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Cartas ao Editor

Solucéo Hipertonica de NaCl a 7,5%
(2.400 mQOs) — O Estado da Arte

solucdo hipertnica de cloreto de sédio a 7,5%
A (2.400 mOsm/l) tem-se mostrado eficaz
em estudos experimentais e clinicos, no choque
hipovolémico'®. A resposta produzida por
esta solucdo sobre a fungcdo -cardiocirculatéria é
atribuida ao aumento da contratilidade cardiaca,
uma vez que é referido que solugbes eletroliticas
e ndo eletroliticas apresentam esta propriedade
“in vivo” e “in vitro” "' De importancia
para o estado de choque é que a osmolaridade
induz  vasodilatacdo  pré-capilar  generalizada™
e redistribuicdo compartimental com
transferéncia de fluido para compartimento intra-
vascylar e conseqiiente expansdo plasmatica

O mecanismo de acdo hiperosmolar na rever-
sdo do choque hipovolémico, conquanto obscuro,
€ atribuido ao estimulo osmolar disparado através
de receptores osmolares do pulméo, um reflexo
capaz de modificar a distribuicdo do volume
sanguineo®’. Desempenha papel importante a via
de administracdo pré-pulmonar, exigindo a integri-
dade da inervacdo do pulméo’ A par da partici-
pacdo da forca osmotica, o aumento especifico da
concentracdo de sddio plasmético parece ser

essencial & sobrevida de animais em choque
hipovolémico™ ™.

Uma vez que o ion sodio tem participacdo
importante na génese do potencial de acdo de células
excitaveis, alteracdes da concentracdo deste ion
devem interferir no comportamento de medica-
mentos que influenciam a eletrofisiologia da
célula. Enquadram-se sob este aspecto 0s anesté-
sicos locais: estes agentes inibem a génese e a
conducdo do estimulo nos nervos periféricos. por
diminuirem a permeabilidade ao sédio®. Medi-
das diretas, com técnica de fixacdo de voltagem em
axbnio gigante de lula, demonstraram perda da
corrente de sédio, por acdo dos anestésicos
locais®. Antagonismo competitivo entre cocaina
e alteracbes da concentracdo de sédio no liquido
nutriente foi demonstrado por Conduris®: o
bloqueio de conducdo em nervo isolado com a co-
caina era aumentado quando diminuida a concentra-
¢do de sodio, e reciprocamente. O papel do sédio e
da osmolaridade foi revisto com os anestésicos locais
de obtencdo mais recentes’, e Simonett®”
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demonstrou que esse (ion e a sua forgca osmobtica
influenciavam a cardiotoxicidade da bupivacaina,
desviando a curva a direita em marcapasso atrial
de cobaia. Como subsidio para estas conclusdes,
experimentos realizados com a quinidina, por
Klein et al.’*, provaram que a atividade antiarrit-
mica desta droga estava relacionada com a inibi-
¢do da entrada rapida de sédio, enquanto Bellet
et al.’” e Wasserman et al.”*conseguiram a
pronta reversdo dos efeitos téxicos da quinidina
no homem e nos animais pela infusdo venosa de
lactato de sodio molar.

Estas evidéncias pressupdem inferéncias: seria
o cloreto de sddio hipertdnico eficaz na reversédo
da depressdo cardiocirculatéria determinada pela
superdosagem da bupivacaina?

Tém sido descritos véarios casos de morte por
subito colapso cardiocirculatério com anestésicos
locais (bupivacaina e etidocaina)®, quando da
injecdo acidental na veia, por ocasido da realiza-
¢do de anestesia regional. Visando-se a elucidar a
cardiodepressdo, particularmente da bupivacaina —
derivado xilidida, do grupo aminoamida e perfil
fisico-quimico que a caracteriza como anestésico
local de grande poténcia intrinseca, alta lipossolu-
bilidade, grande ligacdo protéica — os estudos se
tém intensificado na determinacdo da interacdo
anestésico local e membrana das células cardiacas.
Através de investigacdo eletrofisiolégica foi possi-
vel demonstrar que tanto a lidocaina como a
bupivacaina promovem depressdo cardiaca pela
interacdo com o0s canais de sb6dio das membranas
das células cardiacas, semelhanca do que ocorre
na membrana da célula nervosa®. Face a este
mecanismo 0s anestésicos locais sdo depressores
da funcdo cardiaca, dose-dependente, estando a
depresséo relacionada a poténcia intrinseca desses
agentes®. Em nivel de vasculatura periférica,
altos niveis plasméticas de anestésicos locais
promovem relaxamento da musculatura lisa do
vaso, com consequente vasodilatagdo®.

A resposta hemodindmica da intoxicacdo pela
bupivacaina decorre de efeitos cardiacos e efeitos
sobre a circulagdo periférica. Em preparacdo
isolada, a bupivacaina deprime a frequéncia e a
contratilidade cardiaca, sugestivo de um efeito
direto **, e promove depressdo do impulso de
transmissdo AV”®, o que se observa em
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estudo in vitro, levando, a uma dissociacdo eletro-
mecénica.

A aplicacdo da bupivacaina intracoronéria por
Nath et al.’® determinou redugdo da pressédo
diastélica final de ventriculo esquerdo, confirman-
dos achados de Hotvedt et al.”. Estas evidéncias
sugerem repercussdo hemodindmica, na dependén-
cia de doses toxicas de bupivacaina, tendo Kasten
& Martin®encontrado diminuicdo do débito
cardiaco, do volume de ejecdo sistélico, da
frequéncia cardiaca e da pressao arterial média.
Em contrapartida, a resisténcia vascular sistémica,
a resisténcia vascular pulmonar e a pressado capilar
pulmonar estavam aumentadas.

A intoxicagdo da bupivacaina se caracteriza por
distdrbios eletrofisiolégicos, traduzindo-se em sé-
rias arritmias, observadas em pacientes sob aneste-
sia regional e em experimentagdes animais®*.
Os efeitos eletrofisiolégicos da bupivacaina ‘em
altas doses, encontrados por Hotvedt et al.”, séo
atribuidos a uma aumentada susceptibilidade para
disritmias de reentrada, especialmente nos ventri-
culos, onde o impulso de conducdo foi deprimi-
do. Assim, a morte pela intoxicacdo com a
bupivacaina é atribuida ndo a cardiodepressdo pro-
gressiva, mas aos disturbios eletrofisiolégicos con-
sequentes ao prolongamento do tempo de condu-
¢do ventricular, sucedendo uma subita instalagéo
de fibrilagcdo ventricular. Embora Liu et al. nao
tenham encontrado disritmias ventriculares nos
cdes, admitiram que estes animais morreriam em
decorréncia da cardiodepresséo progressiva®.

Com aplicacdo da bupivacaina na artéria coro-
naria direita anterior descendente, Nath et al.*
obtiveram um perfil eletrocardiografico com alar-
gamento do QRS, distorcdo do segmento ST,
seguido de fibrilacdo ventricular com doses téxi-
cas, ao passo que Kasten & Martin*descrevem
mudancas eletrocardiograficas em cé&es, represen-
tadas por aumento do intervalo Q-TU da altura
da onda T, do intervalo PR e da duracédo do
QRS, sem que detectasse arritmias. A luz de
estudos sofisticados desenvolvidos por Clarkson &
Hondeghen *este comportamento da bupivacai-
na se deve a seu efeito nas membranas das células
cardiacas do tipo entrada rapida “fast in” mas
com recuperacdo prolongada “slow out”. Este
comportamento é responsabilizado pela potencial
disritmogenecidade da bupivacaina, enquanto o
efeito da lidocaina é do tipo entrada rapida e
recuperacdo rapida “fast in-fastout” e dai a sua
propriedade antidisritmica. E atribuida a disritmia
de reentrada a combinacdo da conducdo lenta
com o bloqueio unidirecional da conducédo e a
bupivacaina prolonga o tempo do impulso de
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conducdo em. todas as partes do coracdo, aumen-
tando destarte a susceptibilidade as disritmias de
reentrada. Trabalhando com fibras de Purkinje,
Woijtczak et al.” obtiveram reversdo do bloqueio
de conduc¢do com lactato de s6dio 20 mM
sugerindo efeito benéfico em potencial no trata-
mento da intoxicacdo pela bupivacaina.

Estas evidéncias experimentais conduzem ao
ponto de partida. Balley”preconizava os sais de
s6dio na reversdo de cardiotoxicidade da quinidi-
na, cujo efeito téxico é semelhante a bupivacai-
na*® e sua reversdo foi bem-sucedida por Bellet
et al., e Wasserman®?, utlizando lactato de
s6dio 1 molar. Por outro lado, no que tange a
osmolaridade, Cox & West” mostraram reversdo
dos efeitos da quinidina com sacarose hipertbnica,
enquanto Weinsfeldt et al.” obtiveram melhor
desempenho cardiaco do miusculo capilar do gato
em condicbes andxicas, com sacarose, manitol e
uréia, agentes com atividade predominantemente
extracelular, Assim, como o aumento da concentra-
¢do de sddio no liquido banhante em marcapasso
atrial diminui o efeito cronotrépico negativo
frente a varios anestésicos locais, Simonetti*
evidenciou também que o manitol diminui a
poténcia cardiodepressora da bupivacaina.

No estado atual dos conhecimentos, a tentativa
de reanimacdo cardiocirculatéria, frente a um aci-
dente com a bupivacaina, abrange meios farmaco-
I6gicos e de ressuscitacdo classicos, cardiorrespira-
torios.

Visando a combater os eventos eletrofisioldgi-
cos, De Jong & Davis“recomendaram a utiliza-
¢do de lidocaina na disritmia ventricular, ao que
se contrapde Kasten & Martin®*, que mostraram ,
efeitos somatérios com a bupivacaina, por baixar
o limiar convulsivante e o limiar disritmogénico
ventricular. Em contrapartida demonstraram a
eficacia do bretilio, como sucedaneo da lidocaina.

A superdosagem da bupivacaina promove uma
dramatica repercussdo sobre o aparelho cardiovas-
cular. Os estudos experimentais, nos quais sdo
utilizadas metodologias diversas e espécies dife-
rentes, por vezes ndo traduzem um quadro classi-
co de depressdo cardiocirculatério, com eventos
hemodindmicos mesclando-se a eventos eletrofisio-
l6gicos. Sob o ponto de vista terapéutico, o
cloreto de sédio hipertbnico apresenta uma pers-
pectiva terapéutica ao se contrapor a depressao
cardiocirculatéria induzida pela bupivacaina, que
determina alteracdes fisiopatoldgicas, assemelhan-
do-se ao choque “sensu lato”, pela diminuicdo do
débito cardiaco, do volume sistélico, da pressédo
arterial média e aumento das resisténcias, total
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periférica e vascular e aumento da pressdo capilar
pulmonar®,

A solucdo hiperosmolar de cloreto de sdédio
poderd vir a constituir-se na terapéutica da de-
pressdo cardiocirculatéria que se segue a injecao,
ndo intencional, na veia de bupivacaina por
ocasido da realizacdo da anestesia regional: pelo
aumento especifico da concentracdo de sédio
plasmatico, interferindo com a farmacodindmica
da bupivacaina em nivel cardiaco, e através do

restabelecimento da funcdo circulatéria promover
a eliminacdo da droga, pelo estimulo farmacociné-
tico, prevenindo, destarte, a susceptibilidade as
arritmias de reentrada.

Essas evidéncias encontram respaldo em pesqui-
sas em cées sob o. efeito da intoxicacdo aguda
com doses altas de bupivacaina, em bolus, tendo
a solucdo hipertbnica de NaCl se mostrado eficaz
em prevenir e reverter a depressdo cardiocirculato-
ria®’

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

Crianca de 3 a 2 m, com avaliacdo pré-anestésica
sem anormalidades, € encaminhada ao Centro Ci-
rdrgico, tendo recebido 1,0 mg de Rohypnol por via
oral 45 min antes, para ser submetida a tratamento
cirirgico de luxacdo congénita do quadril (opera-
¢do de Derqui).

A técnica anestésica foi habitualmente usada
no servico: indu¢do e manutencdo inalatéria
associada & anestesia caudal.

Ap6s inducdo com N,O a 50% e halstano a
2% a crianca foi colocada em DLE e a puncéo
peridural caudal foi realizada, sem problema,
com agulha 50 X 8 e pesquisa do espaco pela
técnica de Dogliotti. Foram injetados 11 ml de
bupivacaina a 0,3% com epinefrina 1:200.000,
com aspiracbes continuas a cada 3,0 ml da so-
lucdo. Imediatamente a crianca foi colocada em
DDH, momento em que constatamos apnéia. O
pulso periférico e a FC mantinham-se sem alte-
racdes. A intubacdo traqueal foi realizada sem
dificuldades e sem auxilio de relaxante muscu-
lar. Neste momento a crianca apresentava mi-
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driase, apnéia, pulso de 120 bpm e PAS de
60 mmHg 7,98 KPa. Foi mantida sob ventilacdo
controlada manual e N,0 a 50%. O halotano
foi suspenso. Trinta min ap6s a IOT entrou
em ventilacdo espontdnea (sendo assistida ma-
nualmente), continuava, entretanto, em midriase
paralitica bilateral e sem reacdo ao tubo tra-
queal. Noventa min apds a puncdo caudal apre-
sentou reacdo ao tubo traqueal, necessitando a
reintroducdo do halotano ao sistema inalatério.
O reflexo fotomotor estava presente. Demais
dados (pulos, PAS, ventilacdo) sem alterages.

A anestesia teve duracdo de 170 min e a
criangca recuperou-se imediatamente, sem qual-
quer alteracdo e sem dor.

Teve analgesia de aproximadamente 360 min
e poOs-operatério sem anormalidades.

Manoel A. Almeida Neto
Rua XV de Novembro, 2223
80050 — Curitiba, PR
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Pavulon (Pancoronium Bromide)
Descontinuacao do Produto

Prezados Senhores,

Como é de conhecimento de V. Sas., o CIP -
Conselho Interministerial de Precos — exerce um
rigoroso controle de precos sobre a Industria Far-
macéutica. Isto tem provocado distor¢cdes insupor-
taveis entre o custo de producdo e o pre¢o da co-
mercializagao.

Por essa razdo, lamentamos informar que
ndo nos resta outra alternativa sendo a descon-
tinuidade de producdo de Pavulon, uma vez

que seu custo de producdo é, hoje, 40% superior
ao preco de venda.

Esperamos contar com a compreensédo de
V. Sas. para o exposto, ao mesmo tempo que
fazemos votos de que a descontinuacdo de Pa-
vulon seja apenas temporéria.

Atenciosamente,

AKZO Industria e Comércio Ltda.
Divisio ORGANON DO BRASIL
Caixa Postal 4015
01000 - Sao Paulo,SP

Entubacédo Tragueal — Uma Opcao

Sr. Editor:

A lingua Portuguesa falada no Brasil tem
suas caracteristicas préprias de um povo ‘“he-
roico e bravo” que ainda se encontra em sua
ebulicdo, em sua marca propria de civilizacdo.
E preciso, pois, que a cultivemos, contribuindo
também para sua manutencdo e evolucdo.

Pela leitura dos textos publicados na Rev
Bras Anest por Diego’, Conceicdo’, Gouveia‘’e
Parsloe’, senti-me na imposi¢cdo de entrar no
assunto.

Sem querer ser enxerido, concordo com Die-
go', pois ha anos atras consultei pessoalmente
o grande graméatico Professor Pedro A. Pinto —
primeiro catedratico de Farmacologia na antiga
Faculdade Nacional de Medicina, que foi meu
mestre, e deste ouvi a preferéncia pelo termo
“entubacao”.

Nés, brasileiros, temos que zelar pela nossa
propria grafia e acepcdo dos vocébulos e que
“sejam 0s estrangeirismos a parte”. Comento es-
pecialmente a carta de Parsloe‘pela influéncia
de “barbarismos” que seu texto contém.

Para ndo me entuchar ou manter entretur-
bado ou mesmo situar um sentido entreviscado
o uaté mesmo, um entrépio, aqui me expri-
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mo. Sempre fui de me definir e nunca ficar
entrepelado ou me entremostrar, por isso dou
minha opinido neste verdadeiro entremoz.

Dé-se um sentido entético e considere-se o
vocabulo entubar como o é também o entrado,
como colocagdo de tubo dentro, tanto como
os prefixos com “em” como empolar.

N&o figuemos enrustidos e enterremos a que-
rela. Eu sugiro e fico, como alids o fiz durante
muitos anos como editor da Rev Bras Anest, com a
grafia “entubacéo”.

Bento Gongalves
Rua Gal. Ribeiro da Costa, 10/901
22010 - Rio de Janeiro, RJ
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