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    PREFÁCIO




    A terceira edição deste clássico livro sobre bloqueios nervosos por ultrassom é lançada durante um período único na história da humanidade. A pandemia de COVID-19 e as ameaças que a doença representa para pacientes e profissionais de saúde mudaram substancialmente a prática perioperatória. Durante a pandemia, a anestesia regional foi estabelecida como método preferencial em relação à anestesia geral sempre que possível. Os bloqueios nervosos preservam a função respiratória e evitam a aerossolização durante a intubação e extubação e, portanto, a transmissão viral para outros pacientes e profissionais de saúde. Como exemplo, o uso de bloqueios nervosos como método preferencial de anestesia cirúrgica durante a pandemia permitiu que muitas cirurgias de membros fossem realizadas com menor exposição aos profissionais de saúde e menos sobrecarga nas unidades de recuperação pós-anestésica (SRPA) e utilização de leitos hospitalares. Com anestesia regional, os pacientes podem deixar as instalações de cuidados pós-operatórios agudos mais rapidamente e evitar a admissão nos leitos de internação limitados. Em nosso centro, o uso de anestesia regional e bloqueios nervosos como principal escolha anestésica permitiu cirurgia ortopédica eletiva em muitos pacientes.




    O uso de anestesia local regional guiada por ultrassom (ARL) aumentou exponencialmente nos últimos anos. As técnicas tradicionais foram refinadas e uma série de novas abordagens foi concebida para melhor se adequar à prática clínica em evolução. Os bloqueios nervosos são um componente essencial da analgesia multimodal nos protocolos de recuperação aprimorada após a cirurgia (ERAS). Seu uso potencializa a analgesia e reduz ou elimina o uso de opioides no pós-operatório. Algumas técnicas tradicionais de bloqueio nervoso foram substituídas por técnicas mais seletivas para minimizar o bloqueio motor e facilitar a reabilitação e recuperação precoces. Novas técnicas de plano fascial guiadas por ultrassom, bloqueios de nervos distais e injeções periarticulares seletivas também estão sendo cada vez mais usados para obter um melhor equilíbrio entre eficácia, simplicidade, segurança e razão de bloqueio sensoriomotor.




    Esta terceira edição do livro-texto da NYSORA é substancialmente atualizada e revisada para incluir os muitos novos desenvolvimentos em anestesia regional e tendências na prática clínica. Apresenta artes inteiramente novas, novas imagens clínicas e novas técnicas de plano fascial e infiltração. Ao todo, cerca de 500 novos algoritmos, ilustrações, imagens de ultrassom, fotografias clínicas e auxílios cognitivos foram incluídos para facilitar o aprendizado. Além dos anestesiologistas, as descrições de técnicas altamente didáticas e organizadas, bem como os princípios de anatomia funcional serão valiosos para todos os anestesiologistas, especialistas em dores aguda e crônica, para dor intervencionista, Medicina Musculoesquelética e médicos de emergência.




    As imagens Reverse Ultrasound Anatomy™ (RUA) da NYSORA apresentam anatomia funcional ou técnicas de bloqueio com instruções claras sobre os princípios e objetivos de cada técnica. Esses auxílios cognitivos envolveram inúmeras horas de trabalho e colaboração entre as equipes criativas e editoriais do NYSORA para desenvolver materiais criativos e altamente didáticos que facilitam a compreensão da anatomia, planos fasciais e princípios de bloqueio nervoso. A RUA ajuda os alunos a memorizar os padrões de sonoanatomia, o que é essencial para imagens de ultrassom. O conhecimento dos padrões de sonoanatomia aumenta substancialmente a proficiência do ultrassom e a retenção de habilidades. Sempre que aplicável, são apresentadas imagens clínicas da posição do paciente, posicionamento do transdutor de ultrassom e detalhes anatômicos. A literatura relevante recente foi adicionada à “Leitura Sugerida” para leitores que gostam de explorar as fontes originais das informações apresentadas. Escolhemos essa abordagem em um esforço para fornecer as informações mais práticas e pragmáticas, e aliviar o conteúdo de citações de literatura em massa. Os leitores devem ser avisados de que este livro não pretende ser uma lista enciclopédica de todas as técnicas e suas variações. Em vez disso, nosso livro didático deve ser visto como um compêndio de conhecimento bem estabelecido, organizado didaticamente para o aprendizado e a transferência de conhecimento para estudantes de Anestesiologia. Com esta abordagem, o livro didático visa ajudar a padronizar e implementar técnicas bem estabelecidas, indicações, farmacologia, monitoramento e documentação de bloqueios nervosos. Em vez de sobrecarregar o leitor com técnicas experimentais de bloqueio com benefícios clínicos não comprovados, pretendemos incluir as técnicas de bloqueio nervoso, fascial e infiltração mais clinicamente úteis com eficácia e aplicabilidade clínica comprovadas. Informações sobre manejo perioperatório e tratamento de toxicidade anestésica local também foram adicionadas e/ou totalmente revisadas. Como os pacientes geralmente apresentam um histórico vago de alergia a anestésicos locais, a nova edição também apresenta algoritmos altamente práticos para facilitar a tomada de decisões e o manejo da alergia a anestésicos locais. Estamos confiantes de que este livro continuará a ser um dos principais recursos sobre bloqueios de nervos periféricos nas práticas médicas em todo o mundo.




    Atenciosamente,




    Drs Hadzic, Lopez, Balocco e Vandepitte
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    O conhecimento da anatomia é essencial para a prática de anestesia regional e para os procedimentos de anestesia regional guiada por ultrassom. Este capítulo fornece uma visão geral concisa da anatomia funcional, que é essencial e necessária para a implementação das técnicas de anestesia tradicional e anestesia regional guiada por ultrassom. A Figura 1–1 demonstra os planos e as direções anatômicas utilizadas como uma abordagem convencional ao longo do livro.
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    FIGURA 1–1. Planos e direções convencionais do corpo. Vermelho, sagital; laranja, paramediano sagital; verde, transversal; e roxo, coronal ou axial.




    Anatomia dos Nervos Periféricos




    O neurônio é a unidade funcional básica responsável pela condução nervosa. Os neurônios são as células mais longas do corpo, muitas vezes com até 1 m de comprimento. A maioria dos neurônios tem uma capacidade limitada de reparação após lesão. Avanços na compreensão da neurobiologia da regeneração nervosa e avanços experimentais na biotecnologia podem eventualmente resultar no desenvolvimento de estratégias para promover o crescimento axonal e reduzir a morte neuronal.




    Um neurônio típico consiste em um corpo celular (soma) com um grande núcleo. O corpo celular está conectado a vários processos de ramificação, denominados dendritos, e um único axônio (Figura 1–2). Os dendritos recebem as mensagens aferentes (entrada), enquanto os axônios únicos por neurônio conduzem as mensagens eferentes (saída). Nos nervos periféricos, os axônios são longos e finos; sendo frequentemente referidos como fibras nervosas.
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    FIGURA 1–2. Composição do neurônio.
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    O nervo periférico é composto por três tipos de fibras: (1) nervos somatossensoriais ou aferentes, (2) nervos motores ou eferentes e (3) nervos autônomos. Em um nervo periférico (Figura 1–3), axônios individuais são envoltos em um tecido conjuntivo frouxo e delicado, o endoneuro. Grupos de axônios estão dispostos dentro de um feixe (fascículo nervoso) cercado pelo perineuro. Este confere resistência mecânica ao nervo periférico e funciona como uma barreira de difusão ao fascículo, isolando o espaço endoneural e preservando o meio iônico do axônio. Em cada ponto de ramificação, o perineuro se divide com o fascículo. Os fascículos, por sua vez, estão embebidos no tecido conjuntivo frouxo denominado epineuro interfascicular, que contém tecido adiposo, fibroblastos, mastócitos, vasos sanguíneos e linfáticos. A camada externa que envolve o nervo é o epineuro, um tecido colagenoso mais denso que protege o nervo. O paraneuro é constituído por tecido conjuntivo frouxo que mantém uma relação estável entre estruturas adjacentes, as quais preenchem o espaço entre elas, como os feixes neurovasculares dos septos intermusculares. Este tecido contribui para a mobilidade funcional dos nervos durante a articulação e o movimento muscular.




    É importante notar que os feixes fasciculares não são contínuos ao longo do nervo periférico, mas se dividem e realizam anastomoses entre si com a mesma frequência de alguns milímetros (Figura 1–4). Esse arranjo dos nervos periféricos ajuda a explicar por que as injeções intraneurais, que perturbam essa organização, podem resultar em consequências desastrosas em oposição a secções de nervos com agulhas limpas, que cicatrizam mais facilmente. Nas proximidades das articulações, os fascículos são mais finos, mais numerosos e provavelmente cercados por uma maior quantidade de tecido conjuntivo, o que reduz a vulnerabilidade dos fascículos à pressão e ao alongamento causado pelo movimento.
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    FIGURA 1–3. Organização do nervo periférico.




    Os nervos periféricos recebem suprimento sanguíneo dos vasos adjacentes que correm ao longo de seu curso. Existem dois sistemas vasculares interconectados independentes. O sistema vascular extrínseco consiste em artérias, arteríolas e veias que estão localizadas no epineuro. O sistema vascular intrínseco compreende um grupo de capilares longitudinais que correm dentro dos fascículos e do endoneuro. A lesão neuronal após bloqueio nervoso pode ser devida, pelo menos em parte, à pressão ou ao estiramento dentro das bainhas de tecido conjuntivo e à consequente interferência no suprimento vascular dos nervos.
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    FIGURA 1–4. Diagrama do arranjo fascicular em um nervo periférico.




    [image: ] Comunicação entre o Sistema Nervoso Central e os Sistemas Nervosos Periféricos




    O sistema nervoso central (CNS) se comunica com o corpo por meio dos nervos espinhais, que possuem componentes sensoriais e motores (Figura 1–5). As fibras sensoriais originam-se dos neurônios nos gânglios da raiz dorsal e entram na face dorsolateral da medula espinhal para formar a raiz dorsal. As fibras motoras surgem de neurônios no corno ventral da medula espinhal e atravessam a face ventrolateral da medula espinhal para formar a raiz ventral. As raízes dorsais e ventrais convergem no forame intervertebral para formar os nervos espinhais, que então se dividem em ramos dorsais e ventrais. Os ramos dorsais inervam os músculos, ossos, as articulações e a pele das costas ao longo da linha mediana posterior. Os ramos ventrais inervam os músculos, ossos, as articulações e a pele da face anterolateral do pescoço, tórax, abdome, da pelve e das extremidades (Figura 1–6).
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    FIGURA 1–5. Corte transversal esquemático da vértebra torácica mostrando a coluna e a origem dos nervos espinais.
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    FIGURA 1–6. Anatomia de um nervo intercostal espinhal típico.




    [image: ] Nervos Espinhais




    Existem 31 pares de nervos espinhais: 8 cervicais, 12 torácicos, 5 lombares, 5 sacrais e 1 coccígeo. Os nervos espinhais atravessam a coluna vertebral nos forames intervertebrais (Figura 1–7). O primeiro nervo cervical (C1) passa superiormente à vértebra C1 (atlas). O segundo nervo cervical (C2) passa entre as vértebras C1 (atlas) e C2 (áxis). Esse padrão continua descendente pela coluna cervical; porém, como não há vértebra C8, o nervo em C8 passa entre as vértebras C7 e T1.




    Na região torácica, o nervo T1 passa entre as vértebras T1 e T2. Esse padrão continua em direção descendente pelo restante da coluna. O arco vertebral da quinta vértebra sacral e primeira vértebra coccígea é rudimentar. Por causa disso, o canal vertebral abre-se inferiormente no hiato sacral, onde passam o quinto nervo sacral e o primeiro nervo coccígeo. As raízes dos nervos espinhais devem descer através do canal vertebral antes de sair da coluna vertebral, através do forame intervertebral apropriado, visto que a extremidade inferior da medula espinal (cone medular) está localizada no nível vertebral L1–L2 em adultos. Coletivamente, essas raízes são denominadas cauda equina.




    Fora da coluna vertebral, ramos ventrais dos níveis espinhais cervicais e lombossacrais coalescem para formar redes intrincadas chamadas plexos, a partir dos quais os nervos se estendem para o pescoço, os braços e as pernas.
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    FIGURA 1–7. Nervos espinhais.




    [image: ] Dermátomos, Miótomos e Osteótomos




    Um dermátomo é a área da pele suprida pela raiz dorsal (sensorial) de um nervo espinhal específico (Figura 1–8). No tronco, cada segmento é disposto horizontalmente, exceto C1, que não tem um componente sensorial. Os dermátomos dos membros do quinto nervo cervical ao primeiro nervo torácico (C5–T1) e da terceira vértebra lombar até a segunda vértebra sacral (L3–S2) se estendem como uma série de bandas da linha mediana do tronco posteriormente para os membros. Vale ressaltar que existe uma considerável sobreposição entre dermátomos adjacentes.




    Um miótomo é a inervação segmentar do músculo esquelético por uma raiz ventral de um nervo espinhal específico (Figura 1–8). Um osteótomo é a área do osso suprida pela raiz sensorial do nervo espinhal específico.




    A distribuição de dermátomos, miótomos e osteótomos não segue o mesmo padrão em algumas áreas, onde diferentes nervos suprem a inervação de estruturas profundas e superficiais (Figura 1–8). Independentemente disso, o conhecimento de sua distribuição é relevante para a aplicação da anestesia regional como um guia para decidir quais técnicas de bloqueio são apropriadas para fornecer analgesia e anestesia adequadas para procedimentos cirúrgicos específicos.




    [image: ] Paredes Torácica e Abdominal




    Parede Torácica




    Os nervos intercostais originam-se dos ramos ventrais dos primeiros 11 nervos espinhais torácicos (T1–T11). Cada nervo intercostal torna-se parte do feixe neurovascular da costela e fornece inervações sensoriais e motoras (Figura 1–9).




    Com exceção do primeiro, cada nervo intercostal emite um ramo cutâneo lateral que perfura o músculo sobrejacente próximo à linha axilar média. Este nervo cutâneo se divide em ramos anterior e posterior, que suprem a pele adjacente. Os nervos intercostais do segundo ao sexto espaço alcançam a parede torácica anterior e perfuram a fáscia superficial próxima à borda lateral do esterno e se dividem em ramos cutâneos medial e lateral.




    A maioria das fibras do ramo anterior do primeiro nervo espinhal torácico une-se ao plexo braquial para distribuição ao membro superior. O primeiro nervo intercostal pequeno é o ramo lateral e supre apenas os músculos do espaço intercostal, não a pele sobreposta. Em contraste, os cinco nervos intercostais inferiores abandonam o espaço intercostal na margem costal para suprir os músculos e a pele da parede abdominal.




    Parede Abdominal Anterior




    Os seis nervos torácicos inferiores e o primeiro nervo lombar inervam a pele, os músculos e o peritônio parietal da parede abdominal anterior. Na margem costal, o sétimo ao décimo primeiro nervos torácicos (T7–T11) deixam seus espaços intercostais e entram na parede abdominal em um plano fascial entre os músculos transverso do abdome e oblíquo interno. O sétimo e oitavo nervos intercostais inclinam-se em direção ascendente, seguindo o contorno da margem costal, o nono corre horizontalmente, enquanto o décimo e o décimo primeiro nervos apresentam uma trajetória descendente. Anteriormente, os nervos perfuram o músculo reto do abdome e a camada anterior da bainha do reto para emergir como ramos cutâneos anteriores que suprem a pele sobrejacente (Figura 1–9).




    O nervo subcostal (T12) segue a linha da décima segunda costela através da parede abdominal posterior. Continua em torno do flanco e termina de forma semelhante aos nervos intercostais inferiores. O sétimo ao décimo segundo nervos torácicos (T7–T12) emitem os nervos cutâneos laterais, que se dividem em ramos anterior e posterior. Os ramos anteriores suprem a pele até a borda lateral do reto do abdome. Os ramos posteriores suprem a pele que recobre o latíssimo do dorso. O ramo cutâneo lateral do nervo subcostal é distribuído para a pele na lateral da nádega.




    Os nervos ílio-hipogástrico e ilioinguinal, ambos os ramos de L1, suprem a parte inferior da parede abdominal. O nervo ílio-hipogástrico corre acima da crista ilíaca e se divide em dois ramos terminais. O ramo cutâneo lateral supre a lateral da nádega; o ramo cutâneo anterior supre a região suprapúbica.
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    FIGURA 1–8. Distribuição dos dermátomos, miótomos e osteótomos: (A) vista anterior e (B) vista posterior.




    O nervo ilioinguinal deixa o plano intermuscular ao perfurar o músculo oblíquo interno acima da crista ilíaca. Continua entre os dois músculos oblíquos para entrar no canal inguinal através do cordão espermático. Ao emergir do anel inguinal superficial, fornece ramos cutâneos para a pele no lado medial da raiz da coxa, na parte proximal do pênis, bem como na porção frontal do escroto em homens e para o monte do púbis e a parte anterior do lábio maior em mulheres.
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    FIGURA 1–9. Trajeto e distribuição de um nervo intercostal.




    Suprimento Nervoso para o Peritônio




    Os nervos torácicos inferiores e o primeiro lombar inervam o peritônio parietal da parede abdominal. Os nervos torácicos inferiores também inervam o peritônio que cobre a periferia do diafragma. A inflamação do peritônio causa dor na parede torácica inferior e abdominal. Por outro lado, o peritônio na parte central do diafragma recebe ramos sensoriais dos nervos frênicos (C3, C4 e C5) e a irritação nessa área pode produzir dor na região do ombro (o quarto dermátomo cervical).




    [image: ] Plexos Nervosos




    Os ramos ventrais dos nervos da espinha cervical, lombar e sacral formam uma rede neural conhecida como plexos. As fibras nervosas desses segmentos espinhais se distribuem em diferentes nervos terminais. Os quatro principais plexos nervosos são o plexo cervical, braquial, lombar e sacral.




    Plexo Cervical




    O plexo cervical origina-se dos ramos ventrais de C1 a C5, que formam três alças (Figura 1–10). Os ramos motores profundos originados dessas alças inervam os músculos infra-hióideo e escaleno. As fibras de C3 a C5 formam o nervo frênico, que desce na superfície anterior do músculo escaleno anterior, passa pela abertura torácica superior e desce nas paredes do mediastino para inervar o diafragma (nervo frênico). Portanto, o plexo cervical tem um papel relevante na manutenção da função respiratória. Ramos superficiais do plexo cervical passam ao redor da margem posterior do músculo esternocleidomastóideo e fornecem inervação sensorial para a pele do couro cabeludo lateral, pescoço, clavícula, ombro e tórax superior (Figura 1–11). A Tabela 1-1 descreve a origem e a inervação de cada nervo do plexo cervical.
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    FIGURA 1–10. Organização do plexo cervical das raízes aos nervos terminais.
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    FIGURA 1–11. Dissecção dos ramos superficiais do plexo cervical.




    

      

        



        



        



        

      



      

        

          	

            Tabela 1-1.


          



          	

            Organização e Distribuição do Plexo Cervical


          

        




        

          	

            Nervos


          



          	

            SEGMENTOS ESPINHAIS


          



          	

            Distribuição


          

        




        

          	

            Alça cervical (ramos superior e inferior)


          



          	

            C1–C3


          



          	

            Cinco dos músculos laríngeos extrínsecos (esternotireóideo, esterno-hióideo, omo-hióideo, genio-hióideo e tireo-hióideo) por meio do XII nervo craniano


          

        




        

          	

            Nervos occipital menor, cervical transverso, supraclavicular e auricular maior


          



          	

            C2–C4


          



          	

            Pele da porção superior do tórax, ombro, pescoço e orelha


          

        




        

          	

            Nervo frênico


          



          	

            C3–C5


          



          	

            Diafragma


          

        




        

          	

            Nervos cervicais


          



          	

            C1–C5


          



          	

            Levantador da escápula, músculos escalenos, músculos esternocleidomastóideos e músculos trapézios (com o XI nervo craniano)


          

        


      

    




    Plexo Braquial




    Os ramos ventrais dos nervos espinhais C5–T1 formam o plexo braquial, que inerva ossos, articulações, músculos e a pele da extremidade superior e do cíngulo escapular. Entre os músculos escaleno anterior e médio, as raízes convergem para formar os troncos superior (C5–C6), médio (C7) e inferior (C8–T1) (Figura 1–12). Ao nível da clavícula, cada tronco emite uma divisão anterior e uma posterior. Essas divisões reorganizam suas fibras para formar os cordões laterais, mediais e posteriores, que, por sua vez, emitem os nervos periféricos para a extremidade superior (Figura 1–13). A Tabela 1-2 descreve a origem e a inervação de cada nervo do plexo braquial.
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    FIGURA 1–12. Organização do plexo braquial das raízes até os nervos terminais.
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    FIGURA 1-13. Dissecção do plexo braquial das raízes no pescoço até a fossa axilar.




    

      [image: ]

    




    Plexo Lombar




    Os ramos ventrais dos nervos espinais L1–L4 formam o plexo lombar e se separam em divisões anterior e posterior que coalescem para formar os nervos terminais (Figura 1–14). O plexo lombar inerva a pele, os músculos, o revestimento peritoneal da parede abdominal inferior e a face anteromedial das extremidades inferiores. O plexo corre caudalmente na parede abdominal posterior entre os músculos psoas maior e quadrado lombar. Os principais ramos do plexo lombar são os nervos ílio-hipogástrico, ilioinguinal, genitofemoral, cutâneo femoral lateral, obturador e femoral (Figura 1–15 e Figura 1–16). A Tabela 1–3 descreve a origem e a inervação de cada nervo do plexo lombar.
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    FIGURA 1–14. Organização do plexo lombar das raízes até os nervos terminais.
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    FIGURA 1–15. Dissecção do plexo lombar na cavidade pélvica.
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    FIGURA 1–16. Dissecção do nervo femoral abaixo do ligamento inguinal.
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    Plexo Sacral




    Os ramos ventrais dos nervos espinais L4–L5 e S1–S4 formam o plexo sacral, que inerva as nádegas, o períneo, a face posterior da coxa e toda a perna abaixo do joelho, exceto o território sensorial do nervo safeno (Figura 1–17). O nervo principal é o nervo ciático, que deixa a pelve através do forame isquiático maior e caminha entre o trocanter maior e a tuberosidade isquiática na área glútea (Figura 1–18). Na porção proximal da coxa, o nervo encontra-se atrás do trocanter menor do fêmur e é coberto superficialmente pela cabeça longa do músculo bíceps femoral. Os dois componentes do nervo ciático divergem em dois nervos reconhecíveis à medida que se aproxima da fossa poplítea: os nervos fibulares comuns e os tibiais. A Tabela 1–4 descreve a origem e a inervação de cada nervo do plexo sacral.
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    FIGURA 1–17. Organização do plexo sacral das raízes até os nervos terminais.




    [image: ] Inervação das Principais Articulações




    Grande parte da prática de bloqueios de nervos periféricos envolve a cirurgia ortopédica e articular. Consequentemente, o conhecimento da inervação sensorial das principais articulações é importante para uma melhor compreensão dos componentes neuronais que precisam ser anestesiados para obter anestesia ou analgesia após a cirurgia articular. A Tabela 1–5 resume a inervação e a função cinética dos principais grupos musculares das extremidades superiores e inferiores.
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    FIGURA 1–18. Dissecção do nervo ciático na abertura da pelve.
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    Articulação do Ombro




    A inervação das articulações do ombro se origina dos troncos médios e superiores do plexo braquial, que podem ser bloqueados no nível interescalênico. A maior parte da cápsula do ombro é suprida pelos nervos axilar e supraescapular, que podem ser bloqueados de modo seletivo mais distalmente (Figura 1–19).




    

      [image: ]

    




    FIGURA 1–19. Inervação da articulação do ombro.




    Articulação do Cotovelo




    Ramos de todos os principais nervos do plexo braquial, que atravessam a articulação, incluindo os nervos musculocutâneo, radial, mediano e ulnar, suprem a articulação do cotovelo (Figura 1–20).
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    FIGURA 1–20. Inervação da articulação do cotovelo.




    Articulação do Quadril




    Ramos dos nervos femoral e obturador derivados do plexo lombar e do nervo ciático, e o nervo para o quadrado femoral a partir do plexo sacral inervam a articulação do quadril (Figura 1–21).
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    FIGURA 1–21. Inervação da articulação do quadril.




    Articulação do Joelho




    Ramos do nervo femoral inervam a articulação do joelho anteriormente. Em seu lado medial, o nervo recebe ramos da divisão posterior do nervo obturador, enquanto ambas as divisões do nervo ciático suprem seu lado posterior (Figura 1–22).




    Punho (Carpo) e Mão




    A maioria dos ramos terminais do plexo braquial, incluindo os nervos radial, mediano e ulnar, inerva as articulações do punho (carpo) e das mãos (Figura 1–23).




    Tornozelo e Pé




    A inervação das articulações do tornozelo e do pé é complexa e envolve os ramos terminais dos nervos fibular comum (nervos fibulares profundos e superficiais), tibial (nervo tibial) e femoral (nervo safeno). Uma visão mais fácil é que toda a inervação da articulação do tornozelo origina-se do nervo ciático, exceto pela face medial ao redor do maléolo medial, que é inervado pelo nervo safeno (Figura 1–24).
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    FIGURA 1–22. Inervação da articulação do joelho. A origem dos nervos geniculares superomedial e superolateral (do nervo ciático ou nervo femoral) é controversa.
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    FIGURA 1–23. Inervação do punho (ou carpo).
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    FIGURA 1–24. Inervação do tornozelo.




    [image: ] Componente Autônomo dos Nervos Espinhais




    Todos os nervos espinhais transmitem as fibras simpáticas autônomas para as glândulas e os músculos lisos nas regiões que inervam. Nenhuma fibra parassimpática está presente nos nervos espinhais. As fibras simpáticas originam-se na medula espinhal entre T1 e L2, passando desta através das raízes ventrais dos nervos espinhais T1–L2. Elas partem do nervo espinhal através dos ramos comunicantes brancos para entrarem no tronco simpático, que é formado por uma série de gânglios paravertebrais interconectados, adjacentes aos corpos vertebrais e que se estendem do áxis (vértebra C2) ao sacro. As fibras pré-ganglionares fazem sinapse nos corpos celulares dos neurônios formando os gânglios paravertebrais. Os axônios dos gânglios paravertebrais (fibras pós-ganglionares) podem permanecer no mesmo nível ou mudar de nível em direção ascendente ou descendente do tronco. Essas fibras passam do tronco através de ramos comunicantes cinzentos aos nervos espinhais. O tronco simpático envia um ramo cinzento para todos os nervos espinhais. Os nervos simpáticos percorrem ao longo dos ramos do nervo espinhal para o destino alvo (Figura 1–25).
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    FIGURA 1–25. Organização do sistema nervoso autônomo.
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    Os anestésicos locais (LAs) são usados há mais de um século para bloquear os sinais nociceptivos. Eles se ligam aos sítios do receptor específico nos canais de sódio (Na+), nas células nervosas, para interromper a condução elétrica, bloqueando a entrada de íons através da membrana celular. Os LAs também ativam uma série de vias a jusante em neurônios por receptores acoplados à proteína G e interagem com o cálcio, potássio, além de canais iônicos dependentes de hiperpolarização e canais de ligação. As propriedades clínicas dos LAs são determinadas por suas propriedades químicas e farmacológicas, com uma variação significativa nas respostas individuais dos pacientes. Os desenvolvimentos atuais em LAs se concentram nas formulações de anestésicos locais que prolongam a duração de ação. Formulações de LAs encapsulados de liberação lenta, liberação sob demanda e aqueles com bloqueio nociceptivo seletivo estão sendo desenvolvidos. Este capítulo discute o mecanismo de ação dos LAs e seu uso clínico. A prevenção, o tratamento da toxicidade e a alergia por LAs são explicados no Capítulo 9.




    [image: ] Condução Nervosa




    A condução nervosa é a transmissão de um sinal eletroquímico de um neurônio para outro. O axônio, um prolongamento da soma do neurônio, desempenha um papel essencial na condução nervosa. Os axônios podem ser mielinizados (mielínicos) ou não mielinizados (amielínicos), dependendo do tipo de fibra nervosa. A mielina é a substância de tecido adiposo que isola os nervos e envolve o axônio. A bainha de mielina, no entanto, não é contínua. A secção na qual a mielina está ausente é chamada de nódulo de Ranvier. Uma alta concentração de canais iônicos no nível desses nódulos em fibras nervosas mielínicas resulta em altas velocidades de condução. Quanto maior a distância internodal, maior a velocidade de condução. As fibras não mielinizadas, sem o mecanismo saltatório, conduzem mais lentamente do que as fibras mielinizadas.




    A propagação de um impulso elétrico na condução nervosa é gerada pelo movimento rápido de pequenas quantidades de cátions, sódio (Na+) e potássio (K+) através da membrana nervosa. O gradiente iônico causado pelo Na+ (extracelular alto; intracelular baixo) e K+ (intracelular alto; extracelular baixo) é mantido por um mecanismo de bomba de Na+/K+-adenosina trifosfato (ATPase) dentro da membrana celular do nervo. No estado de repouso, a membrana nervosa é mais permeável aos íons K+ do que aos íons Na+. Isso resulta no extravasamento contínuo e lento de íons K+ para fora da célula nervosa. Este extravasamento de cátions, por sua vez, cria um interior carregado negativamente em relação ao exterior, produzindo um potencial elétrico de −60 a −70 mV através da membrana nervosa, também chamado de potencial de repouso (Figura 2-1).




    Receptores nas extremidades distais dos nervos sensoriais atuam como sensores e transdutores de estímulos mecânicos, químicos ou térmicos. Os estímulos são então convertidos em minúsculas correntes elétricas. Por exemplo, uma incisão cirúrgica libera mediadores químicos que reagem com os receptores. Os mediadores na interação com a membrana nervosa próxima ao receptor alteram o potencial elétrico através da membrana, tornando-a menos negativa. Quando o potencial limiar é atingido, um potencial de ação ocorre, com um aumento súbito na permeabilidade da membrana nervosa para íons Na+. Como resultado, há um rápido influxo de íons Na+ carregados positivamente (Figura 2-2). Essa reversão transitória de carga é chamada de despolarização. A despolarização gera uma corrente elétrica que flui para os segmentos adjacentes do nervo e os despolariza sequencialmente. Esse processo de despolarização sequencial ao longo da membrana nervosa é essencial para a condução nervosa e é causado pelo rápido influxo de íons Na+ em resposta a uma mudança no potencial transmembrana. Os canais de Na+ no nervo são, portanto, caracterizados como “dependentes de voltagem”. Esses canais são estruturas proteicas com três subunidades, uma subunidade α principal e duas subunidades auxiliares, que penetram em toda a profundidade da bicamada da membrana e estão em comunicação tanto com a superfície extracelular da membrana nervosa quanto com o axoplasma (interior) do nervo. A subunidade α contém o domínio formador de poro e é responsável pela transmissão de sinal dependente de voltagem e unidirecional por inativação do canal. Essa inativação dependente do tempo é chamada de período refratário.




    A repolarização ocorre após o período refratário e restaurará o equilíbrio elétrico para o potencial de repouso. Durante a repolarização, a permeabilidade ao Na+ diminui, enquanto a permeabilidade ao K+ aumenta, resultando em um efluxo de K+ de dentro da célula. Subsequentemente, ambos os íons são restaurados às suas concentrações iniciais intracelulares e extracelulares pela bomba de Na+/K+-ATPase.
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    FIGURA 2-1. Potencial de membrana em repouso. A bomba de Na+/K+ é responsável por manter o gradiente iônico entre os íons Na+ e K+ dentro do nervo. Normalmente, o potencial de membrana em repouso está entre −60 e −70 mV.




    [image: ] Mecanismo de Ação de Anestésicos Locais




    Os LAs impedem a geração e condução de impulsos nervosos ligando-se ao canal de Na+ e inibindo o influxo de Na+ para dentro da célula, interrompendo assim a transmissão da onda progressiva de despolarização ao longo do comprimento do nervo (Figura 2–3).




    Os LAs se ligam, de forma reversível e dependente da concentração, à subunidade α localizada na superfície interna do canal de Na+. Como as moléculas de LA não podem passar pelo próprio canal para alcançar o sítio de ligação, elas precisam atravessar a membrana neuronal primeiro e depois entrar no canal a partir do lado citoplasmático (Figura 2–3). Os LAs existem em duas formas: não ionizada (lipofílica) e ionizada (hidrofílica). A forma não ionizada permeia mais facilmente a membrana fosfolipídica, enquanto a forma ionizada é mais hidrofílica e se liga com maior afinidade aos canais de sódio abertos.




    O canal de Na+ dependente de voltagem existe em três estados: (1) aberto, (2) inativado e (3) em repouso. Os LAs têm maior afinidade com os estados aberto e inativado do canal de Na+, dependente de voltagem, em comparação ao estado de repouso. A despolarização repetida facilita o encontro da molécula de LA com um canal de Na+ que esteja na forma ativada ou aberta, em oposição à forma em repouso. Um nervo em repouso é menos sensível a um LA do que um nervo que é repetidamente estimulado. O aumento na frequência de estimulação causa uma diminuição no fluxo de Na+ na presença de uma dose baixa de LAs.
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    FIGURA 2−2. O mecanismo de funcionamento dos potenciais de ação. (A) Em repouso, a bomba de Na+/K+ é responsável por manter o gradiente iônico entre íons Na+ e K+. A membrana nervosa é mais permeável aos íons K+ do que aos íons Na+, resultando no extravasamento de íons K+ para fora do espaço intracelular. Isso cria um interior carregado negativamente em relação ao exterior, produzindo um potencial de membrana de repouso de −60 a −70 mV através da membrana nervosa. (B) Um estímulo gera pequenas correntes elétricas, fazendo com que o potencial de membrana se torne menos negativo. Quando o potencial limiar é atingido, um potencial de ação resulta em um aumento súbito na permeabilidade aos íons Na+ (canais de Na+ dependentes de voltagem se abrem) e um rápido influxo de íons Na+ carregados positivamente para o interior do neurônio, resultando em despolarização (reversão transitória de carga). (C) No pico do potencial de ação, os canais de Na+ dependentes de voltagem são inativados, impedindo assim a entrada de íons Na+. Simultaneamente, os canais de K+ dependentes de voltagem se abrem, e os íons K+ extravasam para fora do neurônio. Isso torna o interior do neurônio negativo em relação ao exterior (repolarização). (D) Finalmente, ambos os íons são restaurados às suas concentrações intracelulares e extracelulares iniciais pelo mecanismo de bomba de Na+/K+.




    [image: ] Propriedades Clínicas Relacionadas com a Estrutura de Anestésicos Locais




    Os LAs são sais hidrossolúveis de bases lipossolúveis, que se comportam como ácido ou base fraca, dependendo do pH do fluido em que eles estão presentes. A estrutura característica de um LA consiste em domínios hidrofílicos (amina terciária) e lipofílicos (anel aromático) separados por uma ligação éster ou amida intermediária (Figura 2−4). Cada um desses componentes contribui para as propriedades clínicas específicas do LA.
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    FIGURA 2–3. Mecanismo de ação dos anestésicos locais. Os anestésicos locais atuam ligando-se à subunidade α dos canais de Na+ dependentes de voltagem, impedindo assim a geração e condução de impulsos nervosos. Subsequentemente, os íons Na+ não podem fluir para dentro da célula, interrompendo assim a transmissão da onda progressiva de despolarização ao longo do comprimento do nervo. A fração das moléculas do anestésico local está na forma ionizada. As moléculas do LA mudam de ionizadas para não ionizadas em uma fração de segundo.
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    FIGURA 2–4. Estruturas dos anestésicos locais comumente utilizados.




    [image: ] O grupo amino determina o pKa do LA e transmite a hidrossolubilidade, que é importante para a ligação do LA com os canais de sódio. O pKa é o pH no qual 50% do fármaco é ionizado e 50% está presente como base. O pKa está relacionado com o pH e as concentrações de (cátion) ionizado e (base) não ionizada, regidos pela equação de Henderson-Hasselbalch: pH = pKa + log ([não ionizado] / [ionizado]). Se reorganizarmos a equação de Henderson-Hasselbalch como log ([não ionizado] / [ionizado]) = pH − pKa, é evidente que um pKa mais baixo aumenta a quantidade da forma não ionizada de LA, que facilita o cruzamento da membrana da célula nervosa. Segue-se que, quanto menor o pKa de um LA, mais rápido o início. É importante notar que o pH do tecido também afeta o início e a duração dos LAs. O tecido isquêmico ou infectado com pH baixo retardará o início da ação do LA. Isso porque a penetração do fármaco na membrana nervosa pelo LA requer a forma de base (não ionizada) para passar através da membrana lipídica nervosa, e o pH do tecido local pode afetar o equilíbrio entre frações não ionizadas e ionizadas do LA.




    [image: ] O grupo aromático e suas substituições determinam a lipossolubilidade (hidrofobicidade) da molécula de LA, que é expressa como coeficiente de partição. A maior lipossolubilidade permite a maior afinidade para as membranas lipídicas, que resulta em permanência mais longa na proximidade aos sítios de ação (Figura 2–5). Portanto, a lipossolubilidade aumenta a potência e a duração de sua ação. Infelizmente, a maior lipossolubilidade também aumenta a toxicidade, diminuindo o índice terapêutico. No cenário clínico, a maior lipossolubilidade não aumenta a velocidade de início do LA, apesar de uma difusão mais rápida através das membranas lipídicas. Isso se deve a uma maior absorção pelo tecido adiposo e pelas bainhas de mielina.
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    FIGURA 2–5. Hidrofobicidade, difusão e ligação do anestésico local. Os anestésicos locais atuam ligando-se à porção intracelular dos canais de Na+ dependentes de voltagem (subunidade α). A hidrofobicidade de um anestésico local determina a eficiência com que ele se difunde através da membrana lipídica e com que força ela se liga ao canal de Na+ e, portanto, governa sua potência. (A) Os anestésicos locais menos hidrofóbicos são incapazes de atravessar a bicamada lipídica hidrofóbica de forma eficiente, porque o anestésico local é estável na solução extracelular. (B) Os anestésicos locais moderadamente hidrofóbicos são os agentes mais eficazes. Esses anestésicos locais têm maior afinidade pelas membranas lipídicas e maior proximidade aos sítios de ação. (C) Anestésicos locais extremamente hidrofóbicos são absorvidos pela membrana da célula neuronal e dificilmente se dissociam ou se difundem para fora da membrana. Portanto, eles permanecem presos na bicamada lipídica.




    [image: ] A natureza do grupo de ligação determina as propriedades farmacocinéticas do LA. Existem duas categorias: LAs na forma de ésteres, que são hidrolisados rapidamente no plasma pela pseudocolinesterase para o metabólito ácido para-aminobenzoico (PABA); e LAs na forma de amidas, que sofrem metabolização no fígado. Exceções são a cocaína, um LA éster que é metabolizado no fígado pela carboxilesterase; e articaína, um LA amida que é hidrolisado pela carboxilesterase plasmática.




    [image: ] Propriedades Farmacológicas de Anestésicos Locais




    Em geral, quanto maior o peso molecular das moléculas de LA e a propriedade lipofílica, bem como a ligação à proteínas, mais longa a duração da ação, potência e toxicidade do LA. No entanto, o inverso é verdadeiro em relação à velocidade de início. Fatores adicionais que influenciam a ação do LA incluem a dose, vasoatividade intrínseca, características físicas do tecido que circunda o nervo e a formulação do LA. Por exemplo, formulações de liberação prolongada produzem um início tardio, mas duração estendida.




    De forma simplificada, a duração do bloqueio é determinada, em grande parte, por três fatores: (1) lipossolubilidade, (2) vascularização do tecido e (3) presença de vasoconstritores. Dos três, o fator mais importante que influencia a duração do bloqueio de condução é a lipossolubilidade do LA.




    [image: ] Sítio de Injeção




    No bloqueio do nervo periférico, o LA é depositado na vizinhança ou ao redor dos nervos, tipicamente entre as bainhas da fáscia, que contêm o nervo. O padrão de propagação da solução injetada longitudinal e circunferencialmente determina a exposição da superfície nervosa ao LA. As injeções intraneurais ou subepineurais geralmente resultam em um início de bloqueio mais rápido, mas não são recomendadas como uma prática segura. Essas injeções aumentam o risco de lesão neurológica devido à injúria mecânica do nervo por agulha, o risco de hematoma intraneural ou o risco de neurotoxicidade do LA.




    [image: ] Fatores Nervosos




    Características Anatômicas das Fibras Nervosas




    A anatomia do nervo, com seus tecidos conjuntivos circundantes, apresenta barreiras à difusão e à ação dos LAs. Os nervos periféricos contêm três bainhas de tecido conjuntivo. Um nervo periférico misto consiste em nervos individuais cercados por um epineuro de revestimento. O epineuro é colagenoso e envolve uma grande quantidade de fascículos nervosos separados por tecido adiposo, outros tecidos conjuntivos e vasos sanguíneos nutrientes. O epineuro mais externo envolve o nervo periférico e fornece suporte mecânico durante a flexão e o alongamento. O perineuro envolve um feixe de fibras nervosas chamado fascículo e atua como uma estrutura endotelial, enquanto transmite resistência mecânica ao nervo. Dentro do perineuro, fibras nervosas individuais estão inseridas no endoneuro, um tecido conjuntivo frouxo composto de células da glia, fibroblastos e capilares.




    Quando um LA é depositado próximo a um nervo periférico, ele se difunde do manto externo em direção ao núcleo do nervo ao longo de um gradiente de concentração. Consequentemente, as fibras nervosas localizadas no manto externo do nervo misto são bloqueadas primeiramente (Figura 2−6). As fibras externas são normalmente distribuídas para estruturas anatômicas mais proximais do que as fibras situadas perto do núcleo do nervo. Como resultado, o bloqueio evolui de estruturas proximais para estruturas distais (o núcleo geralmente consiste em fibras motoras). O LA eventualmente difunde-se para dentro ao longo do gradiente de concentração para bloquear as fibras localizadas centralmente. Doses e/ou concentrações menores dos LAs bloqueiam predominantemente os menores nervos e os mais suscetíveis no manto externo.
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    FIGURA 2–6. A estrutura e organização do nervo periférico.




    Sensibilidade Diferencial de Fibras Nervosas para os Anestésicos Locais




    Diferentes fibras nervosas diferem não apenas pela espessura e pelo tamanho da mielina, mas também por diferentes padrões de propriedades eletrofisiológicas e composição do canal iônico. Duas regras gerais se aplicam em relação à suscetibilidade das fibras nervosas aos LAs. Primeiramente, fibras nervosas menores são mais suscetíveis à ação dos LAs do que as fibras grandes (Figura 2–7). As fibras menores são preferencialmente bloqueadas, porque um comprimento menor do axônio é necessário para interromper completamente a condução. Em segundo lugar, fibras mielinizadas são mais facilmente bloqueadas do que as fibras não mielinizadas. No geral, fibras nervosas com diâmetro transversal maior que 1 µm são mielinizadas.
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    FIGURA 2–7. Classificação de fibras nervosas e taxa diferencial do bloqueio nervoso.




    Clinicamente, a velocidade diferencial do bloqueio e recuperação da condução nervosa pode diferir, dependendo do sítio de injeção (nervo espinhal, epidural ou periférico) e o tipo e a concentração de LA utilizado. Em geral, a sensação de dor é normalmente a primeira modalidade a desaparecer, seguida pela perda de sensações ao frio, calor, toque, à pressão profunda e, finalmente, perda da função motora.




    [image: ] Tipos de Anestésicos Locais




    Os LAs são divididos em duas categorias: ésteres e amidas. Além das vias de metabolização, as propriedades físico-químicas de aminoésteres e aminoamidas são semelhantes e determinadas principalmente por sua constante de dissociação, composição lipofílica e arranjo espacial da molécula (Tabela 2-1).




    [image: ] Anestésicos Locais Ligados ao Éster




    Os LAs ligados ao éster são hidrolisados na ligação éster no plasma pela pseudocolinesterase. A taxa de hidrólise de LAs ligados ao éster depende do tipo e da localização da substituição no anel aromático. Por exemplo, a 2-cloroprocaína é hidrolisada cerca de quatro vezes mais rápido do que a procaína, que por sua vez é hidrolisada cerca de quatro vezes mais rápido que a tetracaína. A taxa de hidrólise de todos os LAs ligados ao éster pode ser mais lenta em pacientes com pseudocolinesterase plasmática atípica (incomum; incidência para homozigose de 1:2.000–4.000). O metabolismo (hidrólise) de LAs ligados ao éster leva à formação do ácido para-aminobenzoico (PABA), que é conhecido por causar reações alérgicas. A história de uma reação alérgica aos LAs é muitas vezes em decorrência da presença de PABA derivado de um LA ligado ao éster. É importante notar que, embora raras, as reações alérgicas também podem se desenvolver a partir de LAs ligados à amida; no entanto, isso é mais provável em razão do PABA como conservante, que é comumente adicionado aos frascos de doses múltiplas.




    2-Cloroprocaína




    A 2-cloroprocaína é um aminoéster introduzido em 1952, sendo o LA mais rapidamente metabolizado. Por causa de sua rápida degradação no plasma (< 1 minuto), tem um potencial muito baixo para toxicidade sistêmica. Os conservantes cloroprocaína, bissulfito de sódio e etilenodiaminotetra-acetato dissódico (EDTA) utilizados no passado foram relatados como causadores de sintomas neurológicos, o que impossibilitou seu uso para raquianestesia até recentemente. As formulações mais recentes de 2-cloroprocaína são preparações livres de conservantes e são frequentemente utilizadas para raquianestesia de curta ação.




    Uma solução de 2-cloroprocaína a 3% é uma boa escolha em bloqueios de nervos periféricos (PNBs) para anestesia cirúrgica de curta duração ou para pacientes submetidos a uma cirurgia relativamente pequena, não resultando em dor pós-operatória (p. ex., síndrome do túnel do carpo, artroscopia do joelho, biópsia muscular, tratamento da luxação do ombro). Os PNBs com cloroprocaína (2%–3%) são caracterizados por rápido início e curta duração de ação (60–90 minutos).




    

      

        



        



        



        



        



        

      



      

        

          	

            Tabela 2–1.


          



          	

            Propriedades Físico-Químicas de Anestésicos Locais de Uso Clínico


          

        




        

          	

            Anestésico local


          



          	

            pKa


          



          	

            Porcentagem ionizada (em pH 7,4)


          



          	

            Coeficiente de partição (lipossolubilidade)


          



          	

            Porcentagem de ligação proteica


          

        




        

          	

            Amidas


          



          	



          	



          	



          	

        




        

          	

            Bupivacaínaa


          



          	

            8,1


          



          	

            83


          



          	

            3.420


          



          	

            95


          

        




        

          	

            Etidocaína


          



          	

            7,7


          



          	

            66


          



          	

            7.317


          



          	

            94


          

        




        

          	

            Lidocaína


          



          	

            7,9


          



          	

            76


          



          	

            366


          



          	

            64


          

        




        

          	

            Mepivacaína


          



          	

            7,6


          



          	

            61


          



          	

            130


          



          	

            77


          

        




        

          	

            Prilocaína


          



          	

            7,9


          



          	

            76


          



          	

            129


          



          	

            55


          

        




        

          	

            Ropivacaína


          



          	

            8,1


          



          	

            83


          



          	

            775


          



          	

            94


          

        




        

          	

            Ésteres


          



          	



          	



          	



          	

        




        

          	

            Cloroprocaína


          



          	

            8,7


          



          	

            95


          



          	

            810


          



          	

            N/A


          

        




        

          	

            Procaína


          



          	

            8,9


          



          	

            97


          



          	

            100


          



          	

            6


          

        




        

          	

            Tetracaína


          



          	

            8,5


          



          	

            93


          



          	

            5.822


          



          	

            94


          

        




        

          	

             a Levobupivacaína tem as mesmas propriedades físico-químicas de um racemato. N/A, não disponível (do inglês, not available).




            Dados de Liu SS. Local anesthetics and analgesia. In: Ashburn MA, Rice LJ, eds. The Management of Pain. New York: Churchill Livingstone;1997:141.




            Adaptada de Barash PG, Cullen BF, Stoelting RK, Cahalan MK, Stock MC, Ortega R, et al. Clinical Anesthesia, 8th ed. Philadelphia, PA: Wolters Kluwer; 2017.


          

        


      

    




    Cocaína




    A cocaína ocorre naturalmente nas folhas do arbusto de coca e é um éster de ácido benzoico. A cocaína bloqueia a condução nervosa e causa vasoconstrição local devido à inibição da recaptação de noradrenalina localmente. Sua toxicidade e seu potencial para abuso impedem seu uso clínico mais amplo. Suas propriedades eufóricas são principalmente ocasionadas pela inibição da captação de catecolaminas, particularmente dopamina, nas sinapses do sistema nervoso central (CNS).




    Procaína




    A procaína, um aminoéster, foi o primeiro LA sintético. A procaína é caracterizada por baixa potência, início lento e curta duração de ação. A procaína é usada com menos frequência hoje, uma vez que existem alternativas mais eficazes (e hipoalergênicas), como a lidocaína. Como outros LAs (como mepivacaína e prilocaína), a procaína é um vasodilatador.




    Tetracaína




    A tetracaína, um aminoéster de ação prolongada, foi introduzida em 1932. É muito mais potente e tem uma duração de ação mais longa do que os ésteres procaína ou 2-cloroprocaína anteriormente mencionados. A tetracaína tem um início mais lento em comparação com outros LAs ligados ao éster comumente utilizados e é mais tóxica. Devido ao seu início lento e potencial de toxicidade, raramente é usada para PNBs.




    [image: ] Anestésicos Locais Ligados à Amida




    Os LAs ligados à amida são metabolizados no fígado por uma reação de desalcalinização na qual um grupo etila é clivado da amina terciária. O fluxo sanguíneo hepático e a função hepática determinam a depuração hepática desses anestésicos. Consequentemente, fatores que diminuem o fluxo sanguíneo hepático ou a extração hepática de fármacos resultam ambos no aumento da meia-vida de eliminação. A depuração renal de LAs inalterados é uma rota menor de eliminação, representando apenas 3% a 5% do fármaco total administrado.




    Lidocaína




    Introduzida em 1948, a lidocaína continua sendo um dos LAs mais amplamente utilizados. A lidocaína é absorvida rapidamente após administração parenteral e nos tratos gastrintestinal e respiratório após administração tópica. A alta concentração de lidocaína (5%) está relacionada com sintomas neurológicos transitórios (TNS) no uso intratecal para a raquianestesia. Uma concentração de 1,5% ou 2%, com ou sem adição de adrenalina, é mais comumente usada para anestesia cirúrgica em PNBs. Concentrações diluídas são frequentemente utilizadas para bloqueios diagnósticos no tratamento da dor.




    Mepivacaína




    A mepivacaína, introduzida em 1957, tem propriedades farmacológicas semelhantes às da lidocaína. Embora tenha sido sugerido que a mepivacaína é mais tóxica para recém-nascidos (e como tal não é utilizada em anestesia obstétrica), seu índice terapêutico em adultos é semelhante ao da lidocaína. Seu início de ação é semelhante ao da lidocaína, mas com uma duração de ação ligeiramente maior que a mesma. Os bloqueios de nervos com a mepivacaína a 2% resultam em um bloqueio de duração intermediária (3–6 horas).




    Prilocaína




    A prilocaína é um LA de duração intermediária com perfil farmacológico semelhante ao da lidocaína, exceto que não causa vasodilatação. Também tem um volume de distribuição maior, o que reduz sua toxicidade no CNS. É única entre os LAs de amida por sua capacidade de induzir metemoglobinemia. O desenvolvimento de metemoglobinemia depende da dose total administrada (geralmente, requer 8 mg/kg) e é causado pelo seu efeito no metabolismo do anel aromático à o-toluidina e não tem consequências significativas em pacientes saudáveis. Pode ser tratada por administração intravenosa (IV) de azul de metileno (1–2 mg/kg). A prilocaína é usada raramente para PNBs, mas é cada vez mais utilizada para raquianestesia, particularmente para cirurgia rápida.




    Bupivacaína




    Desde sua introdução em 1963, a bupivacaína é um dos LAs mais utilizados em anestesia regional, tanto em neuroaxiais quanto em PNBs. Sua estrutura é semelhante à da lidocaína, exceto que o grupo contendo amina é a butilpiperidina. A bupivacaína é caracterizada por um início mais lento e longa duração do bloqueio de condução, que pode resultar em anestesia e analgesia de > 24 horas em alguns bloqueios nervosos (p. ex., bloqueio ciático e do tornozelo). A adição de um vasoconstritor (p. ex., adrenalina 1:300.000) pode prolongar a duração do bloqueio em até 30%. A bupivacaína é mais cardiotóxica que a lidocaína, ao passo que a cardiotoxicidade é cumulativa com todos os LAs. Sua cardiotoxicidade, parcialmente, pode ser mediada centralmente, pois a injeção direta de pequenas quantidades de bupivacaína na medula pode produzir arritmias ventriculares malignas. A cardiotoxicidade induzida por bupivacaína pode ser resistente ao tratamento. Por causa de seu perfil de toxicidade, grandes doses deste AL devem ser evitadas.




    Levobupivacaína




    A levobupivacaína contém um único enantiômero de cloridrato de bupivacaína (S sinistro ou esquerdo, levo). O enantiômero-S, como a maioria dos LAs com um centro quiral, tem um perfil de toxicidade menor do que o enantiômetro-R. Os estudos disponíveis da levobupivacaína sugerem que as propriedades de bloqueio de condução são semelhantes às da bupivacaína. Portanto, a levobupivacaína é percebida como uma alternativa à bupivacaína com um perfil de toxicidade cardiovascular pouco mais favorável.




    Ropivacaína




    A ropivacaína é um LA de longa duração (enantiômero-S de 1-propil-2’, 6’-pipecolocilida). Tem uma captação um pouco mais lenta do que a bupivacaína, resultando em níveis sanguíneos mais baixos para uma determinada dose. A ropivacaína também é ligeiramente menos potente que a bupivacaína, quando usada na mesma concentração. No entanto, em concentrações superiores ou iguais a 0,5%, produz um bloqueio denso com uma duração mais curta do que a da bupivacaína (geralmente até 12 horas). Em concentrações de 0,75% a 1%, o início do bloqueio é rápido e próximo ao da mepivacaína a 1,5% ou a 2-cloroprocaína a 3%. A ropivacaína é menos lipofílica que a bupivacaína e pode penetrar menos através de grandes fibras motoras mielinizadas, possivelmente resultando em menor bloqueio motor. No entanto, isso não é evidente clinicamente. Independentemente disso, devido à sua toxicidade no SNC e perfil cardiotóxico ligeiramente melhor, a ropivacaína ganhou popularidade e praticamente substituiu a bupivacaína em alguns centros. Como a orientação ultrassonográfica durante a anestesia regional diminui a dose mínima de LA para um bloqueio bem-sucedido e, portanto, o risco de toxicidade, a bupivacaína e a levobupivacaína estão voltando e são cada vez mais utilizadas como os LAs de escolha, de ação prolongada, quando se procura a analgesia de longa duração.
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    Os médicos utilizam uma variedade de adjuvantes para os LAs com o intuito de prolongar os bloqueios nervosos. Embora o risco de neurotoxicidade seja relativamente pequeno, as vantagens desses adjuvantes em ensaios clínicos não são consistentes, levantando questões de benefícios clínicos. Os aditivos mais comuns incluem adrenalina, clonidina, dexmedetomidina, opioides e dexametasona.




    Vasoconstritores




    A adição de um vasoconstritor a um LA retarda sua absorção vascular pelos tecidos circundantes e aumenta a duração do contato do LA com os nervos. O efeito líquido é o prolongamento do bloqueio em 30% a 50% e a diminuição na absorção sistêmica do LA. Esses efeitos variam significativamente entre os diferentes tipos de LAs e os bloqueios de nervos individuais. O prolongamento do bloqueio é maior com LAs que possuem maiores propriedades vasodilatadoras (p. ex., bupivacaína) do que com a ropivacaína, que tem um leve efeito vasoconstritor. A adrenalina é o vasoconstritor mais comumente utilizado em PNBs com concentrações variando de 1:400.000 a 1:200.000 (2,5—3,3 µg/mL) (Figura 2-8).




    A adrenalina também pode servir como marcador de injeção intravenosa de LA. Um aumento da frequência cardíaca de 10 bpm ou superior e/ou um aumento da pressão arterial sistólica de 15 mmHg ou mais após uma dose de 10 a 15 µg de adrenalina deve levantar a suspeita de injeção intravascular. Nota: Estas propriedades da adrenalina como “marcador intravascular” são menos relevantes com volumes menores de LA utilizados durante bloqueios nervosos guiados por ultrassom.
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    FIGURA 2–8. Adição de adrenalina às misturas dos anestésicos locais para diminuir a absorção de LA e aumentar a duração de ação.




    Opioides




    A injeção de opioides no espaço peridural ou subaracnóideo para o manejo da dor aguda ou crônica é baseada na presença de receptores opioides na substância gelatinosa da medula espinal. A adição intratecal de um opioide aumenta o bloqueio neuroaxial e prolonga a analgesia. Entretanto, os opioides não são tão eficazes em nervos periféricos. Talvez o opioide mais estudado seja a buprenorfina, um agonista parcial do receptor µ-opiáceo. A buprenorfina atua nos receptores opioides κ e δ e também possui propriedades de bloqueio do canal de sódio dependente de voltagem. Relatos mais antigos indicavam que a buprenorfina poderia ser usada, em vez dos LAs, para fornecer analgesia pós-operatória. Embora possa prolongar o bloqueio sensorial-motor por algumas horas e até mesmo fornecer algum grau de bloqueio de transmissão por si só, um aumento significativo nas náuseas e nos vômitos limita seu uso clínico.




    Clonidina




    A clonidina é um agonista α2-adrenérgico seletivo de ação central. É mais comumente utilizada como um medicamento anti-hipertensivo, porque reduz a resposta simpática do CNS. A clonidina sem conservantes, administrada no espaço epidural ou subaracnóideo (150—450 µg), produz analgesia dose-dependente via receptores adrenérgicos supraespinais e espinais. Ao contrário dos opioides, a clonidina não produz depressão da ventilação, prurido, náusea ou vômito. A clonidina também possui efeitos inibitórios diretos na condução nervosa periférica (fibras nervosas A e C) e também pode prolongar a duração do bloqueio sensorial-motor em 1,5 a 2 horas. Parece não haver benefício do uso de clonidina em infusões perineurais contínuas. Os efeitos adversos da clonidina, contudo, notadamente sedação, hipotensão ortostática e desequilíbrio podem ser limitantes. Embora a hipotensão ou bradicardia com risco de vida não seja relatada quando a clonidina é usada com PNBs, seus efeitos circulatórios podem complicar a ressuscitação em um quadro de toxicidade sistêmica do anestésico local.




    Dexmedetomidina




    Em contraste com a clonidina, a dexmedetomidina é mais eficaz e um agonista α2 mais específico. Pode prolongar o bloqueio motor e sensorial por aproximadamente 4 horas além da duração do LA. Os efeitos adversos comumente relatados são bradicardia, hipotensão e sedação, mas normalmente esses episódios são transitórios e não requerem intervenção. A dose ideal de dexmedetomidina não foi determinada, mas parece estar entre 50 e 100 µg.




    Dexametasona




    A dexametasona é o medicamento mais bem estudado, mais eficaz e provavelmente o adjuvante mais amplamente utilizado para prolongar a duração do bloqueio com o menor risco de efeitos adversos. Seu mecanismo de ação preciso não é conhecido. No entanto, a adição de dexametasona a um LA pode aumentar a duração do bloqueio em 4 horas ou mais. Este prolongamento pode ser acompanhado por um bloqueio motor prolongado. Vale ressaltar que a administração intravenosa pode ser igualmente eficaz, porém mais simples de administrar. De modo geral, 4 a 10 mg de dexametasona são usados por via perineural ou intravenosa. Embora frequentemente utilizada, a injeção perineural de dexametasona é uma indicação off-label (prescrição fora das indicações aprovadas).




    Outros Adjuvantes




    Outros agentes farmacológicos, como magnésio, neostigmina, agentes anti-inflamatórios etc. também são utilizados no espaço perineural com resultados mistos. Na literatura mais antiga, a adição de bicarbonato de sódio foi sugerida para diminuir a latência de início e dor na injeção de mepivacaína e lidocaína. No entanto, as formulações de LA mais recentes têm um pH mais próximo do pH nos tecidos; consequentemente, o bicarbonato de sódio não é mais usado com frequência.
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    A escolha do LA é mais comumente baseada na duração desejada do bloqueio, por exemplo, duração do procedimento cirúrgico, nível e duração prevista da dor pós-operatória. Por exemplo, a criação de uma fístula arteriovenosa é uma operação relativamente curta com mínima dor pós-operatória. Portanto, a seleção de um agente de ação curta (p. ex., lidocaína ou mepivacaína) fornece excelente anestesia intraoperatória com baixo perfil de risco sistêmico e sem a longa duração desnecessária da extremidade insensível no pós-operatório. Em um exemplo oposto, um reparo do manguito rotador está associado à dor pós-operatória significativa e sustentada. Portanto, a melhor escolha para analgesia é um LA de ação prolongada, como a bupivacaína ou ropivacaína. A bupivacaína fornece a duração de bloqueio mais longa dos LAs atualmente disponíveis.




    O início e a duração de um determinado LA variam de acordo com o nervo ou plexo a ser bloqueado. Por exemplo, a ropivacaína a 0,5% no plexo braquial pode fornecer de 10 a 12 horas de analgesia. O mesmo volume, dose e concentração para o nervo ciático pode fornecer um bloqueio significativamente mais longo (p. ex., 30%–50% mais longo). Conforme discutido, vários fatores influenciam a duração, como diferenças na vascularização perineural, que influenciam a absorção e captação do LA.




    Pacientes com dor prevista, com duração superior a 24 horas, devem ser considerados para infusão perineural de LAs através de um cateter ou combinação de bupivacaína e bupivacaína lipossomal, quando indicado.




    A Tabela 2–2 mostra os LAs comumente empregados, com seu início e sua duração das ações esperadas. Como mencionado anteriormente, esses números não se aplicam a todos os cenários, nervos ou plexos, mas podem ser utilizados como um guia comparativo aproximado para ajudar na tomada de decisão.




    

      

        



        



        



        



        

      



      

        

          	

            Tabela 2–2.


          



          	

            Seleção dos Anestésicos Locais para Bloqueios de Nervos Periféricos


          

        




        

          	

            Anestésico local


          



          	

            Início médio (minutos)


          



          	

            Duração média da anestesia (horas)


          



          	

            Duração média da analgesia (horas)


          

        




        

          	

            Cloroprocaína a 3%


          



          	

            6–12


          



          	

            0,5–1


          



          	

        




        

          	

            Lidocaína a 2% + adrenalina


          



          	

            10–20


          



          	

            2–5


          



          	

            3–8


          

        




        

          	

            Mepivacaína a 1,5% + adrenalina


          



          	

            10–20


          



          	

            2–5


          



          	

            3–8


          

        




        

          	

            Ropivacaína a 0,5%


          



          	

            13–30


          



          	

            4–8


          



          	

            5–12


          

        




        

          	

            Ropivacaína a 0,75%


          



          	

            10–15


          



          	

            5–10


          



          	

            6–24


          

        




        

          	

            Bupivacaína a 0,5% ou levobupivacaína + adrenalina


          



          	

            15–30


          



          	

            5–15


          



          	

            6–30


          

        


      

    




    A Tabela 2–3 mostra as doses máximas (com e sem adrenalina) dos LAs comumente usados.




    

      

        



        



        



        

      



      

        

          	

            Tabela 2–3.


          



          	

            Doses Máximas do Anestésico Local


          

        




        

          	

            Anestésico local


          



          	

            Dose máxima sem adrenalina (mg/kg)


          



          	

            Dose máxima com adrenalina (mg/kg)


          

        




        

          	

            Cloroprocaína


          



          	

            11


          



          	

            14


          

        




        

          	

            Lidocaína


          



          	

            5


          



          	

            7


          

        




        

          	

            Mepivacaína


          



          	

            5


          



          	

            7


          

        




        

          	

            Prilocaína


          



          	

            6–7


          



          	

            8


          

        




        

          	

            Ropivacaína


          



          	

            3


          



          	

            –


          

        




        

          	

            Levobupivacaína


          



          	

            2


          



          	

            3


          

        




        

          	

            Bupivacaína


          



          	

            2


          



          	

            3–4
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    A mistura de LAs (p. ex., lidocaína e bupivacaína) é frequentemente feita na prática clínica com o objetivo de encurtar o início e prolongar a duração de um bloqueio. Infelizmente, quando LAs são misturados, seu início, sua duração e potência tornam-se menos previsíveis. Como exemplo da literatura, a combinação de mepivacaína a 1,5% com bupivacaína a 0,5% não oferece vantagem clínica significativa sobre cada medicamento isoladamente. Os tempos de início para cada medicamento injetado individualmente ou sua mistura foram semelhantes, enquanto a duração da combinação foi menor que a bupivacaína isolada. Portanto, se uma longa duração de bloqueio é desejada, um fármaco de ação prolongada fornecerá as melhores condições. Além disso, misturar LAs também traz o risco de erro medicamentoso. Muitos objetivos de bloqueio nervoso podem ser alcançados usando um único agente, ou seja, um LA de ação curta, intermediária ou longa.




    [image: ] Formulações de Anestésicos Locais de Liberação Prolongada




    A pesquisa atual sobre LAs se concentra principalmente em formulações que podem prolongar a duração de ação desses medicamentos através de uma liberação lenta e contínua durante um período de tempo. Os sistemas lipossomais à base de colágeno e de sacarose estão entre os mecanismos de liberação lenta mais estudados para os LAs. Existem boas razões para a busca por LAs de liberação estendida ou de liberação retardada, como uma duração prolongada de ação ou diminuição do risco de toxicidade local e sistêmica, visto que a quantidade e a concentração do LA livre sendo liberado são pequenas. As novas formulações podem substituir em grande parte os cateteres perineurais e seus problemas de migração de ponta, deslocamento, manejo complicado e caro, além de risco de infecção.




    No momento da redação deste livro, o Exparel® (Pacira Pharmaceuticals, Inc.; EUA) ou a bupivacaína lipossomal é o único LA de liberação retardada atualmente aprovado para uso clínico. O Exparel® é aprovado para infiltração de sítio cirúrgico e bloqueio interescalênico do plexo braquial nos EUA. Na UE, o Exparel® também foi aprovado para bloqueio do nervo femoral. Os lipossomas são estruturas multivesiculares que contêm um núcleo aquoso cercado por uma bicamada fosfolipídica. O tempo de início e a duração da bupivacaína lipossomal são dependentes da degradação das vesículas e sua liberação a partir dessa formulação lipossomal de liberação. Em essência, os lipossomas multivesiculares são constituídos por uma miríade de cavidades que podem ser preenchidas com vários agentes farmacológicos. Seu tamanho extenso cria um depósito de medicamentos, que gradativamente descarrega o LA (ou outro conteúdo) com o rompimento natural da membrana lipossomal. Propostos pela primeira vez como carreador de medicamentos em 1965, os lipossomas multivesiculares são utilizados para encapsular fármacos tão diversos, como o ibuprofeno, neostigmina, quimioterápicos e opioides. Em 2004, a morfina lipossomal (DepoDur®; Pacira Pharmaceuticals; EUA) tornou-se o primeiro medicamento envolto em lipossomas a ser aprovado para analgesia pós-operatória pela U.S. Food and Drug Administration. Posteriormente, essa formulação foi aprovada para analgesia por infiltração e para alguns procedimentos de bloqueio nervoso tanto nos Estados Unidos quanto na União Europeia.




    Embora possa ser usada sem aditivos, a bupivacaína lipossomal é frequentemente combinada com a bupivacaína padrão (cloridrato de bupivacaína) para aumentar o início do bloqueio, pois a bupivacaína livre é liberada gradualmente para um bloqueio sustentado. A bupivacaína lipossomal não deve ser misturada com outros agentes (p. ex., lidocaína), porque outros anestésicos locais competem com a bupivacaína pelos lipossomas. Consequentemente, misturar o Exparel® com anestésicos locais não bupivacaína pode resultar no deslocamento da bupivacaína dos lipossomas. A maior parte da experiência clínica com a bupivacaína lipossomal é realizada no sítio cirúrgico e nas infiltrações em extensas feridas, onde a formulação pode fornecer analgesia além de 72 horas após a cirurgia. No entanto, desde a sua aprovação para uso no bloqueio interescalênico do plexo braquial, há uma crescente evidência e experiência clínica de que o Exparel® fornece analgesia significativa por vários dias, particularmente quando misturado com a bupivacaína.




    Em comparação com a bupivacaína padrão isolada, a combinação de bupivacaína e bupivacaína lipossomal melhora a analgesia pós-operatória com o bloqueio interescalênico ao longo da primeira semana de pós-operatório, mesmo no quadro de analgesia multimodal completa. Revisões e meta-análises recentes questionaram a eficácia clinicamente relevante da bupivacaína lipossomal sobre a bupivacaína em aplicações perineurais. No entanto, a bupivacaína lipossomal deve ser adicionada à bupivacaína para compreender os benefícios da bupivacaína. Importante em relação à escolha da bupivacaína lipossomal para bloqueios nervosos aprovados é selecionar indicações nas quais a técnica de bloqueio nervoso fornece um bloqueio sensorial para toda a região de interesse. Por exemplo, um bloqueio interescalênico ou bloqueio do nervo femoral, em pacientes com cirurgia principal do ombro ou patela (joelho), proporciona excelente analgesia com a bupivacaína; a adição de bupivacaína lipossomal à bupivacaína estende os benefícios de analgesia desses bloqueios além da bupivacaína isolada. Vale ressaltar que a bupivacaína lipossomal é incapaz de fornecer anestesia cirúrgica devido à quantidade insuficiente de substância ativa, sendo a bupivacaína livre liberada para bloqueio cirúrgico. No entanto, o bloqueio sensorial primariamente mais fraco com a bupivacaína lipossomal é favorecido para analgesia em comparação com o bloqueio cirúrgico denso obtido com os LAs tradicionais. Outras indicações para administração perineural ou neuroaxial de bupivacaína lipossomal estão sendo atualmente pesquisadas e provavelmente seguirão desde que a bupivacaína lipossomal tem um perfil de segurança documentado.




    Outros fármacos de liberação lenta em desenvolvimento são os sistemas de liberação controlada à base de sacarose e de colágeno. A SABER®-bupivacaína (DURECT Corporation, Inc.; EUA) consiste em isobutirato acetato de sacarose (SAIB), bupivacaína e um solvente. Após a infiltração, o SAIB começa a se dissolver e liberar a bupivacaína sem atraso no início, resultando em aproximadamente 72 horas de analgesia. O XaraColl® (Innocoll Pharmaceuticals, Inc.; Irlanda), uma matriz à base de colágeno impregnada com bupivacaína, é implantado durante a cirurgia e começa a liberar a bupivacaína imediatamente. A reabsorção da matriz prolongará a duração da analgesia por mais de 72 horas.




    As formulações de liberação prolongada provavelmente serão integradas em muitos protocolos de analgesia multimodal e diminuem ainda mais a necessidade de opioides no pós-operatório. Estudos futuros são necessários para fornecer orientação adicional para as indicações e os modos do uso da bupivacaína lipossomal e outras futuras formulações de liberação retardada. Entretanto, a adição de lipossomas à bupivacaína nas indicações perineurais aprovadas é provavelmente o melhor método para prolongar a analgesia do bloqueio nervoso na maioria dos serviços de dor aguda.
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comum femoral (cabeca dorsiflexéo do pé e anterior da pema e todas as
curta); mésculos dedos dos pés, everso e face dorsal do articulagdes do
fibular (curto e longo) - do pé pé; pelesobrea  pé; tibia e fibula
e tibial anterior; porcao lateral do proximal e face
extensores dos dedos. pé (atravésdo  dorsal do pé
dos pés nervo sural)
Pudendo S2-54 Misculos do perineo,  Contragio motorados  Genitalia
incluindomdsculos  musculos envolvidos  externa, terco
diafragma urogenital inferior da uretra
eexterno do anus e evagina, pele da
esfincter da uretra; circunferéncia
musculos esqueléticos anal, terco
(misculos caudal do reto
bulboesponjoso,
isquiocavernoso)
Nervo para o quadrado 14-15 Quadrado femoral,  Adugio e rotagio Atticulaggo do
femoral e gémeo inferior gémeo inferior externa do quadril quadil
Nervo para os obturadores e L5-51 Gémeo superior, Abducdo do quadril
gémeo superior obturador interno.
Nervo para o piriforme: s1-52 Piriforme. Abducdo e rotagio
lateral do quadril
Nervos para o coccigeoe  3-54 Coceigeo, levantador  Contragdo motora dos

levantador do anus

do anus

misculos envolvidos
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Tabela
EXTREMIDADE SUPERIOR

Resumo do Movi

Articulagio do Ombro (Glenoumeral)

Flexao Biceps braquial — cabega longa Nervo musculocutaneo
Coracobraquial
Deltoide Nervo axilar
Peitoral maior Nervos peitorais medial e lateral
Extensio Triceps braquial — cabega longa Nervo radial
Latissimo do dorso Nervo toracodorsal
Deltoide Nervo axilar
Adugdo Latissimo do dorso Nervo toracodorsal
Peitoral maior Nervos peitorais medial e lateral
Redondo maior Nervo subescapular inferior
Subescapular Nervos subescapulares superior e inferior
Abdugio Supraespinal Nervo supraescapular
Deltoide Nervo axilar

Rotagao medial

Peitoral maior
Latissimo do dorso
Redondo maior
subescapular

Nervos peitorais medial e lateral

Nervo toracodorsal

Nervo subescapular inferior

Nervos subescapulares superior e inferior

Rota3o lateral

Redondo menor
Infraespinal

Nervo axilar
Nervo supraescapular

Articulagio do Cotovelo (Umeroulnar, Umerorradial)

Flexio Braquial Musculocutanea
Biceps braquial — cabegas longa e curta
Flexor radial do carpo Nervo mediano
Extensio Triceps braquial — cabeca longa lateral, medial  Nervo radial

Ancdneo

Articulages Radioulnares

Supinagao Biceps braquial — cabega longa e curta Musculocutaneo
Supinador Nervo radial
Pronagdo Pronador redondo Nervo mediano

Pronador quadrado

Articulagdo do Punho (Radiocarpal, Ulnocarpal)

Flexdo Flexor radial do carpo Nervo mediano
Palmarlongo
Flexores dos dedos listados abaixo
Flexor ulnar do carpo Nervo ulnar
Extensio Extensor radial longo e curto do carpo Nervo radial

Extensores dos dedos listados abaixo
Extensor ulnar do carpo

Articulagdes Carpometacarpais

0Oposicio Oponente do polegar Nervo mediano
Oponente do dedo minimo Nervo ulnar
Articulagdes Metacarpofalangicas
Flexdo Flexor superficial dos dedos Nervo mediano
Flexor profundo dos dedos Nervos mediano e ulnar
Flexor longo e curto do polegar Nervo mediano
Interésseo Nervo ulnar
Lumbricais Nervos mediano e ulnar
Extensdo Extensor comum dos dedos Nervo radial
Extensor do indicador
Extensor do dedo minimo
Adugio Interésseo palmar Nervo ulnar
Abdutor do polegar
Abdugdo Interésseo dorsal Nervo ulnar
Abdutor do dedo minimo
Abdutor longo do polegar Nervo radial

Abdutor curto o polegar

Nervo mediano

Articulages Interfalangicas

Flexio Flexor superficial dos dedos Nervo mediano
Flexor profundo dos dedos Nervos mediano e ulnar
Flexor longo e curto do polegar Nervo mediano
Extensio Extensor comum dos dedos Nervo radial

Extensor do indicador
Extensor do dedo minimo

Lumbricais (indicador, dedos médios)
Lumbricais (dedos anelares, minimos)
Misculos interésseos

Nervo mediano
Nervo ulnar
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Tabela Anatomia dos Plexos Braquiais C5-
NERVO (RAMO ~ NERVOS  TRONCO  MEDULA MIGTOMOS ESCLERGTOMOS DERMATOMOS
TERMINAL) ESPINHAIS T T
MOTORA
Toracicolongo  C5-C7 Serratil anterior Flexio anterior
dobragoe
contragio do
serratil anterior
Dorsal da cs Misculos Elevagio da
escépula levantadoresda escapula
escipula, romboides
Nervosparaa  C4-C6 Superior Subclévio Articulagio
subclévia estemoclavicular
Supraescapular  C5-C6 Superior Supraespinal, Abdugio e Articulagdes
infraespinal rotagio lateral do  glenoumeral e
ombro acromioclavicular,
bursa subacror
Subescapular  C5-C6 Superior  Posterior  Subescapular, Aducio e rotagéo  Superficie profunda da
(superior e redondo maior medial doombro ~ escipula
inferior)
Toracodorsal  C6-C8 Superior,  Posterior Latissimododorso  xtensao, adugio
médio, e rotacdo medial
inferior do ombro
Axilar C5-C6 Superior  Posterior  Deltoide, redondo  Abdugdo e Articulagdes Porcao anterior
menor rotagio lateral do  glenoumeral anterior e e posterior do
ombro acromioclavicular ombro
Radial cs-T1 Superior,  Posterior Triceps, anconeo, Extensio do 1¢[3° dmero superior, Porcao posterior.
médio, braquiorradial, cotovelo, punhoee articulagao do dobragoe
inferior extensor radial dedos, supinagdo  cotovelo, radio, ulna,  antebrago, face
longoecurtodo  doantebrao,  carpo, 1°-3° metacarpo _dorsal da mao
carpo, supinador,  abdugdo do efalanges (10-4° dedos)
extensorcomum  punho e polegar
dos dedos, extensor
do dedo minimo,
extensor ulnar do
carpo, extensor do
indicador, extensor
longo e curto do
polegar, abdutor do
polegar
Peitoral lateral  C5-C7 Superior,  Lateral Peitoral menor, Articulagdes
médio peitoral maior glenoumeral e
acromioclavicular
Musculocutaneo  C5-C6 Superior  Lateral Coracobraquial, Flexdo do Articulagdes do dmero, Borda lateral do
biceps braquial, cotoveloe cotovelo e radioulnar  antebrao
braquial supinaggodo  proximal
antebrao
Mediano C6-T1 Superior,  Lateral,  Cotovelo: Pronador  Flexdodo punho  Articulagio do Face palmar
médio,  medial  redondo, flexor e20-3°dedos,  cotovelo (anterior),  damao (19-4°
inferior radial o carpo, pronagiodo  rédio, ulna, To-d° dedos) e face
palmarlongo antebrago metacarpos e falanges _dorsal da
Antebragos: Flexor metade distal
superficial profundo. do 2°-4 dedos
dos dedos, flexor
longo do polegar,
pronador quadrado
Mao: Misculos
tenares, 19-20
musculos lumbricais
Peitoral medial  C8-T1 inferior  Medial _Peitoral menor, Clavicula
peitoral maior
Cutaneo braquial  T1 inferior  Medial Face medial do
medial brago
Cuténeo 8- inferior  Medial Face medial do
antebraquial antebrago
medial
Ulnar, 8- Médio Medial  Flexor ulnar do Flexdodopunho  Articulaio do Face medal

carpo, flexor
profundo dos dedos
einter6sseo (4°-5°
dedos), misculos da
eminéncia hipotenar,
adutor do polegar,
flexor curto do
polegar

adugio do
polegar

cotovelo, ulnae face
medial do punho, mo
€405 dedos

damdo, 4°-5°
dedos.
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=1gem 1.000 mL # =1.000 mg em 100.000 mL =1.000 mg em 200.000 mL =1.000 mg em 300.000 mL
=1.000 mg em 1.000 mL

=0,01 mgem1mL =0,005mgem 1 mL =0,0033 mgem 1 mL
=1mgem1mL
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Tabela 1-3.

Anatol

do Plexo Lombar L'

NERVO (RAMO  NERVOS MIGTOMOS ESCLEROTOMOS  DERMATOMOS
TERMINAL) ESPINHAIS EGiios FErear
MOTORA
flio-hipogdstrico ~ T12-L1 Musculos Contragdo da Pele sobre o abdome
abdominais parede abdominal inferior e nédegas
(obliquos externo  (drea inguinal)
einterno,
transverso do
abdome)
Tlioinguinal u Obliquointerno  Contracdo da Pele sobre a parte
parede abdominal superior, medial da coxa
(drea inguinal) e porcdes da genitlia
externa
Genitofemoral  L1-12 Cremaster Eleva o escroto Superficie anteromedial
da coxa e porgdes sobre a
genitdlia
Cutdneo femoral ~ [2-13 Face anterolateral da coxa
lateral
Femoral (ramos  (2-14 Sartério, pectineo  Flexdo, adugio e Face anteromedial da coxa
anteriores| rotacdo externa do
superficiais): quadil
cutaneo
anterolateral,
cutaneo
anteromedial
Femoral (ramo  [2-14 Quadriceps Extensio do flio, face anterior  Superficie anterior da
posterior): safeno, joelho, patelar elateral do coxa, superficie medial da
nervos para o femur, face perna e pé
quadriceps articular
superior da tibia;
articulages do
quadril e joelho
Obturador 12-14 Adutoresdacoxa  Aducaodacoxa,  Isquio, pubis, Superficie medial da coxa
(adutores magno, rotagdo externado  face medial
curto e longo); quadril do fémur;

gracil, obturador
externo

articulacdes do
quadril e joelho
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