
Embora a função básica da injeção perineural dos
anestésicos locais (AL) seja o controle do com-

plexo excitação-condução por bloqueio de canais
iônticos da membrana celular, sobredose ou injeção
intravascular acidental pode levar à complicações
sistêmicas com risco de vida, por depressão do sis-
tema nervoso central (SNC) e do sistema cardiovas-
cular (SCV)1-15. Os AL tipo amida mais usados -
lidocaína e bupivacaína - provocam convulsão e de-
pressão cardiorespiratória com susceptibilidade dife-
rente: o nível sérico proconvulsivante da lidocaína e
de 7-8 µg/ml e da bupivacaína 1,5 µg/ml, diferente do
nível cardiotóxico:27 µg/ml para lidocaína e 2-4 µg/kg
para bupivacaína respectivamente. Além disso, a
maior cardiotoxicidade da bupivacaína (bloqueio de
canais de Na+, K+, Ca++) ao lado do bloqueio nora-
drenérgico vascular, pode exigir até o emprego de by
pass cardiopulmonar para complementar o tratamen-
to medicamentoso do grave colapso cardiovascu-
lar5,6,8,16-21 . Os efeitos pretendidos - analgésico,
miorelaxante, anticonvulsivante ou os colaterais -
hipotensão, convulsão, disritmia - podem apresentar
modificações relevantes em função de uma gama de
fatores que podem estar didaticamente relacionados
com as variáveis: médico - ambiente - drogas - pa-
ciente (Quadros I, II e III). Embora atualmente a
indústria farmacêutica se apresente em pleno desen-
volvimento, a terapêutica ainda resulta da relação
dinâmica custo x benefício13,22,23 . Doença crônica,
uso de medicamentos, grau de ansiedade do pacien-
te, analgesia incompleta, variação na intensidade do

estímulo nóxico cirúrgico podem determinar o uso
concomitante de vários fármacos no transoperatório,
cujo sinergismo ou antagonismo pode balizar o uso
de doses menores mas efetivas, objetivando aumen-
tar ou diminuir os efeitos dos AL5,24-26 .

Quadro I - Fatores ligados ao ambiente Hospitalar x AL.

1. Infecção  - 
   Ex.: Risco de contaminação

2. Temperatura - 
   Ex.: aquecimento (37 oC) encurta a latência por reduzir pKa.

3. Hora do Dia - 
    Ex.: maior potência vespertina

4. Técnica Anestésico-Cirúrgica -  
    Ex: Maior risco na raquianestesia hipobárica com  bupivacaína;  
          Maior nível plasmático no bloqueio intercostal

Segundo vários autores: 2, 3, 7, 25, 27-29, 30-32.

Quadro II - Fatores relacionados à Farmacotécnica dos AL

1. Grupo Químico
Amino-amida - duração intermediária e prolongada
Bupivacaína - maior cardiotoxicidade
Prilocaína - metahemoglobinemia
Amino-éster - maior risco de hipersensibilidade
Benzocaína - uso tópico
Cloridrato - sal ácido mais estável por adição de HCl
Carbonato - sal menos estável por adição de CO 2

2. Aditivos
2.1- Glicose : Hiperbaricidade intraespinhal
2.2- Anti-oxidante - bissulfito diminui o pH (menor difusibilidade)
2.3-  Fungistático: metilparabem reduz pH (maior latência)
2.4- NaHCO 3 - menor latência por aumentar pH (< 7)

3. Associação de adjuvantes
3.1- Epinefrina - Aumenta a duração por redução da absorção

3.2- Clonidina - Sinergismo decorrente de seu efeito α2-agonista
ou colinomimético e por redução do fluxo sangüíneo espinhal.

3.3- Opióides - Sinergismo espinhal na analgesia dos AL.
Segundo vários autores: 10, 26, 33-40.
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Quadro III - Doenças Concomitantes e AL

1 - Alergia
Amino-éster: risco de reações alérgicas em pacientes sensíveis

ao metabolito PABA; frasco-ampola: alergenicidade do metil -
parabém em função do metabolito PABA.

2 - Discrasia sangüínea
Hemofilia contra-indica a anestesia espinhal.

3 - Infecção local e sistêmica
Risco de contaminação contra-indica o uso espinhal.

4 - Deformidade da coluna e doença neurológica
Spina bífida, escoliose severa, tumor cerebral, síflis cerebral,

esclerose múltipla, póliomelite, doença desmielinizante, hem -
orragia e HIC contra-indicam a anestesia espinhal.

5 - Distúrbios nutritivos e hidro-eletrolíticos
Desnutrição e desidratação aumentam a atividade dos AL. A

acidose, hipercalemia e hipotermia (maior pKa) aumentam a
toxicidade dos AL.

6. Diabetes mellitus
Aumento segmentar do bloqueio nociceptivo e simpático em torno

de 50%.

7 - Nefropatia e hepatopatia
Anemia, acidose, uremia e hipercalemia torna os nefropatas

particularmente suscetíveis à intoxicação central e cardiovas -
cular por AL. Cirrose aumenta a meia-vida dos AL.

8 - Arteriosclerose e distúrbios cardiovasculares
Insuficiência cardíaca e doenças valvulares descompensadas

(estenose mitral e aórtica ), anemia grave e choque contra-in -
dicam a anestesia espinhal. 

9. Colinesterase Atipica 
Distúrbio genético (raro na raça negra e ausente na amarela) que

eleva a toxicidade central dos AL tipo éster.
Segundo vários autores: 2, 7, 24, 25, 36, 41-50.

É cada vez mais intransferível e mandatório
a necessidade de monitorização de efeitos direta-
mente relacionados aos AL e adjuvantes (cardiovas-
culares, nervosos) ou indiretos como os do bloqueio
simpático do bloqueio espinhal. O uso de mais de
uma droga na vigência do bloqueio implica em inte-
rações, cujo conhecimento farmacológico pode me-
lhorar ou piorar a qualidade da analgesia ou
miorelaxamento. Neste trabalho de revisão destina-
do principalmente aos iniciantes em anestesiologia,
foram relacionadas as interações medicamentosas
mais freqüentes.

INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS

Na anestesia locoregional, a utilização de
uma única droga passa a ser quase uma exceção,
em função da necessidade de melhorar a qualidade
da analgesia, controlar efeitos colaterais dos AL ou
inerentes ao bloqueio, bem como estabelecer padrão
de conforto e segurança ao paciente. Além disso,
alguns pacientes fazem uso prévio de fármacos que
potencialmente podem interagir com os AL, epine-
frina, opióides e seus adjuvantes na vigência do
bloqueio. A possibilidade de alteração do efeito final

das drogas usadas na anestesia regional já pode ser
pesquisada na visita pré-anestésica. Há casos em
que as interações são mais freqüentes, como no
idoso que usa habitualmente 4 a 5 fármacos por dia
ou no paciente vindo da UTI (em média mais de 10
fármacos por dia)22,51. Portanto, o conhecimento far-
macinético e fármacodinâmico da potencial interação
droga x droga torna-se indispensável para a con-
dução adequada de anestesia regional.

I) INTERAÇÃO ANESTÉSICO 
LOCAL X DROGA

IA) Interações Farmacocinéticas

Absorção7,13,34,40,52

Epinefrina - Desde 1903, a epinefrina (efeito
α) aumenta a duração e diminui a toxicidade dos AL
por reduzir sua absorção sistêmica. A hialuronidase
encurta a latência da anestesia ocular por aumentar
sua difusibilidade (quebra das ligações de ácido
hialurônico no tecido conjuntivo. A adição de Na-
HCO3 eleva o pH da concentração anestésica, fa-
vorecendo a difusibilidade (menor latência).

Distribuição3,23,48,53-58

O diazepam (99% ligado) pode deslocar a
bupivacaína (96% ligada) das proteínas plasmáticas,
elevando o nível sérico da fração livre ativa, resul-
tando em maior cardiotoxicidade. Este efeito é
menos evidente com o midazolam e o flunitrazepam.
A correção da acidose (oxigenação) durante a con-
vulsão facilita a redistribuição da base anestésica
para tecidos periféricos.

Metabolismo44,45,49,59-60,61

Cimetidina - Bloqueador H2 é inibidor do
metabolismo hepático dos AL tipo amino-amidas (ci-
tocromo P450), aumentando o nível sérico (maior
disponibilidade). A rifampicina reduz a biodisponibili-
dade dos AL por ser indutor enzimático. A fisostig-
mina e prostigmina (anticolinesterásicos) aumentam
a biodisponibilidade e toxicidade dos AL tipo éster. O
propranolol e outros β-bloqueadores provocam
menor depuração hepática dos AL tipo amida por
redução de fluxo sangüíneo, aumentando a duração
do efeito sistêmico.

Eliminação13,61

Na intoxicação por AL em lactente pode-se
incrementar a excreção urinária dos AL (bases fra-
cas) com a administração de vitamina C ou NH4Cl
(acidificantes), para aumentar a fração polar hidros-
solúvel.
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IB) Interações Farmacodinâmicas Imediatas

IB.1 .Proporcionar Conforto e Controlar Compli-
cações dos AL

1.1- Oxigênio - Primeiro antídoto da toxicidade
central dos AL, embora não preventivo; no
episódio convulsivo torna-se indispensável
no controle da acidose respiratória que pro-
voca o aprisionamento iôntico da amida no
cérebro19,48,55,56,62 .

1.2- Agonista α, α2 e β - Epinefrina, efedrina,
metaraminol - controle do efeito vasodilatador
e principalmente da cardiotoxicidade dos AL
(aumento do AMPc). Clonidina - melhora a
qualidade da analgesia, mas incrementa o
r isco de hipotensão (α2-agonis-
ta)16,33,34,37,38-40 .

1.3- Atropina, glicopirrolato - Efeito antimuscaríni-
co controla a bradicardia do bloqueio espi-
nhal. Experimentalmente a atropina protege
contra a convulsão por AL3,62.

1.4- Opióides - Por via espinhal melhora a quali-
dade e a duração da analgesia; elevam o
risco de apnéia tardia, vômitos, e de retenção
urinária; em doses elevadas por via EV
podem provocar convulsão1,63-69.

1.5- Benzodiazepínico (BZD) - Midazolam, fluni-
trazepam e diazepam em doses efetivas
inibem a convulsão por AL (bloqueio da amig-
dala e hipocampo) sem o risco de depressão
cardiovascular dos barbituratos; em
pequenas doses o diazepam aumenta a bio-
disponibilidade da bupivacaína (aumento da
fração livre por deslocamento das proteínas
plasmáticas), podendo elevar a toxicidade do
AL. Flumazenil: Bloqueia a sedação e de-
pressão respiratória dos BZD; não é capaz de
reverter a depressão respiratória do midazo-
lam quando associado ao fentanil. Experi-
mentalmente aumenta a toxicidade da
bupivacaína (camundongos), mas não a da
lidocaína, por antagonismo do sítio BZD do
receptor GABAA15,24,53,54,57,58,62,70,72-74 .

1.6- Barbitúrico - tiopental - Primeiro anticonvulsi-
vante a ser testado no controle da convulsão
por AL; leva a apnéia e potencialmente a uma
cardiodepressão13,75.

1.7- Droperidol + Fentanil - Associação utilizada
na sedação de pacientes (analgesia + indifer-
ença ambiental), potencialmente depressora
da respiração24,76.

1.8- Cetamina - Usada para potencializar a anal-
gesia no final do bloqueio regional. Provoca
delírios, rigidez muscular, sialorréia; experi-

mentalmente, facilita a convulsão por AL62.
1.9- Bretílio - Simpaticomimético e anti-arrítmico

usado no controle das arritmias cardíacas da
bupivacaína7,19.

1.10- Cloreto da Cálcio - Experimentalmente pro-
tege da cardiotoxicidade dos AL10.

IB.2 - Eventual Uso Transoperatório

2.1- NaCl, Mg++, Ca++, K+, gelatina, dextran - A
reposição volêmica com cristalóides ou
colóides tem efeito profilático protetor contra
a vasoplegia do bloqueio simpático espinhal;
ao contrario do Ca++ e do Na+, os cations K+

e Mg++ acentuam o efeito cardiodepressor
dos AL. Experimentalmente, a solução
hiperosmótica de NaCl (7,5%) - 2500
mOsm/L - reduz a toxicidade cardiovascular
da bupivacaína; o sulfato de magnésio inter-
fere no efeito convulsivante dos AL (bloqueio
do complexo amigdala-hipocampo)6,10-
13,15,17, 36,43,51,68,74,76,77 .

2.2- Antibióticos aminoglicosídicos - Experimental-
mente, a gentamicina aumenta a mortalidade
da bupivacaína por interferência nos canais
de cálcio78.

2.3- Anestésicos gerais - halotano, enflurano, pro-
pofol podem acentuar a cardiotoxicidade para
um acidental nível sérico elevado da bupiva-
caína2,79.

2.4- Anti-emético - O bloqueio α e a sedação do
droperidol favorece à toxicidade central dos
AL76.

2.5- Insulina - A hipoglicemina aumenta a cardio-
toxicidade da bupivacaína80.

2.6- BNM (atracúrio) - Experimentalmente, o me-
tabolito laudanosina apresenta propriedades
convulsivantes (infusão prolongada): seu
efeito antiglicina eventualmente seria sinér-
gico na intoxicação central por AL51.

2.7- Vasodilatadores (nitroglicerina, nitroprussiato,
trimetafam, hidralazina) - Sinergismo com a
hipotensão por bloqueio simpático espin-
hal51.

2.8- Ocitocina - Efeito hipotensor musculotrópico
que se adiciona à hipotensão espinhal51,58.

2.9- Metilmetacrilato - O cimento ortopédico pode
provocar quadro hipotensivo (hipersensibili-
dade) sinérgico ao bloqueio simpático espin-
hal82.

2.10- Aminofilina - Sobretudo no lactente, o an-
tagonismo da purina pela xantina pode fa-
vorecer o episódio convulsivo de
sobredosagem de AL51.
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IB.3.- Medicamentos de Uso Crônico

3.1- Bloqueador β1 - Acentua o efeito cardiode-
pressor do AL (bloqueio do adenilciclato e
hipercalemia ) além de aumentar sua biodis-
ponibil idade (menor f luxo sangüíneo
hepático) . No entanto, não pode ser sus-
penso antes do bloqueio anestésico51.

3.2- Bloqueador α1 (prazosin, fentolamina) -
Acentuam o efeito hipotensor do bloqueio
espinhal42,83.

3.3- Agonista α2 (clonidina, metildopa)- Acentuam
o efeito hipotensor do AL no bloqueio espin-
hal33,37,83.

3.4- Antagonistas de Canais de Cálcio - Verapamil:
efeito cardiodepressor sinérgico com a ação
cardíaca dos AL. Nifedipina: risco de acen-
tuar a hipotensão provocada pelo bloqueio
espinhal8,17,84-87 . A nimodipina, clonidina e a
dobutamina associadas à atropina vem
sendo testadas no tratamento de compli-
cações da bupivacaína87,88.

3.5- Amiodarona - efeito cardíaco sinérgico ao
efeito cardiodepressor da bupivacaína. A
raquianestesia é preferivel à peridural (menor
massa)88,89.

3.6- IMAO - potencia os efeitos sistêmicos dos AL
e depressores, como BZD, meperidina e bar-
bituratos51.

3.7- Tocolitico - (IPA, ritodrina): efeito β2 potencia
a hipotensão do bloqueio espinhal (vasodi-
latação)51,58.

3.8- Anticoagulante - heparina e cumarínicos ele-
vam o risco de hemorragia nos bloqueios
espinhais; o cumarínicos devem ser suspen-
sos três dias antes da cirurgia46.

3.9- Anti-agregante - Salicilato (dose elevada)
aumenta o risco de hemorragia nos bloqueios
espinhais. Os analgésicos-anti-inflamatórios
não esteróides de ação prolongada (oxi-
canos, cetoprofeno) também exigem provas
de coagulação próximos à normalidade para
realização de bloqueio regional51,90.

3.10- Sulfato de Magnésio - sinergismo com o
efeito hipotensor do bloqueio espinhal. Anti-
convulsivante76.

3.11- Anticonvulsivante - além dos barbituratos e
BZD, a carbamazepina tem efeito protetor
contra a ação convulsivante da cocaína74.

3.12- Antagonista H2 - a cimetidina aumenta a
biodisponibilidade do AL por bloqueio da
depuração hepática (citocromo P450)59.

3.13- Dantrolene - aumenta o miorelaxamento e a
toxicidade por bloqueio da saída do cálcio do

retículo citoplasmático lateral e hipercale-
mia51.

3.14- Inseticidas organofosforados - absorção aci-
dental do parathion por via cutânea, oral ou
pulmonar ou na pulverização agrícola fa-
vorece a convulsão por AL60,62.

3.15- TTX - ingestão de peixe ‘‘baiacú’’ (gen
Tetraodontiformis) favorece a intoxicação por
AL (bloqueio do canal de sódio)4.

O controle de sinais vitais aliado à oximetria
de pulso (SpO2) para controle da sedação, con-
hecimento de manobras de ressuscitação cárdio-
respiratória, do uso adequado de drogas e suas
interações são medidas indispensáveis para a pre-
venção e tratamento da intoxicação dos AL, bem
como para melhora do prognóstico hemodinâmico e
cerebral nos acidentes da anestesia loco-re-
gional3,7,14,24,63 . Para controle da convulsão, além
da oxigenação a 100% aliada a benzodiazepínico
estão sendo testados o Mg++, carbamazepina e pro-
pofol55,71,74,76,91 . Em relação ao difícil controle da
cardiotoxicidade da bupivacaína, além da atropina e
epinefrina estão sendo testados o uso da nimodipina
e da associação atropina + clonidina + dobu-
tamina16,62,87,88,92 .

II) VASOPRESSOR

Desde 1903 a epinefrina vem sendo utili-
zada para aumentar a duração e reduzir a toxicidade
central dos AL por seu efeito (α) vasoconstrictor34.
Alguns fatores clínicos devem ser valorizados (in-
terações droga x doença ) para redução da toxici-
dade da associação epinefrina + AL (Quadro IV).

Quadro IV - Fatores Intervenientes no uso da epinefrina

1. Idoso - 
Maior incidência de doenças cardiovasculares

2. Cardiopatas - 
Risco de taquiarritmias e isquemias

3. Hipertireóideos - 
Risco de taquiarritmias

4. Feocromocitoma - 
Risco de arritmias e crise hipertensiva

5. Lesão medular acima de T7- 
Risco de crise hipertensiva

6. Depressão -
Uso de IMAO facilita efeito pressor

7. Vício - cocaína - 
Potencia efeito vasopresor

8. Eclâmpsia - 
Efeito hipertensor α1 facilitado

Segundo vários autores: 3, 7, 13, 14, 42, 51.
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INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS COM
VASOPRESSOR

1. IMAO - Aumento do efeito hipertensor da epin-
efrina pela tranilcipromina51,93.

2. Tricíclicos - Potenciação exagerada do efeito α
dos vasopressores (maior toxicidade)83.

3. Retratores Uterinos - Ergonovina (Ergotrate )
- aumenta efeito hipertensor alfa. Metiler-
gonovina (Methergin ) - menor efeito hiper-
tensor do que a ergonovina51,58.

4. Droperidol - O bloqueio α intensifica efeito hipo-
tensor ß2 (efeito de Dale)83.

5. Metildopa - uso crônico eleva risco de efeito
hipertensivo por estímulo ou droga α adernér-
gica. Hipertensão do rebote pode ser contro-
lada por opióides51,61.

6. Tocolítico - Uso agudo de ß2 agonistas (IPA,
ritodrina) apresenta sinergismo do efeito
hipotensor do bloqueio espinhal adicionado
de vasodilatação da epinefrina (ß2) 51,68.

7. Cálcio - Sais de cálcio são sinérgicos, elevando
o risco de disritmia13,51.

8. Digital - Há sinergismo tóxico sobretudo na
intoxicação digitálica (redução de K+)51.

9. Dobutamina - reverte bradicardia da bupiva-
caína (agonista ß1)13.

10. Magnésio - potencializa efeito hipotensor
(ß2) 51.

11. Ocitocina - Potencializa o efeito simpati-
comimético (ß2) que se adiciona à hipoten-
são espinhal51,81.

12. Agonistas α2 (clonidina, metildopa, guana-
benz) - suspensão abrupta provoca hiperten-
são e taquicardia de rebote51.

13. ß-Bloqueadores - controlam taquicardia com
menor influência no efeito α hipertensor51.

HIPNO-ANALGÉSICOS -  OPIÁCEOS -
OPIÓIDES

Na década de 70, o conhecimento dos re-
ceptores opióides permitiu o uso espinhal dos ago-
nistas para se conseguir melhorar a qualidade da
analgesia dos AL (uso associado) e aumentar a du-
ração  da  h ipoa lges ia  esp inha l  (uso  i so la -
do)38,66,68,69,94-96 .  O conhecimento de a lguns
fatores clinicamente intervenientes contribui para a
otimização da analgesia e minimização de seus pou-
cos e graves efeitos colatareis (Quadro V)66,72,
95,99,100 .

Quadro V - Fatores Intervenientes no Uso de Opióides

1. Idade - 
Crianças e idosos mais predispostos à depressão respiratória por

razões neurológicas e farmacocinéticas.

2. Desequilíbrio ácido-básico -
A acidose fetal pode aumentar o risco de depressão neonatal pelo

opiáceo (base) devido ao aumento da concentração plas -
mática. Ventilação com PPI pode aumentar o difusão cefálica
da morfina no líquor devido ao aumento da pressão intra -
torácica.

3.Hipotermia - 
A hipotermia deprime o metabolismo hepático da morfina.

4. Insuficiência Hepática e Renal - 
Há aumento da meia-vida da morfina nos portadores de hepatite

e cirrose. A insuficiência renal tem importância para a toxici -
dade da meperidina devido ao metabolito tóxico normeperid -
ina.

5. Diabético descompensado -
Menor poder analgésico espinhal da morfina 91.

6. Vício em Opiáceo - 
Elevada toxicidade no uso do antagonista naloxona por desen -

cadear grave síndrome de abstinência (hiperatividade sim -
pática).

Segundo vários autores: 22, 51, 61, 66,7 2, 97.

III) INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS COM
OPIÓIDES

III A = Maior Efeito Final

A1. IMAO - tranilcipromina: A meperidina é contra-
indicada em pacientes deprimidos sob trata-
mento com tranilcipromina que inibe seu
metabolismo hepático (MAO). A síndrome tó-
xica caracteriza-se por: hiperpirexia, altera-
ções hemodinâmicas, diaforese, acidose,
convulsão, coma e morte45,51,66.

A2. Tricíclicos: Em estudo duplamente encoberto,
a desipramina aumentou e prolongou a anal-
gesia pós-operatória da morfina em pacien-
tes submetidos à extração dentária com
anestesia local associada ao N2O, posivel-
mente por aumento do tônus noradrenérgico
e serotoninérgico98.

A3. Anestésico Local (Amino-Amida): A associa-
ção de morfina com doses subanalgésicas de
bupivacaína e cocaína melhora a qualidade
da analgesia. No entanto, são sinérgicos
quanto ao efeito convulsivante1,64,68,94 .

A4. Epinefrina: O efeito analgésico pela aplicação
intratecal de epinefrina (efeito α) é conhecida
desde o início do século40. A epinefrina (α)
associada ao fentanil (kapa) na raquianeste-
sia aumenta a duração do bloqueio e diminui
a incidência de prurido95.
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A5. Clonidina: A administração espinhal de
opiáceo e clonidina (agonista α2 ) produz
uma analgesia de melhor qualidade, reduz a
freqüência de repetição de doses, retardando
o aparecimento de tolerância33,38,100 .

A6. BZD - Diazepam e midazolam aumentam efei-
tos sedativos, hipnóticos e hipotensores. Útil
no controle da sintomatologia da síndrome de
abstinência38,66.

A7. Droperidol - aumenta efeito depressor51.
A8. Antagonistas de canais de cálcio: antagoni-

zam o desenvolvimento de tolerância à anal-
gesia da morfina101.

A9. Magnésio - potencializa efeito central51.
A10. Cimetidina: potenciação dos opiáceos (maior

risco de apnéia) por seu efeito inibidor
enzimático no fígado (citocromo P450)59.

A11. Bloqueador β- Maior nível sérico de morfina
por redução do fluxo sangüíneo hepático
(menor depuração)61.

A12. Ritodrina - Tocolítico que aumenta a toxici-
dade da meperidina (disritmias e hipotensão),
sobretudo em parturientes submetidas à
magnesioterapia51.

A13. Naloxona - Antagonista opiáceo que provoca
sintomas abruptos de abstinência, como crise
hipertensiva em pacientes dependentes de
opiáceos51,66.

A14. Anestésico Inalatório - potencia a analge-
sia66.

A15. Anestésico Venoso - potencializa analge-
sia66.

A16. Vecurônio - aumenta a bradicardia do fentanil
e do alfentanil66.

IIIB = Menor Efeito Final

B1. Naloxona. Nalorfina: Antagoniza a depressão
respiratória e a analgesia dos opiáceos; em
pequenas doses reverte o prurido sem abolir
a analgesia do opiáceo. No entanto, podem
precipitar uma grave síndrome de abstinência
acompanhada por fulminante hipertensão (hi-
peratividade simpática) em pacientes vicia-
dos, cujo controle pode ser feito as expensas
de clonidina ou benzodiazepinico51,66,102 .

B2. Cloroprocaína - associada à morfina na anes-
tesia espinhal pode haver retardo no início de
efeito e diminuição na potência do opiáceo,
pois o anestésico diminui o pH final da
solução. A cloroprocaína também diminuiu a
analgesia do fentanil epidural, provavelmente
devido à ação de seu metabólito no receptor
mu (µ); o mesmo não ocorre com lidocaí-
na103.

B3. Barbitúricos - O pentobarbital bloqueia a anal-
gesia supraespinhal da morfina através do
receptor central GABAA104.

B4. Frutose e Glicose - Embora açúcares aumen-
tem os níveis intracerebrais de morfina, hiper-
glicemia pode atenuar os efeitos analgésicos
dos opiáceos por mecanismo ainda desco-
nhecido96.

B5. Agonista parcial - Buprenorfina reduz analge-
sia da morfina e não antagoniza efeitos opiói-
des em pacientes não dependentes (receptor
kapa - k); aumenta o risco de depressão
respiratória quando associado a BZD; não
sendo antagonizado pela naloxona, exige
prótese respiratória51.

B6. A nalbufina (agonista-antagonista) produz an-
algesia-teto;  pode precipitar síndrome de ab-
stinência em viciados; efeitos analgésicos
são aditivos a depressores do SNC51,66.

Vale NB - Interações Medicamentosas na
Anestesia Regional

Unitermos: INTERAÇÕES MEDICAMEN-
TOSAS: anestésicos locais
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