
ANESTÉSICOS LOCAIS

FELIPE CHIODINI MACHADO 

DOUTORADO PELA USP COM LINHA DE PESQUISA EM DOR 
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COORDENADOR DO GRUPO DE DOR DO HOSPITAL SÃO LUIZ – UNIDADE JABAQUARA 



ESTRUTURA QUÍMICA 

• Grupo lipofílico (em geral anel benzênico) 

• Grupo hidrofílico (em geral amina) 

• Cadeia intermediária (éster ou amida) 

RATHMELL – ATLAS OF IMAGE-GUIDED INTERVENTION IN REGIONAL ANESTHESIA AND PAIN MEDICINE. 2012

FARMACODINÂMICA







PROPRIEDADES DOS AL 

Potência 
• Proporcional à lipossolubilidade 

Em geral aumenta com tamanho molecular 

Duração de ação 

• > lipossolubilidade > duração de ação 
(menos removidos pelo fluxo sanguíneo) 

• > ligação proteica > duração de ação 

RATHMELL – ATLAS OF IMAGE-GUIDED INTERVENTION IN REGIONAL ANESTHESIA AND PAIN MEDICINE. 2012

FARMACODINÂMICA



PROPRIEDADES DOS AL 

pKa 
• pH em que a quantidade lipossolúvel não ionizada e 

hidrossolúvel ionizada são iguais (AL0 --- ALH+) 

• < ionização (AL0) < latência 

• pKa AL são muito altos: 
 - Baixa eficácia em pH ácido (mais forma ionizada+) 

      - Menor pKa = menor latência 

      - HCO3
- + AL: menor latência, maior duração (+ AL0) 

RATHMELL – ATLAS OF IMAGE-GUIDED INTERVENTION IN REGIONAL ANESTHESIA AND PAIN MEDICINE. 2012

FARMACODINÂMICA



MECANISMO DE AÇÃO 

Ação principal 
• Bloqueio de canais de Na+ (ligam-se à subunidade alfa) 

• Inibe fase 1 do potencial de ação 

• Reduz ou impede a condução neuronal 

FARMACODINÂMICA

BENARROCH. NEUROLOGY. 2015



MECANISMO DE AÇÃO 

Ação principal 
• Bloqueio de canais de Na+ (ligam-se à subunidade alfa) 
• Inibe fase 1 do potencial de ação 
• Reduz ou impede a condução neuronal 

Outros efeitos (menos relevantes) 

• Bloqueio de canais de Ca++ e K+ 
• Bloqueio NMDA 

FARMACODINÂMICA

BENARROCH. NEUROLOGY. 2015



BLOQUEIO SELETIVO NEURONAL 

• Sensibilidade ao bloqueio depende de: 
- Grau de mielinização 
- Diâmetro axonal 

• Fibras neuronais diferentes respondem a uma mesma 
dose de anestésico de forma diferente

RATHMELL – ATLAS OF IMAGE-GUIDED INTERVENTION IN REGIONAL ANESTHESIA AND PAIN MEDICINE. 2012

FARMACODINÂMICA



RATHMELL – ATLAS OF IMAGE-GUIDED INTERVENTION IN REGIONAL ANESTHESIA AND PAIN MEDICINE. 2012
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BLOQUEIO SELETIVO NEURONAL



ANALGESIA X ANESTESIA 

• Bloqueios periféricos ou peridurais:  
  Ação dependente de concentração 

 - Ropivacaína 2mg/ml ou menos concentrado 
      Analgesia na maioria dos pacientes 

 - Ropivacaína 5mg/ml ou mais concentrado 
      Anestesia na maioria dos pacientes 

RATHMELL – ATLAS OF IMAGE-GUIDED INTERVENTION IN REGIONAL ANESTHESIA AND PAIN MEDICINE. 2012
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ANALGESIA X ANESTESIA 

• Bloqueios periféricos ou peridurais:  
  Ação dependente de concentração 

 - Ropivacaína 2mg/ml ou menos concentrado 
      Analgesia na maioria dos pacientes 

 - Ropivacaína 5mg/ml ou mais concentrado 
      Anestesia na maioria dos pacientes 

* Em bloqueios intratecais/ intraventriculares ou EV:  
   Resposta ao AL é mais dependente de massa

RATHMELL – ATLAS OF IMAGE-GUIDED INTERVENTION IN REGIONAL ANESTHESIA AND PAIN MEDICINE. 2012
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FARMACOCINÉTICA

SWAIN ET AL. WJCC. 2017 HOGAN. REG ANESTH PAIN MED. 2010 
KIRSEY ET AL. PLOS ONE. 2015

ABSORÇÃO 

• Em geral injetados no próprio sítio de ação ou EV 
Cremes EMLA ou outros tópicos: demora para o início de ação (pelo menos 1h) 

• Fatores que influenciam absorção sistêmica 
   - Vascularização local (EV > Traqueal > Intercostal > Caudal > Paravertebral > Epidural > N. periférico) 
   - Vasoconstritores: VC local e menor absorção (melhor analgesia local e mais duradoura) 



FARMACOCINÉTICA

SWAIN ET AL. WJCC. 2017 HOGAN. REG ANESTH PAIN MED. 2010 
KIRSEY ET AL. PLOS ONE. 2015

DISTRIBUIÇÃO 

• Forte ligação a proteínas plasmáticas ----- Dificulta captação tecidual 

• Alta lipossolubilidade --------------------------- Facilita captação tecidual  



FARMACOCINÉTICA

SWAIN ET AL. WJCC. 2017 HOGAN. REG ANESTH PAIN MED. 2010 
KIRSEY ET AL. PLOS ONE. 2015

METABOLISMO E ELIMINAÇÃO 

• Ésteres:  
- Metabolizados por pseudocolinesterase plasmática 
- Metabólitos hidrossolúveis eliminados na urina 

• Amidas  
- Metabolizados no fígado (CYP450) 
- Insuficiência hepática grave predispõe intoxicação 
- Metabólitos hidrossolúveis eliminados na urina  



• Lidocaína 
- Menor toxicidade (pode ser usada EV) 
- Efeito com menor latência, mas mais fugaz (até 1:30h) 

• Bupivacaína 
- Maior duração que lidocaína (aprox. 8-12h) 

• Ropivacaína 
- Duração similar à bupivacaína 
- Menor perfil de toxicidade cardíaca 
- Ação vasoconstritora intrínseca  
  (aumenta duração do bloqueio) 
  (possível piora da lesão se dor neuropática)

EFEITO ANALGÉSICO

RATHMELL – ATLAS OF IMAGE-GUIDED INTERVENTION IN REGIONAL ANESTHESIA AND PAIN MEDICINE. 2012



Infusões contínuas 

• Lidocaína: 
- Evidência de infusões por 24h – 72h no PO 
- Dose 0,1 – 0,2 mg/Kg/h 

EFEITO ANALGÉSICO

BEAUSSIER ET AL. GRUGS. 2018



Infusões contínuas 

• Lidocaína: 
- Evidência de infusões por 24h – 72h no PO 
- Dose 0,1 – 0,2 mg/Kg/h 

• Bupivacaína e Ropivacaína: 
- Cateteres peridurais e perineurais 
- Dose máxima em 24h: 
     Ropivacaína: 800mg (11 mg/Kg) 

    Bupivacaína 400mg (5,5 mg/Kg)

EFEITO ANALGÉSICO

MILLER ANESTHESIA, 200.



• Efeitos adversos também dose-dependentes: 
 
- Sintomas excitatórios em SNC em dose mais baixa 
  Sintomas depressores em SNC em dose mais alta 
 
- Broncodilatação, < resposta hipóxica 
 
- Bradicardia, hipotensão, bloqueio cardíaco,  
  arritmia, PCR 

 - Miotóxicos (lesão muscular) (lido < bupi < ropi) 
      Principalmente se + a vasoconstritores 

• Efeitos adversos aditivos na associação de 2 AL

FROE ET AL. CASE REP PED. 2012

EFEITOS ADVERSOS



ALGORITMOS EMERGENCIAIS 

• Efeitos adversos também dose-dependentes 

• Sintomas excitatórios em SNC e arritmia 

• Tratamento de suporte ventilatório e hemodinâmico + 

 - Antídoto específico: lipofundin (R) 

 - Convulsões: preferir BDZ ou Tiopental 
 - PCR com baixa chance de reversão sem antídoto

FROE ET AL. CASE REP PED. 2012

EFEITOS ADVERSOS



RESUMINDO...
USO CLÍNICO DOS ANESTÉSICOS LOCAIS

Agente Técnicas Concentrações Dose máxima  
em bolus

Dose máxima  
em 24h (infusão)

Duração típica do 
Bloqueio neuronal

Amidas

Lidocaína Neuroeixo, bloqueio periférico, infiltração, 
EV, tópica 0,5% a 5% 4 – 5 mg/Kg 

+ VC = 7 mg/Kg x 45min – 2h

Bupivacaína Neuroeixo, bloqueio periférico, infiltração 0,25% a 0,75% 2 mg/Kg 
+ VC = 2,5 mg/Kg

400mg (5,5 mg/Kg) 1,5h – 8h

Ropivacaína Neuroeixo, bloqueio periférico, infiltração 0,2% a 1% 3 mg/Kg 800mg (11 mg/Kg) 1,5 – 8h

Mepivacaína Neuroeixo, bloqueio periférico, infiltração 1% a 3% 5 – 6 mg/Kg x 1 – 2h

Prilocaína Bloqueio periférico (uso dental) 4% 7 mg/Kg x 30min – 1h

Ésteres

Cocaína Tópica 4% a 10% 3 mg/Kg x 30min – 1h

Procaína Neuroeixo, bloqueio periférico, infiltração 1% a 10% 8 – 12 mg/Kg x 30min – 1h

Tetracaína Neuroeixo, tópica 0,2% a 2% 3 mg/Kg x 1,5 – 6h

Benzocaína Tópica 20% ND x 30min – 1h

Clorprocaína Neuroeixo, bloqueio periférico, infiltração 1% a 3% 12 mg/Kg x 30min – 1h
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