Aula 7 - Anestésicos Locais: Farmacologia e
Técnicas — Parte 1

Curso de Farmacologia Aplicada a Odontologia

Introducao a Anestesia Local: O Pilar do Controle da Dor

Bem-vindo(a) a sétima aula do nosso curso. Hoje, iniciamos uma jornada fundamental para a pratica odontoldgica:
0 estudo dos anestésicos locais. Dominar este tema nao é apenas uma exigéncia académica, mas a base para
oferecer um tratamento seguro, eficaz e humanizado. A capacidade de controlar a dor transforma a experiéncia do
paciente e define a exceléncia clinica. Nesta primeira parte, construiremos os alicerces farmacoldgicos que
sustentam todas as técnicas anestésicas que vocé utilizara em sua carreira.

Objetivos de Aprendizagem:
Ao final desta aula de 120 minutos, vocé sera capaz de:

o Diferenciar as classes de anestésicos locais (ésteres e amidas) com base em sua estrutura quimica,
metabolismo e implicacdes clinicas.

o Explicar detalhadamente o mecanismo de acao dos anestésicos locais no bloqueio da conducao nervosa.

e Analisar como as propriedades farmacocinéticas (pKa, lipossolubilidade, ligacao proteica) influenciam a
poténcia, o inicio e a duracao da anestesia.

o Descrever as caracteristicas farmacoldgicas, indicacdes e particularidades da Lidocaina, Mepivacaina e
Prilocaina.

o Justificar o uso de vasoconstritores, como a adrenalina e a felipressina, na pratica clinica odontologica.
Mapa da Aula:

1. Fundamentos da Anestesia: O que sao e como funcionam.

2. Classificacao Estrutural: A diferenca crucial entre ésteres e amidas.

3. Farmacocinética Aplicada: O destino do anestésico no corpo.

4. Analise dos Principais Farmacos: Lidocaina, Mepivacaina e Prilocaina.
5

O Papel dos Vasoconstritores: Potencializando a acao e a seguranca.

Esta aula estabelece a base para a Aula 8, onde aprofundaremos em outros agentes, como a articaina, e nas
técnicas de aplicacao. Vamos comecar.



A Revolucao Silenciosa: O Que Sao
Anestésicos Locais?

A odontologia moderna seria inconcebivel sem a capacidade de bloquear a sensacao de dor de forma reversivel e
localizada. Os anestésicos locais sao farmacos que, quando aplicados em proximidade a um nervo, impedem a
geracao e a conducao de impulsos nervosos. Diferentemente da anestesia geral, eles realizam essa proeza sem
causar perda de consciéncia, permitindo que procedimentos complexos sejam realizados com o paciente
acordado, colaborativo e, o0 mais importante, confortavel. Essa "revolucao silenciosa" transformou o medo e a dor,
historicamente associados ao tratamento dentario, em uma experiéncia controlada e segura.

O conceito nao é novo. A histéria dos anestésicos locais comeca com o isolamento da cocaina das folhas de coca
no século XIX, o primeiro agente a demonstrar essa capacidade. No entanto, sua alta toxicidade e potencial de
dependéncia impulsionaram a busca por alternativas mais seguras. Essa busca culminou na sintese da procaina
em 1905, o primeiro anestésico local sintético, que abriu caminho para os agentes modernos que utilizamos hoje,
como a lidocaina. Compreender essa evolucao nos ajuda a valorizar a seguranca e a eficacia dos farmacos atuais.

A funcao primordial de um anestésico local &, portanto, interromper a "conversa" elétrica que os nervos periféricos
usam para enviar um sinal de dor ao cérebro. Imagine uma rodovia de informacao (o nervo) que leva uma
mensagem de "alerta de dano" (a dor) de uma regiao especifica (o dente) até a central de comando (o cérebro). O
anestesico local atua como um bloqueio intransponivel nessa rodovia, garantindo que a mensagem nunca chegue
ao seu destino. O resultado € a dorméncia, ou anestesia, na area desejada, permitindo a intervencao clinica sem
sofrimento.

Definicao

Farmacos que bloqueiam
reversivel e localmente a
geracao e conducao de

impulsos nervosos, sem causar
perda de consciéncia.

Evolucao Historica

Da cocaina natural (séc. XIX) a
procaina sintética (1905) até os
agentes modernos como a
lidocaina.

Funcao Primordial

Interromper a transmissao do
sinal de dor do local do
procedimento até o cérebro,
permitindo intervengoes sem
sofrimento.



A Fisiologia da Dor: Entendendo o Alvo do
Anestesico

Para compreender como um anestésico funciona, primeiro precisamos entender o que ele se propde a bloquear: o
impulso nervoso. Toda sensacao, incluindo a dor, € transmitida através de células especializadas chamadas
neurbnios. A membrana de um neurdnio em repouso é polarizada, o que significa que ha uma diferenca de carga
elétrica entre o interior (negativo) e o exterior (positivo) da célula. Essa diferenca € mantida por bombas idnicas,
principalmente a bomba de sddio-potassio, que ativamente transporta ions para dentro e para fora da célula.

Quando um estimulo doloroso ocorre — por exemplo, o contato da broca com a dentina —, ele causa uma mudanca
nesse estado de repouso. O estimulo provoca a abertura de canais especificos ha membrana do nervo: 0os canais
de sodio dependentes de voltagem. A abertura desses portdes permite um influxo rapido e macico de ions de
soédio (Na+) para dentro da célula. Essa entrada de cargas positivas inverte a polaridade da membrana, um
processo chamado despolarizacao.

Essa despolarizacao inicial desencadeia uma reacao em cadeia. A mudancga de voltagem em uma area do nervo
faz com que os canais de sodio vizinhos também se abram, propagando a onda de despolarizacao ao longo de
todo o axénio. Esse impulso elétrico autopropagado é o potencial de acao, a unidade fundamental da comunicacao
nervosa. E essa onda elétrica que viaja até o cérebro e é interpretada como dor. O processo todo é incrivelmente
rapido e eficiente, e € precisamente essa eficiéncia que os anestésicos locais precisam interromper.

Estimulo Doloroso

Neuronio em Repouso Abertura dos canais de sodio dependentes de

Membrana polarizada com interior negativo e voltagem, permitindo influxo de Na+ para o interior
exterior positivo, mantida por bombas idnicas. da célula.

Potencial de Acao

Despolarizacao Propagacao da onda de despolarizacao ao longo do

Inversao da polaridade da membrana devido a axonio, transmitindo o sinal de dor até o cérebro.
entrada de cargas positivas.



O Mecanismo de Acao: Bloqueando a
Comunicacao da Dor

Agora que entendemos o potencial de acao, o mecanismo dos anestésicos locais se torna mais claro. Sua acao
nao é magica, mas um bloqueio fisico e quimico altamente especifico. A principal teoria que explica sua acao é a
Teoria do Receptor Especifico. Segundo essa teoria, a molécula do anestésico nao age de forma genérica na
membrana, mas se liga a um receptor especifico localizado dentro do canal de sddio dependente de voltagem. Ao
se ligar a esse receptor, o anestésico estabiliza o canal em sua conformacao inativa, impedindo fisicamente que
ele se abra em resposta a um estimulo.

Com o canal de sodio bloqueado, o influxo de ions de sddio que inicia a despolarizacao € impedido. Se o influxo de
sodio ndo ocorre em maghnitude suficiente para atingir o limiar de disparo, o potencial de acao nao € gerado.
Consequentemente, a propagacao do impulso nervoso ao longo da fibra nervosa € interrompida. O cérebro
simplesmente ndo recebe a mensagem de dor, resultando em anestesia na regido suprida por aquele nervo. E
crucial entender que este € um bloqueio reversivel;, com o tempo, a molécula do anestésico se dissocia do
receptor, o canal de sodio volta a funcionar normalmente e a sensacao € restaurada.

Para que tudo isso aconteca, a molécula do anestésico precisa primeiro chegar ao seu alvo, que esta no lado
intracelular do canal de sddio. Isso introduz uma complexidade fascinante. Os anestésicos locais sao bases fracas
e, em um cartucho odontoldgico, existem em duas formas em equilibrio: uma forma nao ionizada (base livre), que
é lipossoluvel, e uma forma ionizada (cation), que é hidrossoluvel. Apenas a forma nao ionizada, por ser lipofilica,
consegue atravessar a membrana lipidica do nervo. Uma vez dentro da célula, o equilibrio se restabelece, e parte
da molécula se converte na forma catiénica. E essa forma catiénica, carregada positivamente, que efetivamente se
liga ao receptor e bloqueia o canal.

X
Forma Base Conversao
A forma nao ionizada (RN) lipossoluvel atravessa a No interior do axoplasma, parte da molécula se
membrana lipidica do nervo converte na forma catidnica (RNH+)

S O

Bloqueio Interrupcao

A forma catiénica se liga ao receptor no canal de Sem influxo de Na+, o potencial de acao nao é
sodio, estabilizando-o0 na conformacao fechada gerado e a transmissao da dor € bloqueada



A Dupla Face da Molecula Anestésica: Base
e Cation

A jornada da molécula anestésica, desde a seringa até o interior do nervo, € uma histéria de transformacao quimica
ditada pelo ambiente. Como mencionado, a eficacia do bloqueio depende de um delicado equilibrio entre a forma
nao ionizada (base) e a ionizada (cation). A forma base (RN) é a "chave de acesso", pois sua lipossolubilidade
permite que ela penetre na bainha nervosa e na membrana do axénio, que sao ricas em lipidios. Sem essa forma, o
anestésico ficaria preso do lado de fora, incapaz de alcancar seu alvo.

Uma vez no interior do axoplasma (o citoplasma do neurdnio), o ambiente ligeiramente mais acido favorece a
protonacao da molécula. A forma base (RN) aceita um ion de hidrogénio (H+) e se converte na forma cationica
(RNH+). Esta forma ionizada é a "chave ativa" — a molécula que de fato interage com o sitio receptor no canal de
sodio e exerce o efeito de blogueio. Portanto, ambas as formas sao essenciais: uma para a penetracao e outra para
a acao. Uma analogia util € pensar em um agente secreto que precisa de um disfarce (base) para cruzar a fronteira
(membrana do nervo) e, uma vez dentro do territorio inimigo, assume sua forma ativa (cation) para completar a
missao (blogquear o canal).

Este equilibrio dindamico é profundamente influenciado pelo pKa do anestésico e pelo pH do tecido circundante, um
conceito que exploraremos em detalhes na secao de farmacocinética. Por ora, é fundamental solidificar a ideia de
gue o sucesso da anestesia local depende dessa sequéncia: difusao da forma base através da membrana, seguida
pelo blogueio do canal de sédio pela forma catibnica. Qualquer fator que perturbe esse processo, como a
presenca de uma infeccao que acidifica o tecido, pode comprometer significativamente a eficacia do anestésico.

Forma Base (RN) Forma Cationica (RNH+)

e Nao ionizada e |onizada (carregada positivamente)

e Lipossoluvel e Hidrossoluvel

o Capaz de atravessar a membrana nervosa e Incapaz de atravessar a membrana

e Funciona como "chave de acesso" e Funciona como "chave ativa" que bloqueia o canal
e Predomina em pH mais alcalino e Predomina em pH mais acido

@ Analogia: A molécula anestésica € como um agente secreto que precisa de um disfarce (forma base) para
cruzar a fronteira (membrana) e, uma vez dentro, assume sua identidade real (forma catiénica) para
completar a missao (bloqueio).



Anatomia de um Anestesico: Estrutura
Quimica e Classificacao

Todos 0s anestésicos locais clinicamente uteis compartilham uma estrutura quimica fundamental, que pode ser
dividida em trés partes. Compreender essa arquitetura molecular é essencial, pois cada componente desempenha
um papel especifico nas propriedades farmacologicas do farmaco, como sua poténcia, duracao e toxicidade. A
estrutura geral consiste em um polo lipofilico, uma cadeia intermediaria e um polo hidrofilico.

O polo lipofilico ¢é tipicamente um anel aromatico, como um derivado do acido benzoico ou da anilina. Esta porcao
da molécula é responsavel pela sua lipossolubilidade, uma propriedade crucial que, como vimos, permite que o
anestésico penetre nas membranas nervosas. Quanto maior a lipossolubilidade conferida por este anel, maior a
poténcia do anestésico, pois ele consegue atravessar a barreira lipidica com mais facilidade para alcancar seu sitio
de acao.

No outro extremo, temos o polo hidrofilico, que € geralmente uma amina terciaria ou secundaria. Esta parte da
molécula é responsavel por sua hidrossolubilidade e por sua capacidade de existir nas formas ionizada (catiénica)
e ndo ionizada (base). E a amina que aceita um préton (H+) para se tornar o cation ativo que bloqueia o canal de
sodio. A uniao desses dois polos opostos —um que "gosta" de gordura e outro que "gosta" de agua — confere a
molécula sua natureza anfifilica, essencial para sua funcao.

— o — 0 —

Polo Lipofilico Cadeia Intermediaria Polo Hidrofilico

Anel aromatico que confere Contém a ligacao éster (-COO-) Grupo amina que confere
lipossolubilidade a molécula, ou amida (-NHCO-) que hidrossolubilidade e capacidade
permitindo sua penetracao na determina a classificacao do de ionizacao.

membrana nervosa. anestésico. Aceita um préton (H+) para
Quanto maior a Define a via de metabolismo e o formar o cation que
lipossolubilidade, maior a potencial alergénico do efetivamente bloqueia o canal
poténcia do anestésico. farmaco. de sédio.

A cadeia intermediaria que une esses dois polos contém a ligacao quimica que define a classificacao do
anestésico em éster ou amida, um aspecto crucial que exploraremos a seguir.



A Ligacao Decisiva: Esteres Versus Amidas

A cadeia intermediaria é o coracao da identidade de um anestésico local, pois contém a ligacao que sera
"quebrada" pelo metabolismo do corpo. Se essa ligacao for do tipo éster (-COO-), o farmaco pertence ao grupo
dos ésteres. Se for do tipo amida (-NHCO-), pertence ao grupo das amidas. Praticamente todos os anestésicos
locais injetaveis usados na odontologia moderna pertencem ao grupo amida, e ha uma razdo muito clara para isso:
seguranca e estabilidade.

Os anestésicos do tipo éster, como a procaina (o agente historico) e a benzocaina (usada em anestésicos tépicos),
sao metabolizados rapidamente no plasma sanguineo por uma enzima chamada pseudocolinesterase plasmatica.
Essa quebra rapida os torna menos propensos a toxicidade sistémica por acumulo, mas gera um subproduto
metabodlico chamado acido para-aminobenzoico (PABA). O PABA é uma molécula com um potencial alergénico
relativamente alto, sendo a principal causa das raras reacdes alérgicas verdadeiras aos anestésicos locais.

Em contraste, os anestésicos do tipo amida — como a Lidocaina, Mepivacaina, Prilocaina, Articaina e Bupivacaina -
possuem uma ligacao muito mais estavel. Seu metabolismo é mais complexo e ocorre primariamente no figado, por
meio de enzimas microssomais. Essa via metabdlica nao produz PABA, o que torna as reac¢odes alérgicas a
anestésicos do tipo amida extremamente raras. A maior estabilidade quimica também se traduz em uma vida util
mais longa no cartucho e um perfil de acao mais previsivel, consolidando-os como a escolha padrao na
odontologia contemporanea.

Caracteristica Grupo Ester Grupo Amida

Ligacao -COO- (Ester) -NHCO- (Amida)

Metabolismo Plasma (Pseudocolinesterase) Figado (enzimas microssomais)

Subproduto PABA (Acido para-aminobenzoico) Nenhum subproduto alergénico
comum

Potencial Alérgico Mais elevado Extremamente baixo

Estabilidade Menos estavel em solucao Mais estavel

Exemplos Procaina, Benzocaina, Tetracaina Lidocaina, Mepivacaina, Prilocaina




Farmacocineética Aplicada: A Jornada do
Farmaco no Corpo

A farmacocinética é o estudo do que "o corpo faz com o farmaco". No contexto dos anestésicos locais, entender
suas propriedades farmacocinéticas € o que nos permite prever trés caracteristicas clinicas cruciais de qualquer
agente: o inicio de acao (quao rapido ele funciona), a poténcia (quanto farmaco é necessario) e a duracao (por
guanto tempo ele funciona). Trés constantes fisico-quimicas governam essas caracteristicas: o pKa, a
lipossolubilidade e a capacidade de ligacao proteica.

O Fator pKa: O Cronometro da Anestesia

O pKa de um anestésico local é a propriedade mais diretamente relacionada ao seu inicio de acao. O pKa
representa o pH no qual exatamente 50% das moléculas do anestésico existem na forma catidnica (RNH+),
hidrossoluvel, e os outros 50% existem na forma de base livre (RN), lipossoluvel. Como vimos, é a forma base que
precisa atravessar a membrana do nervo. Portanto, quanto mais base livre estiver disponivel no momento da
injecao no tecido (que tem um pH fisiolégico normal de aproximadamente 7,4), mais rapido o anestésico chegara
ao seu local de acao.

A regra clinica é simples: quanto menor o pKa do anestésico, mais proximo ele esta do pH do tecido, maior a
proporcao de moléculas na forma base e, consequentemente, mais rapido sera o seu inicio de acao. Por exemplo,
a lidocaina tem um pKa de 7,9. No pH de 7,4, cerca de 25% de suas moléculas estao na forma base, prontas para a
difusao. Ja a bupivacaina, com um pKa mais alto de 8,1, tera uma proporcao menor de moléculas na forma base no
mesmo pH, o que resulta em um inicio de acao mais lento. O pKa, portanto, funciona como um cronémetro que
determina a velocidade com que o bloqueio nervoso se estabelece.

Relacao pKa e Inicio de Acao Equilibrio no pH Fisioldgico (7,4)

pKa mais baixo = Inicio mais rapido Quanto menor a diferenca entre o pKa e o pH do

« Mepivacaina (pKa 7,6): Inicio muito rapido (1,5-2 tecido, maior a proporcao da forma base disponivel
o para difusao através da membrana nervosa.
e Lidocaina (pKa 7,9): Inicio rapido (2-3 min)

e Bupivacaina (pKa 8,1): Inicio mais lento (5-8 min)



O Desafio Clinico: Por Que Anestesiar
Tecidos Inflamados é Dificil?

A relacao entre pKa e pH do tecido explica um dos desafios mais comuns e frustrantes da pratica odontoldgica: a
dificuldade de se obter uma anestesia profunda em um local com infec¢cao aguda ou inflamacao, como em um
abscesso dentario. O processo inflamatorio gera produtos acidos, como o acido latico, que causam uma queda
significativa no pH do tecido circundante. O pH, que normalmente é de 7,4, pode cair para 6,0 ou até menos em
uma area infectada.

Essa acidificacao do ambiente tem um efeito direto e dramatico sobre o equilibrio do anestésico local. De acordo
com a equacao de Henderson-Hasselbalch, a reducao do pH do tecido (aumento da concentracao de ions H+)
deslocara o equilibrio da dissociacao do anestésico massivamente para a direita, favorecendo a formacao da forma
catidnica (RNH+) em detrimento da forma base (RN). Com uma quantidade muito menor de moléculas na forma
base lipossoluvel, a capacidade do farmaco de atravessar a membrana nervosa fica severamente comprometida.
As moléculas catiénicas ficam "presas" no tecido extracelular, incapazes de alcancar seus receptores dentro do
nervo.

O resultado clinico é a falha anestésica ou um bloqueio de ma qualidade, com inicio de acao muito lento e pouca
profundidade. O paciente continua a sentir dor apesar das multiplas injecdes. Além disso, a propria inflamacao
aumenta a vascularizacao local, o que remove o anestésico do sitio mais rapidamente. Portanto, a falha ndo é culpa
do anestésico, mas sim da alteracao quimica do ambiente onde ele precisa atuar. Isso reforca a importancia de
manejar a infeccao antes de procedimentos invasivos sempre que possivel.

Tecido Normal (pH 7,4) Tecido Inflamado (pH < 7,0)

e Equilibrio favorece proporcao adequada da forma e Acidificacao desloca equilibrio para forma
base (RN) catidnica (RNH+)

e Moléculas base atravessam facilmente a e Poucas moléculas na forma base disponiveis para
membrana nervosa difusao

e Anestésico alcanca seu sitio de acao intracelular

Moléculas catidnicas ficam "presas" no espaco

e Bloqueio nervoso eficaz e previsivel extracelular
e Resultado: falha anestésica ou bloqueio
inadequado

® Implicacao Clinica: Em casos de pulpite irreversivel ou abscesso agudo, considere técnicas anestésicas
complementares, como bloqueios acessorios, injecdes intraligamentares ou uso de anestésicos com
menor pKa. Quando possivel, trate a infeccdo com antibioticos antes do procedimento definitivo.



Lipossolubilidade e Ligacao Proteica:
Ditando a Poténcia e a Duracao

Se o pKa determina a velocidade, a lipossolubilidade e a ligacao proteica determinam a forca e a permanéncia do
efeito anestésico. Essas duas propriedades estao intimamente ligadas a estrutura da molécula, especialmente ao
seu anel aromatico (o polo lipofilico).

A lipossolubilidade refere-se a afinidade da molécula de anestésico por lipidios. Como a membrana hervosa € uma
bicamada lipidica, uma maior lipossolubilidade facilita a penetracao do farmaco. Essa facilidade de penetracao se
traduz diretamente em uma maior poténcia. Um anestésico mais potente requer uma concentracao menor para
produzir o mesmo grau de bloqueio nervoso. A bupivacaina, por exemplo, € muito mais lipossoluvel que a
lidocaina, e, portanto, é significativamente mais potente, sendo utilizada em concentracées menores (0,5%) em
comparacao com a lidocaina (2%).

A ligacao proteica, por sua vez, é o principal fator que determina a duracao da acao do anestésico. Uma vez que a
forma catidnica do farmaco esta dentro do axoplasma, ela se liga a proteinas no receptor do canal de sédio.
Quanto maior a afinidade do anestésico por essas proteinas, mais firmemente e por mais tempo ele permanecera
ligado ao seu sitio de acao, prolongando o bloqueio do canal de sdédio. A bupivacaina possui uma alta taxa de
ligacao proteica (cerca de 95%), o que explica sua longa duracao de acao (varias horas). A lidocaina, com uma
ligacao proteica menor (cerca de 65%), tem uma duracao intermediaria.

Propriedade Fisico-Quimica Influéncia Clinica Primaria Explicacao

pKa Inicio de Acéao Determina a proporcao de
base disponivel para cruzar a
membrana nervosa.

Lipossolubilidade Poténcia Facilita a passagem pela
membrana; menos farmaco é
necessario.

Ligacao Proteica Duracao da Acao Determina por quanto tempo
o farmaco permanece ligado
ao receptor no canal de
sodio.

8,1 95% 7,9 65%

pKa da Bupivacaina Ligacao Proteica da pKa da Lidocaina Ligacao Proteica da

Inicio de ac&o mais lento Bupivacaina Inicio de ag&o Lidocaina

(5-8 minutos) Longa duracao de acao intermediario (2-3 Duracao intermediaria (1-2
(4-8 horas) minutos) horas)



A Rota Sistemica: Absorcao, Distribuicao e
Eliminacao

Embora o objetivo seja uma acao local, € inevitavel que o anestésico seja eventualmente absorvido pela circulacao
sanguinea a partir do local da injec&o. E essa absorcéo sistémica que encerra a acido do farmaco no nervo e é
também a principal causa de potenciais reacdes adversas e toxicidade. A velocidade com que essa absorcao
ocorre depende da vascularizagdo do tecido e das propriedades do proprio farmaco. Areas altamente
vascularizadas, como o assoalho bucal, absorvem o anestésico mais rapidamente do que areas menos
vascularizadas.

Uma vez na corrente sanguinea, o anestésico e distribuido por todo o corpo. Ele alcanca todos os tecidos, mas as
maiores concentracdes sao encontradas em 6rgaos com alta perfusao sanguinea, como o cérebro, o miocardio, o
figado e os rins. A toxicidade dos anestésicos locais, particularmente a neurotoxicidade (convulsdes) e a
cardiotoxicidade (arritmias, parada cardiaca), ocorre quando 0s niveis sanguineos do farmaco se elevam a ponto
de afetar os canais de sddio nesses 6rgaos vitais. E por isso que o controle da dose e da velocidade de injecao é
tao critico.

O processo de eliminacao comeca com o metabolismo. Como ja estabelecido, os anestésicos do tipo amida sao
metabolizados primariamente no figado por enzimas do sistema citocromo P450. Pacientes com disfungao
hepatica grave (como cirrose) podem ter dificuldade em metabolizar esses farmacos, aumentando o risco de
acumulo e toxicidade. Finalmente, os metabdlitos resultantes (que sdo mais hidrossoluveis) e uma pequena porgcao
do farmaco inalterado sao excretados pelos rins. Em pacientes com insuficiéncia renal terminal, a eliminacao pode
ser comprometida, exigindo cautela na dosagem.

Absorcao 1

O anestésico passa do local da injecao para a
circulacao sanguinea. A velocidade depende
da vascularizacao do tecido e do uso de T
¢ , 2 Distribuicao
vasoconstritores.
O farmaco é transportado pelo sangue para
todos os tecidos, com maior concentracao em
Metabolismo 3 orgaos altamente perfundidos (cérebro,

. . . , coracao, figado, rins).
Anestésicos amidas: metabolizados no figado ¢ 9 )

por enzimas do citocromo P450.

Anestésicos ésteres: hidrolisados no plasma 4 Excrecao

por pseudocolinesterases. Os metabdlitos hidrossoltiveis e uma pequena
fracao do farmaco inalterado sao eliminados
pelos rins na urina.

/N Atencao: Pacientes com comprometimento hepatico ou renal podem apresentar clearance reduzido dos
anestésicos locais, aumentando o risco de toxicidade. Nestes casos, considere reduzir a dose total e
aumentar o intervalo entre as aplicacoes.



Analise dos Anestésicos do Grupo Amida:
As Ferramentas do Dia a Dia

Agora que dominamos os principios farmacoldgicos, vamos analisar em detalhe os principais anestésicos do grupo
amida utilizados na rotina odontologica. Cada um possui um perfil Unico que o torna mais ou menos adequado para
diferentes situacoes clinicas e perfis de pacientes. Comecaremos com o agente mais conhecido e utilizado em
todo o mundo.

Lidocaina: O Padrao-Ouro da Anestesia Odontologica

A lidocaina foi sintetizada em 1943 e introduzida na pratica clinica em 1948, representando uma revolucao em
relacao a procaina. Ela rapidamente se tornou o "padrao-ouro" com o qual todos 0s novos anestésicos locais sao
comparados, devido ao seu perfil equilibrado de eficacia, seguranca e versatilidade. Seu pKa de 7,9 lhe confere um
inicio de acao rapido (geralmente de 2 a 3 minutos), e sua lipossolubilidade e ligacao proteica moderadas resultam
em uma poténcia e duracao intermediarias, adequadas para a grande maioria dos procedimentos odontoldgicos.

A duracao da anestesia pulpar com lidocaina sem vasoconstritor € muito curta, em torno de 5 a 10 minutos, o0 que a
torna inadequada para a maioria dos procedimentos restauradores ou cirurgicos. Por essa razao, sua apresentacao
mais comum e util na odontologia é a Lidocaina 2% com adrenalina 1:100.000. A adicao do vasoconstritor prolonga
drasticamente a duracao da anestesia pulpar para cerca de 60 minutos e a de tecidos moles para 3 a 5 horas, além
de proporcionar hemostasia e reduzir o risco de toxicidade sistémica. Existe também a formulacao com adrenalina
1:50.000, que oferece maior hemostasia, sendo ideal para procedimentos cirurgicos onde o controle do
sangramento é crucial.

A dose maxima recomendada para a lidocaina em adultos saudaveis é de 4,4 mg/kg de peso corporal, nao
devendo exceder uma dose absoluta de 300 mg. Para a formulagao com adrenalina, a dose sobe para 7,0 mg/kg,
com um maximo absoluto de 500 mg. Essas margens de seguranca, aliadas a sua eficacia comprovada, solidificam
a posicao da lidocaina como o anestésico de primeira escolha para a maioria das situacdes clinicas na odontologia.

Inicio de Acao Duracao Dose Maxima
Rapido (2-3 minutos) Com adrenalina: 60 min (pulpar), Sem vasoconstritor: 4,4 mg/kg
oKa = 7.9 3-5h (tecidos moles) (max. 300 mg)

Sem adrenalina: 5-10 min Com adrenalina: 7,0 mg/kg (max.

(pulpar) 500 mg)



Lidocaina: Aplicacoes Clinicas e
Consideracoes

A versatilidade da lidocaina a torna indicada para praticamente todos os tipos de procedimentos odontoldgicos,
desde restauracdes simples e tratamentos endoddnticos até extracdes e cirurgias periodontais. Sua previsibilidade
e rapido inicio de acao a tornam uma escolha confiavel para o clinico geral e para o especialista. Além de sua
formulacao injetavel, a lidocaina também esta disponivel como anestésico tépico em concentracdes de 5% (gel ou
pomada) ou 10% (spray), sendo eficaz para reduzir o desconforto da puncao da agulha.

Apesar de seu excelente perfil de seguranca, é preciso ter cautela em alguns grupos de pacientes. Por ser
metabolizada no figado, pacientes com doenca hepatica significativa podem apresentar um clearance reduzido do
farmaco, aumentando o risco de toxicidade. Nesses casos, a dose deve ser cuidadosamente calculada e reduzida.
A lidocaina é considerada segura para uso em gestantes (Categoria B da FDA), sendo o anestésico de escolha
quando o tratamento odontoldgico é inadiavel durante a gravidez. No entanto, como em todos os casos, deve-se
usar a menor dose eficaz possivel.

Um ponto importante é a sua acao vasodilatadora intrinseca. De todos 0s anestésicos do tipo amida, a lidocaina € a
que produz a maior vasodilatacao quando administrada sem um agente vasoconstritor. Essa propriedade aumenta
sua velocidade de absorcao sistémica e diminui drasticamente sua duracao de acao. Por isso, o uso de lidocaina
2% "pura" (sem vasoconstritor) € muito limitado na pratica, restringindo-se a procedimentos extremamente curtos
ou quando o uso de vasoconstritores € absolutamente contraindicado, uma situacao rara.

Indicacoes Principais Consideracoes Especiais

e Procedimentos restauradores e Pacientes com doenca hepatica: reduzir dose
e Tratamentos endoddnticos e Gestantes: segura (Categoria B da FDA)

e Extracdes simples e complexas e Alta vasodilatacao intrinseca: sempre preferir

« Cirurgias periodontais formulagoes com vasoconstritor

« Anestesia tépica pré-puncéo (gel 5% ou spray e Interacoes medicamentosas: cuidado com
10%) cimetidina e propranolol (reduzem

metabolismo)




Mepivacaina: A Opcao para Procedimentos
Mais Curtos

A mepivacaina, sintetizada logo apés a lidocaina, oferece um perfil farmacologico distinto e muito util em situacdes
especificas. Sua principal caracteristica é a producao de uma leve vasoconstricao intrinseca, ao contrario da
vasodilatacao provocada pela maioria dos outros anestésicos. Essa propriedade faz com que, mesmo quando
administrada sem um vasoconstritor, sua absorcao sistémica seja mais lenta e sua duracao de acao seja
clinicamente aceitavel para procedimentos de curta a média duracao.

A apresentacao mais distinta deste farmaco é a Mepivacaina 3% sem vasoconstritor. Nesta formulacao, ela
proporciona uma anestesia pulpar de aproximadamente 20 a 40 minutos e uma anestesia de tecidos moles de 2 a
3 hours. Isso a torna a escolha ideal para procedimentos que hao exigem um tempo operatoério longo e,
principalmente, para pacientes nos quais 0 uso de vasoconstritores adrenérgicos (como a adrenalina) é
contraindicado ou requer cautela. Isso inclui pacientes com hipertensao nao controlada, arritmias cardiacas graves
ou alergia a sulfitos (usados como conservantes do vasoconstritor).

Para procedimentos mais longos ou que necessitam de hemostasia, a mepivacaina também esta disponivel na
formulacao Mepivacaina 2% com adrenalina 1:100.000. Nesta combinacao, seu perfil se torna muito semelhante ao
da lidocaina com o mesmo vasoconstritor, oferecendo cerca de 60 minutos de anestesia pulpar. Seu pKa de 7,6 é
um dos mais baixos entre as amidas, o que lhe confere o inicio de acao mais rapido de todos os anestésicos
injetaveis, em torno de 1,5 a 2 minutos, uma vantagem clinica notavel.

Mepivacaina 3% sem vasoconstritor Mepivacaina 2% com adrenalina
N S , 1:100.000

e Inicio de acao: muito rapido (1,5-2 min)

« Duracao pulpar: 20-40 minutos e Inicio de acao: muito rapido (1,5-2 min)

« Duracdo em tecidos moles: 2-3 horas e Duracao pulpar: aproximadamente 60 minutos

e Leve vasoconstricio intrinseca e Duracao em tecidos moles: 3-5 horas

« Ideal para pacientes com restricdes a * Boahemostasia

vasoconstritores o Perfil semelhante a lidocaina com adrenalina

e Dose maxima: 4,4 mg/kg (max. 300 mg) e Dose maxima: 6,6 mg/kg (max. 400 mg)
Vantagem Farmacolégica Unica Inicio de Acao Mais Rapido
A mepivacaina € o unico anestésico local do tipo Com o menor pKa (7,6) entre os anestésicos
amida que produz uma leve vasoconstricao odontolégicos comuns, a mepivacaina oferece o
intrinseca, permitindo seu uso sem inicio de acao mais rapido, uma vantagem em
vasoconstritor com duracao clinicamente situacdes onde a anestesia imediata é desejavel.

aceitavel.



Mepivacaina: Indicacoes e Dose Maxima

A principal indicacao para a Mepivacaina 3% sem vasoconstritor €, sem duvida, o atendimento a pacientes
"cardiopatas" ou com outras condicdes sistémicas que restrinjam o uso de adrenalina. E também uma excelente
opcao para procedimentos pediatricos ou em odontogeriatria, onde intervencdes mais curtas sao frequentemente
planejadas e a longa duracao da anestesia de tecidos moles (que pode levar a mordidas acidentais nos labios e
bochechas) é indesejavel.

Quando a hemostasia ou uma duracao maior € necessaria, € o paciente nao possui contraindicacodes, a
Mepivacaina 2% com adrenalina 1:100.000 € uma alternativa perfeitamente viavel a lidocaina, com a vantagem
adicional de um inicio de acao ligeiramente mais rapido. A escolha entre ela e a lidocaina nessa apresentacao
muitas vezes se resume a preferéncia pessoal do clinico, pois sua eficacia e seguranca sao comparaveis.

A dose maxima recomendada para a mepivacaina € de 4,4 mg/kg, com um limite absoluto de 300 mg para a
formulacao a 3%. Para a formulacao a 2% com vasoconstritor, a dose é de 6,6 mg/kg, com um teto de 400 mg. E
crucial notar que a concentracao de 3% (30 mg/mL) é maior que a de 2% (20 mg/mL), o que significa que cada
cartucho de mepivacaina 3% contem 54 mg de sal anestésico, enquanto um de lidocaina 2% contém 36 mg. Esse
maior teor de farmaco por cartucho deve ser levado em conta no calculo da dose total, especialmente em criancas
ou adultos de baixo peso.

o o
(K ! &
Pacientes Idosos Pacientes Pediatricos Pacientes com Restricoes

Procedimentos mais curtos e menor  Menor risco de automutilacao poés- Cardiovasculares

risco de mordidas acidentais devido  operatoria e maior facilidade de Alternativa segura quando

a menor duracao da anestesia em calculo da dose maxima segura. vasoconstritores adrenérgicos sao

tecidos moles. contraindicados ou requerem
cautela.

/N Atencao ao Calculo de Dose: Um cartucho de Mepivacaina 3% contém 54 mg de sal anestésico (30
mg/mL x 1,8 mL), enquanto um cartucho de Lidocaina 2% contém 36 mg (20 mg/mL x 1,8 mL). Esta
diferenca é crucial ao calcular a dose maxima segura, especialmente em criancas.



Prilocaina: Menor Toxicidade, Maior Cautela

A prilocaina € outro anestésico do grupo amida com caracteristicas farmacolégicas que a tornam uma ferramenta
valiosa no arsenal odontolégico. Quimicamente similar a lidocaina e a mepivacaina, sua principal vantagem €& que
ela & considerada o anestésico local do tipo amida menos tdéxico em termos sistémicos. Isso se deve ao seu
metabolismo, que nao ocorre apenas no figado, mas também em outros locais, como os pulmdes, resultando em
uma depuracao (clearance) plasmatica mais rapida.

Essa menor toxicidade a torna uma excelente opcao para procedimentos que exigem volumes maiores de solugcao
anestésica, como em bloqueios regionais multiplos ou em pacientes nos quais a toxicidade é uma preocupacao
particular. A prilocaina € comercializada na forma de Prilocaina 3% com felipressina 0,03 Ul/mL. A felipressina é
um vasoconstritor ndo adrenérgico, um analogo sintético do horménio antidiurético (vasopressina). Ela atua
preferencialmente no leito venoso, e nao nos receptores beta-adrenérgicos do coracao, sendo uma alternativa
segura para pacientes que nao podem receber adrenalina.

O inicio de acao da prilocaina € um pouco mais lento que o da lidocaina (3 a 5 minutos), e sua duracao de
anestesia pulpar é de até 90 minutos, uma das mais longas entre os anestésicos de duracao intermediaria. Essa
longa duracao, combinada com sua baixa toxicidade, a torna ideal para tratamentos endodénticos ou cirurgias
mais demoradas em pacientes com restricdes ao uso de adrenalina. No entanto, o uso da prilocaina exige uma
atencao especial a uma possivel e rara complicacao.

Perfil Farmacologico Vantagens Clinicas Indicacoes Preferenciais
e pKa: 79 (similar a lidocaina) e Menor toxicidade sistémica e Procedimentos que exigem
e Inicio de acdo: 3-5 minutos entre as amidas grandes volumes de
« Duracao pulpar: até 90 e Metabolismo extra-hepatico anestésico
minutos (pulmoes e rins) e Pacientes com
. Duracao em tecidos moles: « Clearance plasmatico mais contraindicagao absoluta a
3-8 horas rapido adrenalina
. Dose maxima: 6,0 mg/kg e Vasoconstritor ndo- e Tratamentos endoddnticos
adrenérgico (felipressina) prolongados

(max. 400 mg)
e Longa duracao de acao o Cirurgias odontoldgicas de
média duracao



O Risco de Metemoglobinemia com a
Prilocaina

A principal desvantagem e contraindicacao relativa da prilocaina esta relacionada a um de seus metabdlitos, a
orto-toluidina. Esse composto tem o potencial de induzir a oxidagao do ion ferroso (Fe**) da hemoglobina para o
estado férrico (Fe**), formando a metemoglobina. A metemoglobina é incapaz de se ligar ao oxigénio e transporta-
lo para os tecidos, 0 que, em altas concentracdes, pode levar a uma condicao chamada metemoglobinemia,
caracterizada por cianose (coloracao azulada da pele e mucosas) e outros sinais de hipoxia.

Em doses terapéuticas normais, em pacientes saudaveis, o risco de metemoglobinemia clinicamente significativa é
extremamente baixo. O corpo possui sistemas enzimaticos para reverter essa oxidacao. No entanto, o risco
aumenta consideravelmente em pacientes que recebem doses elevadas (proximas da dose maxima) ou em
individuos com condi¢cdes congénitas ou adquiridas que os tornam mais suscetiveis, como anemia, insuficiéncia
respiratéria ou cardiaca, ou deficiéncia da enzima metemoglobina redutase. Por essa razao, a prilocaina &
contraindicada em pacientes com metemoglobinemia congénita ou idiopatica.

A dose maxima recomendada para a prilocaina € de 6,0 mg/kg, nao devendo exceder 400 mg. Devido ao risco de
metemoglobinemia, mesmo que baixo, muitos clinicos evitam o uso de prilocaina em gestantes e em pacientes
com as condicdes mencionadas. E uma ferramenta excelente, mas que exige do profissional um conhecimento
aprofundado de suas particularidades e uma criteriosa selecao do paciente para garantir um uso seguro e eficaz.

01 02

Metabolismo da Prilocaina Oxidacao da Hemoglobina

A prilocaina € metabolizada em varios compostos, A orto-toluidina oxida o ferro da hemoglobina do estado
incluindo a orto-toluidina. ferroso (Fe?**) para o estado férrico (Fe3*).

03 04

Formacao de Metemoglobina Manifestacoes Clinicas

A hemoglobina oxidada (metemoglobina) é incapaz de Em niveis elevados (>10-15%), pode causar cianose,

transportar oxigénio adequadamente. dispneia, fadiga e, em casos graves, hipoxia tecidual.




Aliados Indispensaveis: A Funcao dos
VVasoconstritores

Ja mencionamos 0s vasoconstritores diversas vezes, mas € crucial dedicar um momento para entender
exatamente por que eles sao componentes tdo importantes da maioria das solucdes anestésicas locais. A adicao
de um agente vasoconstritor a um anestésico local nao € um mero detalhe; € uma intervencao farmacoldgica que
transforma o perfil clinico do farmaco, aumentando tanto sua eficacia quanto sua seguranca.

A funcao primaria de um vasoconstritor €, como 0 home indica, contrair os vasos sanguineos (principalmente as
arteriolas) no local da injecao. Essa acao resulta em quatro beneficios clinicos fundamentais. Primeiro, ela diminui a
absorcao sistémica do anestésico. Ao reduzir o fluxo sanguineo local, 0 anestésico permanece em contato com o
nervo por mais tempo e é levado para a circulacado de forma mais lenta e gradual. Isso reduz significativamente os
picos de concentracao plasmatica do farmaco, diminuindo o risco de toxicidade sistémica.

Segundo, como consequéncia direta da menor absorgcao, o vasoconstritor aumenta a duracao da anestesia. Se o
farmaco permanece por mais tempo no sitio de acao, seu efeito de bloqueio nervoso é prolongado. Terceiro, a
maior concentracao do anestésico que fica retida ao redor do nervo resulta em um aumento da profundidade do
bloqueio, garantindo uma anestesia mais eficaz e de melhor qualidade. Por fim, a vasoconstricao local promove
hemostasia, diminuindo o sangramento no campo operatério, um beneficio inestimavel em procedimentos
cirurgicos.

Reducao da Toxicidade Aumento da Duracao
Diminui a absorcao sistémica do anestésico, Prolonga o tempo de contato do anestésico com o
reduzindo picos de concentracao plasmatica e o nervo, estendendo significativamente a duracao do
risco de efeitos adversos. bloqueio.
Maior Profundidade Hemostasia
Mantém maior concentracao local do anestésico, Reduz o sangramento no campo operatorio,
resultando em bloqueio nervoso mais eficaz e melhorando a visibilidade e facilitando
completo. procedimentos cirurgicos.
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O grafico acima demonstra o impacto dramatico dos vasoconstritores na duracao da anestesia pulpar,
evidenciando sua importancia clinica.



Adrenalina e Felipressina: Os Principais
Agentes

Os dois principais vasoconstritores utilizados em cartuchos odontoldgicos no Brasil sao a adrenalina (epinefrina) e
a felipressina. A adrenalina é o agente mais comum e eficaz. E uma catecolamina simpatomimética que atua em
receptores alfa e beta-adrenérgicos. Sua acao nos receptores alfa-1 dos vasos sanguineos da submucosa causa a
vasoconstricao desejada. No entanto, ela também atua em receptores beta-1no coracao, podendo causar aumento
da frequéncia cardiaca, da forca de contracao e do débito cardiaco, e em receptores beta-2 nos bronquios
(causando broncodilatacao) e vasos do musculo esquelético (causando vasodilatacao). Sado esses efeitos
cardiacos que exigem cautela em pacientes com doencas cardiovasculares. As concentracdes mais comuns sao
1:50.000 (maior hemostasia), 1:100.000 (padrao) e 1:200.000 (menor efeito sistémico).

A felipressina, como vimos, € o vasoconstritor combinado com a prilocaina. Sendo um analogo do horménio
vasopressina, ela atua em receptores V1 na musculatura lisa vascular, causando vasoconstricao com um efeito
muito menor sobre o0 sistema cardiovascular em comparacao com a adrenalina. Ela ndao possui acao direta nos
receptores adreneérgicos e, portanto, nao causa os efeitos cardiacos da adrenalina, tornando-a uma alternativa
mais segura para pacientes com hipertireoidismo nao controlado, doencas cardiacas graves ou que utilizam
antidepressivos triciclicos. Sua principal desvantagem é um poder hemostatico inferior ao da adrenalina. Além
disso, por sua leve acao ocitocica, deve ser usada com cautela em gestantes.

NOTA IMPORTANTE: A selecao do anestésico e do vasoconstritor, bem como o calculo da dose, devem sempre ser
individualizados, baseando-se em uma anamnese rigorosa e na avaliacao das condicdes sistémicas do paciente.
Consulte sempre as fontes oficiais e a literatura cientifica atualizada para verificar possiveis alteracées nas

recomendacoes.
Caracteristica Adrenalina Felipressina
Mecanismo de Acao Receptores alfa e beta- Receptores V1 (vasopressina)
adrenérgicos
Efeito Cardiaco Significativo (™ FC, Minimo
contratilidade)
Poténcia Hemostatica Excelente Moderada
Principal Indicacao Maioria dos procedimentos Pacientes com restricoes a
adrenalina
Principal Cautela Doencas cardiovasculares graves Gestacao (efeito ocitocico)
Concentracoes de Adrenalina Contraindicacoes Absolutas da
e 1:50.000 (0,02 mg/mL): Maxima hemostasia, Adrenalina
ideal para cirurgias com sangramento e Arritmias cardiacas graves nao controladas
significativo e Angina instavel

equilibra duracao e seguranca

e 1:200.000 (0,005 mg/mL): Menor efeito
sistémico, para pacientes com restricoes

e Hipertensao grave nao controlada
e Hipertireoidismo nao controlado

i e Feocromocitoma
relativas

/N Interacao Medicamentosa Importante: Pacientes em uso de antidepressivos triciclicos, IMAO ou
bloqueadores beta ndo-seletivos podem apresentar respostas exageradas a adrenalina. Nestes casos,
considere reduzir a concentracao do vasoconstritor ou optar pela felipressina.



Consolidacao e Proximos Passos

Resumo da Aula

Nesta aula, construimos o alicerce da anestesiologia local. Dissecamos o0 mecanismo de acao dos anestésicos,
compreendendo como eles bloqueiam os canais de sodio para impedir o impulso doloroso. Diferenciamos a
estrutura e o metabolismo dos ésteres e amidas, entendendo por que as amidas dominam a pratica odontologica.
Analisamos como as propriedades de pKa, lipossolubilidade e ligacao proteica ditam o inicio, a poténcia e a
duracao do efeito. Por fim, exploramos em detalhe o perfil da Lidocaina, Mepivacaina e Prilocaina, e justificamos o
papel crucial dos vasoconstritores.

Perguntas para Reflexao

1. Um paciente com historico de "alergia a anestésico" (a uma formulacao antiga com procaina) pode receber
lidocaina com seguranca? Justifigue com base no metabolismo.

2. Por gue um mesmo anestésico, como a lidocaina, apresenta uma duracao de acao tao diferente quando usado
com ou sem adrenalina?

3. Vocé precisa realizar um procedimento restaurador rapido em um paciente com hipertensao grave e nao
controlada. Qual solucao anestésica seria a sua primeira escolha e por qué?

4. Ao tentar anestesiar um molar inferior com pulpite irreversivel e abscesso periapical agudo, vocé observa uma
falha anestésica. Expligue o mecanismo farmacocinético por tras dessa falha.

Conexao com a Proxima Aula

Com esta base farmacolodgica soélida, estamos prontos para avancar. Na Aula 8 — Anestésicos Locais: Farmacologia
e Tecnicas — Parte 2, vamos analisar outros agentes importantes, como a articaina e a bupivacaina, e mergulhar
nas principais técnicas de injecao para a maxila e a mandibula, aplicando todo o conhecimento que construimos
hoje.

Recursos Adicionais

1. Livro: "Anestesia Local em Odontologia", de Stanley F. Malamed — A referéncia definitiva na area.

2. Livro: "Farmacologia e Terapéutica para Dentistas", de John A. Yagiela — Excelente para aprofundar nos
conceitos farmacoldgicos.

Mensagem Final: Dominar a farmacologia dos anestésicos locais é o que separa um técnico de um clinico. E o
conhecimento que Ihe dara a confianca para manejar a dor com seguranca, adaptar-se a cada paciente e
transformar a experiéncia odontoldgica. Continue dedicado a este pilar da nossa profissao.

Estudo Teorico Pratica Clinica
Compreensao dos principios @ Aplicacao das técnicas
farmacologicos e mecanismos de @ anestésicas com seguranca e
acao precisao
Reflexao e Aprimoramento ] Experiéncia do Paciente
Avaliacao continua dos resultados Controle eficaz da dor e conforto

e busca por exceléncia durante o procedimento



