia, ao injetar g droga num dos mem-
bros superiores e solucéao salina no outro; depois de 15-20
minutos de parada circulatoria, a atividade muscular no lado
controle foi ligeiramente reduzida mas nao abolida, como
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aconteceu no membro tratado com o relaxante muscular.
¢ anestesico local. Encontraram que essa pratica aumentou
consideravelmente a intensidade do relaxamento muscular
determinado pela isquemia do membro. Foldes (1%) mostrou
que a administracao regional de um relaxante muscular em
dose igual a 5-10% daquela utilizada normalmente por via
sistémica produziu completo blogueio da transmissio neuro-
muscular, limitado aquela extremidade e sem o perigo de
efeitcs generalizados apds a liberaciao do torniquete. Katz
(?%), realizando experimento semelhante, nido obteve nenhu-
ma resposta motora depois de 30 minutos de isquemia, tanto
no lado controle como naquele submetido a acao do relaxante
muscular. Torda e col. (°°56) empregaram, dentre outros
agentes, d-tubocurarina (1,5 — 3,0 mg), galamina (10 —
20 mg) e succintleolinag (4 — 6 mg) em 30 — 50 ml de solucio
diluente. Obtiveram profundc relaxamento muscular em
3-6 minutos que se manteve enquanto durou o garrotea-
mento; com succinileolina, houve ligeira regressao do blo-
quelo neuromuscular depois de 30-40 minutos A recuperacio
pos-desgarroteamento teve lugar rapidamente com o rela-
xante muscular despolarizante e lentamente com os néo des-
polarizantes. Nao ocorreram efeitos sistémicos indesejaveis.

O estudo da interacao de relaxantes musculares e anes-
tesicos locais, quando ambos sio administrados sistemica-
mente por via venosa, ¢ antigo,

Foldes e col. (1%-1%) demonstraram que o emprego Venoso
de procaina em pacientes em uso de succinilcolina produz
evidente depressao respiratéria ou mesmo apnéla € que este
anestésico local prejudica a hidrélise enzimaéatica desse rela-
xante muscular. De Kornfeld e col. (*) observaram, realizan-
do estudos experimentais em caes, que a lidocaina é capaz de
aumentar a depressao respiratoria causada pela succinilcoli-
na; entretanto, usada nessas condi¢oes, a acao curarizante de
anestésicos locais € muito pequena e s6 aparece depois de
doses extremamente altas. Também Salgado e col. (¥%) mos-
traram que procaina e lidocaina prolongam e intensificam a
paralisia de musculos respiratorios produzida pela succinil-
colina. Katz e col. (*Y) pensam, ao contrario do que admitem
De Kornfeld e col. (%)- que a principal acao de anestésicos
locais, determinante da potencializacao da depressao respira-
toria causada por relaxantes musculares administrados sis-
temicamente, deve ocorrer ao nivel do sistema nervoso central
e nao da placa mioneural. E sabido que tanto a procaina
como a lidocaina podem deprimir cu abolir a respiracac sem
deprimir a transmissiaoc neuromuscular e na auséncia de
succinilcolina (3°%) .
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Na verdade, as indicacoes para uso de relaxantes mus-
culares em associacao com anestésicos locais durante aneste-
tesias venosas regionais parecem ser muito limitadas.

SUMMARY

INTRAVENOUS REGIONAL ANESTHESIA AND MUSCULAR RELAXATION
(A REVIEW)

A review on the litterature of the action of ischaemia and anesthetic solutions
in the installation of muscular relaxation in intravenous regional anesthesia is
made. Hypothesis on the mechanisms of action of the interruption of circulation
and local anesthetics are analized. Data on latency time, intensity of the blockade,
factors that can interfere on muscular relaxation and features of the recuperation
of neuromuscular paralysis are collected. The use of muscie relaxants drugs is
also studied.
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