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Naloxona: Estado Atual

L. E. Imbeloni, TSA1

Artigo de Revisão

Imbeloni L E – Naloxone: current state

Naloxone hydrochloride, a synthetic N-alil derivate of oxymorphone, is an opiate antagonist widely
used for the reversal of cardiovascular and respiratory depression associated with narcotic possible
non-narcotic overdose. Its mechanism of action involves displacement of opiates from receptors sites in
the CNS and gastrointestinal tract. It is essential a pure narcotic antagonist, is relatively safe and is a
useful diagnostic and therapeutic agent. Naloxone has a short duration of action, so multiple intravenous
bolus injections are recommended as often as needed to counteract the adverse effects of the opiate. Due
to pharmacokinetics profile, a continuous infusion is recommended when prolonged narcotic antagonist
effect are required.

Even often prolonged administration of high doses, discontinuation of naloxone is not followed by
any recognizable with drawal syndrome.
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E studos farmacológicos, eletrofisiológicos e
imuno-histoquímicos têm colocado em evi-

dência pelo menos três famíias independentes de
peptídeos opióides endógenos (POE), e já descri-
tos cinco subtipos de receptores opiáceos (RO). A
multiplicidade tanto dos possíveis transmissores
como dos RO di f icul ta o entendimento das
funções fisiológicas que o sistema opióide desem-
penha no organismo dos mamíferos. Acredita-se
que ele poderia estar relacionado com a modula-
ção e/ou transmissão de diversas funções neuro-
nais e endócrinas tanto a nível do SNC como
periférico.

Aceitando a presença no organismo dos mamí-
feros de um sistema neuroquímico opióide, pode-
mos postular a presença de neurônios peptidérgi-
cos que sintetizam, armazenam e liberam POE.
Uma vez liberados, eles alcançam os receptores
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correspondentes, sendo inativados enzimaticamen-
te e fragmentados na circulação. Já se têm
isolados três precursores independentes dos POE,
e que se denominam proencefalina A, proencefali-
na B (ou prodinorfina) e proopilmelanocortina.
Não se pode excluir a presença de outros precur-
sores (centrais ou periféricos) não completamente
caracterizados (Tabela I). A liberação de POE tem
sido demonstrada in vitro a nível do SNC1 e
periférico2 e in vivo após estimulação elétrica de
certas áreas do cérebro 3, relacionadas com o
es t resse 4 e a dor5. A Iiberação é aparentemente
cálcio-dependente, o que fala a favor de uma
função de neuro-transmissor a nível do SNC.

A multiplicidade e diversidade dos efeitos
farmacológicos que se produzem após administra-
ção de opiáceos (analgesia, euforia, miose, depres-
são respiratória etc. ) fazem pensar que essas ações
se dão em diferentes Iugares (RO). Estudando os
RO, foram denominado os subtipos segundo o
protótipo de ação: mu (morfina), kappa (ketoci-
clazocina) e sigma (SKF 10047)6. Recentemente
foram identificados mais dois RO, que se chamam
delta e épsilon (Tabela II).

A história dos antagonistas de narcórticos ini-
ciou-se há meio Século, com a descoberta dos
derivados N-alil dos narcóticos, que revertiam os
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efeitos produzidos pelos compostos originais. São
eles, deste modo, antagonistas das ações agonistas
dos opiáceos e potencialmente úteis como antído-
tos na intoxicação narcótica e nos seus efeitos
colaterais, principalmente a depressão respiratória.
Estes efeitos antagonistas foram explorados em
1951, com a introdução da nalorfina, antídoto da
metadona, diidromorfina, metorfinam, meperidina
e heroína 7. Em 1955, outro antagonista, o
Ievalorfan, foi introduzido na clíinica8 (Tabe-
Ia Ill).

Os efeitos agonistas indesejáveis da nalorfina e
do Ievalorfan, que se comportam como antagonis-
tas somente em presença do efeito do opiáceo no

Tabela I - Peptídeos opióides endógenos

● Pept ídeos  que  se  o r ig inam a  par t i r  da  p rop i lme la -
nocortina (POMC)
● Betaendorfina
● Alfa, gama e delta endorfinas

● Peptídeos que se originam a partir da prodinorfina (ou
Proencefalina B)
● Dinorfina
● Dinorfina B
● Alfa e beta neoandorfinas
● PH 8P

● Peptídeos que se originam a partir da proencefalina A
● Metionina e Ieucina encefalinas
● Met-E-Arg-Fe
● Met-E-Arg-Gli-Leu
● Peptídeo E
● Metorfamida

• Outros peptídeos com atividade opióide
. Beta-caseomorfina
● Anodin ina
● Kiotor f ina

Tabela II- Receptores opiáceos identificados

Tebela Ill – lntrodução dos narcóticos na clínica

• Derivados N-Alil dos narcóticos
• 1915 Pohl sintetiza n-alil nor codeína
● 1941 Hart introduz n-alil nor morfina
• 1961 Lewenstein sintetiza n-alil nor oximorfona
● 1963 Foldes introduz naloxona na clínica

homem, estimulou a pesquisa de novos agentes.
Quando administrados por via venosa em doses
terapêuticas, sem a administração prévia de um
hipnoanalgésico, a nalorfina e o Ievalorfan pro-
duzem depressão respiratória significativa no ho-
mem9. Além disso, essas drogas podem aumentar
a depressão respiratória já existente, causar hipo-
tensão ortostática e dependência física.

Um antagonista de narcótico ideal pode ser
resumido como sendo um composto Iivre de:
1. ações agonistas, particularmente depressão res-
piratória e cardiovascular, quando usadas na
presença ou ausência de narcóticos; 2. efeitos
psicotomiméticos; 3. efeito miótico; 4. ações de-
pressoras sobre certos refIexos e a muscuIatura
Iisa do trato intestinal; 5. capacidade de produzir
resistência, dependência física ou síndrome de
abstinência quando há retirada brusca. Além do
mais, o antagonista ideal deveria ter potência
total e ação tão prolongada quanto a do narcóti-
co que ele está revertendo (Tabela IV).

Farmacocinética (Tabela 5).

Os antagonistas morfínicos atravessam as bar-
reiras placentária e hematoencefálica com maior
facilidade do que os hipnoanalgésicos que os
originaram. Ela se une às proteínas plasmáticas e

MU KAPPA SIGMA DELTA ÉPSILON

● Efeitos

● Localização

● Antagonistas

● Agonistas Morfina Ketociclazocina SKF 10.047 Encefalinas B-endorfina
Dago Pentazocina Fenciclidin a

Nalorfina Ciclazocina
Lefalorfan Nalorfina
Profinorfinas Levalorfan

Analgesia Analgesia Psicotomiméticos Analgesia
Euforia Ataxia Disforia
Miose Sedação Alucinação
Depressão Miose
respiratória

Tálamo Córtex cerebral Hipocampo Medula espinhal
Hipotálamo Medula espinhal Córtex frontal
Medula espinhal Cerebelo

Pentazocina Naloxona Naloxona
Ciclazocina Naltrexona
Nalorfina
Naloxona
Naltrexona
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 • M e i a - v i d a

• 45 a 100 min

Tabela IV - Propriedades desejáveis e indesejáveis dos antago-
nistas dos narcóticos9

Nalorfina Levalorfan N a l o x a

● Desejáveis
● antagonismo da

depressão
respiratória 1 * 5 30

● antagonismo da
depressão
circulatória 1 5 30

● capacidade de
precipitar
abstinência 1 2 7

•  Indesejáveis
• efeitos

psicotomiméticos s im s im não
• sedação s i m s i m não
• contração pupilar s im s i m não
• dependência física s im ? não

 potência relativa em mg.kg -
1

TabeIa V - Farmacocinética da naloxona

 •    Início de ação
• Endovenosa = 2 a 3 min
• Intramuscular = 15 min
• Subcutânea = 15 min
• Oral = 15 min
• Endotraqueal = 2 a 3 min

● Duração de ação
● Parenteral = 45 a 90 min
●  O r a l = 6  a  2 4 h

 • Metabolismo
• 59 a 67% conjugação com ácido glucorônico no fígado

tissulares, sendo rapidamente eliminada. A dura-
ção de ação da naloxona está relacionada a vários
fatores, entre eles: o grupo farmacológico do
hipnoanalgésico utilizado; os agentes administra-
dos durante a anestesia e as condições clínicas do
paciente. Estudos recentes confirmam que a difu-
s ãO e a eliminação cerebral da naloxona são os
principais fatores de sua grande potência e curta
duração de ação.

O início rápido de ação da naloxona está
relacionado a sua rápida entrada no cérebro.
Estudos mostraram que a naloxona obtém uma
relação cérebro-plasma 12 a 15 vezes maior do
que a morfina

10,11 . Após injeção venosa alguns
dos efeitos da naloxona aparecem dentro de 1 a
2 min, com duração de 45 a 90 min11, embora
existam relatos que falam em duração de 3 a
4 h1 2

’
1 3. O início de ação por via muscular ou

subcutânea é aproximadamente de 15 min 10,11 .
Os efeitos de 1.000 a 2.500 mg de naloxona

por via oral aparecem
duração dose-dependente
Após absorção oral ela
pelo fígado. Em razão

e m  1 5  m i n14 e  c o m
variando de 6 a 24 h15.
é rapidamente inativada
disso sua potência é de

1/50 da administração parenteral16, necessitando
de altas doses para se obter o mesmo efeito.

A naloxona é rapidamente metabolizada no
fígado pela conjugação com ácido glicurônico 17.
Aproximadamente 65% da dose venosa sãO excreta-
dos como metabólito conjugado na urina após um
período de 48 a 72 h17. Não existe necessidade
do ajustamento da dose em presença de falência
renal 18. O mesmo não acontece com a falência
hepática.

Farmacodinâmica

A naloxona é totalmente desprovida de ação
analgésica no homem, não se observando elevação
do nível de percepção dolorosa nem diminuição
ou atraso nas diversas reações do organismo que
reagem à dor. A nível do eletroencefalograma, em
doses farmacologicamente ativas a naloxona não
modifica o comportamento nem produz euforia.

O antagonismo morfínico da naloxona se faz
por inúmeros mecanismos, sendo os mais impor-
tantes: 1. interação química direta entre o
hipnoanalgésico e a naloxona; 2. atividade antico-
linesterásica, o que explicaria a ação competitiva
da naloxona com os hipnoanalgésicos a nível dos
receptores ocupados pela acetilcolina; 3. antago-
nismo a nível dos receptores celulares ou de suas
enzimas.

Após administração, a naloxona Iiga-se primei-
ramente aos RO no sistema Iímbico10 . O início
de ação é dependente da entrada no SNC e a
distribuição entre o cérebro e o sangue é função
da sua alta solubilidade Iipídica19.

A naloxona demonstrou ser um potente anta-
gonista de narcóticos, Iivre dos efeitos agonistas e
farmacologicamente ativo somente em presença
do hipnoanalgésico 20. A relativa capacidade de
antagonizar a depressão respiratória induzida pe-
Ios narcóticos foi considerada como sendo de
peso 1 para a nalorfina, 2 a 3 para levalorfan e
10 a 15 para a naloxona21,22 . No entanto, é
interessante notar que quanto maior a potência
do composto original do antagonista, menor o
efeito depressor respiratório, quando a droga
antagonista é administrada isoladamente7. Este
fato foi confirmado em um dos primeiros estudos
sobre a naloxona; em contraste evidente com a
nalorfina e levalorfan, a naloxona causou uma
depressão respiratória desprezível em humanos
que não t inham recebido narcótticos anterior-
mente 9.
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Indicações

Em condições basais o sistema POE permanece
relativamente inativo, já que a administração de
antagonistas opióides tem pouco ou nenhum
efeito em indivíduos normais. Em situação de
estresse há produção de substâncias endógenas

23 e que são Iiberadas nasemelhantes aos opiáceos
circulação sangüínea, participando da modulação da
sensação nociceptiva 4. Estas substãcias (beta-en-
dorfinas) provocam hipotensão arterial, que pode
ser revertida ou bloqueada pela administraçãoo de
n a l o x o n a 2 4 , 2 5.

A descoberta de que substâncias endógenas
semelhantes aos opiáceos no SNC e outros tecidos
estão envolvidas na regulação de fenômenos fisio-
Iógicos abre uma grande possibilidade terapêutica
para a naloxona. Possíveis usos incluem o trata-
mento do choque séptico e hipovolêmico, Iesão
da medula espinhal, acidente vascuIar cerebral,
depressão respiratória de qualquer etiologia, so-
bredose medicamentosa e um número de doenças
que varia da síndrome hipotalâmica à constipa-
cão. Além disso, analoxona reverte a hipotensão
e a analgesia de vários anestésicos, sugerindo que
certos opióides endógenos seriam Iiberados duran-
te a anestesia. Sua maior indicação reside no
antagonismo dos efeitos colaterais dos narcóticos
utiIizados em anestesia geral e na analgesia pós-
operatória praticadas na raque.

1. Diagnóstico das depressões respiratórias

A especificidade e o mecanismo de ação da
naloxona sugerem que ela não pode reverter os
efeitos depressores no SNC de substâncias não
opióides. Entretanto, existem reIatos de reversão
de estados de coma, de depressão respiratória após
diazepam e analgesia com óxido nitroso.

Em animais de Iaboratório concluiu-se que a
naloxona é o mais potente e puro antagonista dos
narcóticos, não aparecendo os efeitos colaterais
dos agonistas. O principal critério de segurança da
naloxona é a ausência de depressão resiratória.
Quando há suspeita de superdosagem narcótica a
naloxona pode ser usada sem o perigo de agravar
a depressão respiratória já existente. Se a depres-
são respiratória não for devida aos narcóticos a
naloxona administrada não causa qualquer efeito,
descartando a etiologia narcótica da depressão
respiratória.

A naloxona reverte efetivamente a depressão
respiratória induzida pelos hipnoanalgésicos natu-
rais e sintéticos, como heroína, morfina, codeína,
oximorfona, hidroximorfona, difenoxilato, propo-
xifeno e pentazocina26. Mais interessante ainda,

devido a suas propriedade antagonistas pura ela
reverte a depressão respiratória causada pelos
antagonistas-agonistas, como a nalorfina e o
Ievalorfan 10, e é considerada um antagonista
específico e eficaz da pentazocina27. A naloxona
previne ou abole a contração pupilar, a analgesia,
a restauração do sensório do paciente, a supressão
dos efeitos no comportamento, a hipotesão, a
diminuição dos riscos de convulsões e as altera-
ções do EEG26.

2. Tratamento da sobredose (vício, abuso)

A acidental ou deliberada sobredose com hip-
noanalgésicos é uma situação freqüente e especial-
mente perigosa pelo desenvolvimento de grave
depressão respiratória. Antagonistas dos narcó-
ticos têm sido usados no diagnóstico e tratamento
da dependência aos opiáceos. A naloxona é
efetiva contra os efeitos depressivos do uso
abusivo de todos os opiáceos naturais ou sinteti-
zados. A sua administração precipita sintomas de
abstinência, como taquicardia, alterações gastroin-
testinais, hiperapnéia, midriase, rinorréia, ansieda-
de, aumento da pressão arterial, inquietação e

.   Esses sintomas raramente ameçamhiperalgesia 29

a vida do paciente adulto e são notados dentro de
10 a 35 min após administração muscular da
na loxona28. Existe uma ameaça à vida, se a
síndrome de abstinência for precipitada em re-
cém-natos de mãe viciada, podendo ocorrer con-
vulsão e morte. O uso de naloxona em altas doses
e/ou por tempo prolongado não causa nem
dependência física nem resistência e a sua retirada
brusca não causa síndrome de abstinência 29,30.

3. Choque

A beta-endorfina é um peptídeo com proprie-
dades semelhantes à morfina, l iberado con-
comitantemente com ACTH em resposta ao es-
tresse 3]. Existem relatos relacionando a naloxona
e a reversão de hipotensão em pacientes com
hipovolemia, sépsis e choque cardiogênico, embo-
ra o mecanismo exato desta ação não esteja
e s c l a r e c i d o 32-34 . A beta-endorfina parece ser
responável pela vasoditatação na fase inicial do
choque. A capacidade de altas doses de corticos-
teróides em prevenir o colapso vascular resuIta da
inibição do ACTH e, consequentemente, da libe-
ração de endorfina35. Os efeitos fisiopatotógicos
da liberação de endorfina são rapidamente reverti-
dos pela naloxona 24. Deste modo, espera-se que a
naloxona melhore a pressão arterial, pela reversão
dos efeitos cardiodepressores. O bloqueio dos
RO com a naloxona aumenta a sobrevida e a
performance cardíaca no choque endotóxico.
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A descoberta de que o sistema opióide endó-
geno poderia estar envolvido nos estados de
choque é importante. Além da sua distribuição no
cérebro e na medula espinhal, as encefalinas têm
sido encontradas também nos gânglios simpáticos
e adrenal e sítios envolvidos com o choque. O
uso de altas doses de naloxona pode ser necessá-
rio, devido a sua relativa baixa afinidade com
alguns receptores. Sua duração de ação pode ser
aumentada pela infusão venosa contínua. Alguns
autores, estudando os efeitos da naloxona no
homem, demonstraram que ela não melhorava a
pressão arterial no choque sépt ico e que o
paciente permanecia hipotenso, apesar da restau-
ração do volume, de antibióticos e terapia com
vasopressores. Além disso, o uso de naloxona

. estava associado com reações adversas significati-
v a s3 6.

4. Acidente vascular cerebral

Tem sido relatado que ocorre Iiberação de
endorfinas durante isquemia cerebral e que elas
têm um papel fundamental na fisiopatologia do
AVC. A naloxona, por seu efeito antiendorfina,
tem-se mostrado efetiva na prevenção do infarto
secundário a isquemia cerebral 37-39.. Se de fato
os opióides endógenos são encontrados em altas
concentrações no hemisfério isquêmico, a naloxo-
na pode prevenir o infarto cerebral pela promo-
ção da revascularização 37-39.

5. Comas

A naloxona aparentemente antagoniza
grande número de depressores centrais
opiáceos, provavelmente porque esses agentes

um
não

I i be-
ram POE. É favorável a este mecanismo a
observação de que o diazepam produz mudanças
no nível de encefalinas no hipotálamo. A ação
analéptica da naloxona pode estar baseada neste
mesmo mecanismo. Em relação à intoxicação
alcoólica, a naloxona antagoniza os efeitos de
certos produtos de condensação (alcalóides isoqui-
nolínicos) do metabolismo do etanol com pro-
priedade semelhantes aos opiáceos.

A naloxona tem sido usada com sucesso na
reversão de coma e depressão respiratória associa-

4, e após ingestãodos a altas doses de diazepam
combinada de barbitúrico, álcool e diazepam 41.
O mecanismo permanece obscuro, acreditando-se
que exista uma relação entre a naloxona e o
antagonismo do GABA e outros mediadores do
S N C42 ,43. Embora a naloxona possa ter valor
no tratamento da intoxicação pelo diazepam,
investigações sãO necessárias para se estabelecer se
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esse efeito é ou não dose-dependente. A intoxica-
ção alcoólica pode envolver a liberação de endor-
f inas44. Alguns autores45 relataram melhora em
20% dos pacientes em coma alcoólico, outros,
p o r é m45, 46, 47,  não obt iveram nenhuma melho-

ra.

6. Neonatologia

A naloxona é usada freqüentemente para rever-
ter os efeitos dos narcóticos administrados à mãe.
A sua administração à mãe antes do nascimento
do feto parece ser indesejável48,49.O nascimen-
to é um estado de estresse para o feto e a
produção de endorfinas o ajuda na adaptação à
nova vida. A naloxona por ter um efeito de-
pressor no bem-estar do feto, por isso, deve ser
evitada sua administraçã à mãe antes do de-
l ivramento 48. A injeção rotineira de naloxona a
mãe resuIta numa exposição desnecessária do
recém-nato a esta droga.

7. Lesão espinhal

Vários investigadores têm mostrado os efeitos
benéficos da naloxona na recuperação neurológica
de gatos com traumatismo da medula espinhal50.
Além disso, a natoxona aumenta a pressão arterial
média, sugerindo que este efeito Iimita o dano
isquêmico após trauma espinhal. Este e vários
outros estudos relatam o envolvimento das endor-
finas na fisiopatologia das lesões da medula
espinhal e o papel benéfico da naloxona 50 ,51.
Recentemente foi administrada naloxona em três
pacientes com déficit neurológico isquêmico, com
reversão completa da hemiparesia em dois pa-
cientes com isquemia cerebral, mas não em um
com in fa r to  ce rebra l3 7.

8. Miscelânea

A naloxona tem sido utilizada com sucesso em
doenças como esquizofrenia, discinesia, psicose
orgânica, constipação idiopática, prurido não es-
pecífico e sídrome hipotalâmica. Tem sido testa-
da em variadas causas, mas sãO questionáveis. As
endorfinas têm sido envolvidas para elucidar a

- 52 e alguns autorespsicobiologia da esquizofrenia
têm mostrado a eficácia da naloxona no trata-
mento de vários desses sintomas53. A naloxona
mostrou-se efetiva no tratamento de pacientes
com constipação crônica idiopática54.

Os opióides endógenos, parece, têm papel na
modulação da dor torácica da angina55 , pois a
naloxona diminui o tempo de aparecimento da
dor isquêmica do miocárdio.  Entretanto,  um
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estudo dupIo-cego randomizado mostrou que não
houve diferença significativa entre o tratamento
da isquemia miocárdica com naloxona e com
p lacebo55.

9. Anestesia

O antagonismo da ação analgésica e hipotenso-
ra de certos agentes anestésicos, pela naloxona,
sugere que há liberação de opióides endógenos
durante anestesia. A naloxona reverte a analgesia
produzida pelo óxido nitroso 56 e a hipotensão
arterial, bradicardia e alterações no EEG associa-
da com o halotano57.

10. Efeitos adversos de opiáceos na raque

Depressão respiratória e outros efeitos colate-
rais após administração de opiáceos na raque
podem ser  rever t i dos  com a  na loxona5 8. A
duração de ação da naloxona é curta e múltiplas
injeções venosas são necessárias para controlar
esses efeitos. O tratamento ideal é com infusão

11 A administração sistêmica ouvenosa contínua .
peridural antagoniza a analgesia de modo dose-de-
pendente, os efeitos colaterais causados pela
absorção vascular ou pelo fluxo intratecal são
antagonizados pela administração sistêmica de
na loxona59.

a. Retenção urinária:

Independente da dose, todos os pacientes que
recebem morfina peridural apresentam acentuado
relaxamento do músculo detrussor da bexiga,
correspondendo a um aumento da sua capacidade
volumétrica, resultando em retenção urinária. A
naloxona, 0,8 mg venosa, reverte prontamente

60. A prevenção da retençãoesse efeito colateral
urinária pode ser obtida com a infusão venosa
contínua, na dose de 5µg. kg -1 . h- 1,  iniciada
antes da administração de morfina peridural60.

 b .  Prur ido

A in fusão  con t ínua de  na loxona  (0 ,4  a
0,6 m g . h-1 ) reverte o prurido produzido pela
administração intratecal de morfina em grávi-
d a s61. Ele pode ser revertido temporariamente
pela injeção venosa de naloxona na dose de 0,1 a
0,4 mg62 .

C. Analgésia

A naloxona reverte a analgesia produzida pela
morfina peridural de maneira dose-dependente. A

infusão de  baixas doses de naloxona
(5 µg. kg-1 . h-1 ) não modifica a analgesia produ-
zida pela morfina peridural, enquanto que altas
doses (10 µg. kg -1. h-1 )  diminui a duração da
analgesia em torno de 25%63. A sua administra-
ção na dose de 0,4,mg por via muscular reverte a
depressão respiratória causada pela morfina peri-
dural, com preservação da analgesia64.

Efeitos colaterais

Embora a naloxona seja praticamente inócua,
ela não é totalmente isenta de efeitos colaterais.
Pacientes e recém-natos de mãe fisicamente de-
pendente de narcót icos podem exper imental
síndrome de abstinência quando da sua utilização.
Existem relatos de que a naloxona induz hiper-
tensão, edema pulmonar, instabilidade atrial e
ventricular e parada cardíaca após sua administra-
ção para reversão da analgesia produzida pelo
n a r c ó t i c o 6 5 - 6 9. Contudo, é difícil estabelecer
uma correlação entre a causa e o efeito.

A recuperação da anestesia está associada a
aumento da descarga do sistema nervoso autôno-
m o70 e isto depende fundamentalmente da técni-
ca e das drogas anestésicas utiIizadas. A adminis-
tração de naloxona em ratos que receberam
previamente morfina após cinco dias foi acompa-
nhada de pequeno aumento de norepinefrina em
todas as regiões do cérebro71. Estudando a injeção
de 0,2 a 0,4 mg de naloxona sem a administração
prévia de narcóticos, não houve alterações hemo-
dinâmicas nem aumento do nível de catecolami-
nas em pacientes e voluntários normotensos e
hipertensos quando foram acordados da aneste-
s i a7 2. O acordar rápido e a percepção da dor
após naloxona venosa aumentam o nível de
catecolaminas pela síntese de norepinefrina no
cérebro e epinefr ina na medula adrenal7 2, e
podem ser considerados como causa da resposta
hipertensiva.

Quando a naloxona é administrada cronicamen-
te, não se desenvolve resistência ou dependência
física. Também não foram observadas reações
adversas ou síndrome de abstinência, quando da
retirada brusca29,30 .

Dose (Tabela VI)

A naloxona é apresentada em ampolas de 1 ml,
com 0,4 mg da substância ativa. As vias de
administração em dose única recomendada são?
venosa, muscuIar e subcutânea. A dose usual no
adulto para a intoxicação narcótica é de 0,4 a
0,8 mg (10 µ.kg-1 ) venosa, repetida com interva-
Ios de 2 a 3 min. Altas doses podem ser necessá-
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Tabela VI - Posologia

● Sobredose
400 µg a 800 µg (10 µg.kg-1 ) lV ou lM cada 20 ou 3min

● Dapressão narcótica pós-operatória
100 µg a 200 µg IV ou IM cada 2 ou 3 min

 Neonatologia
10 µg.kg -1 IV ou IM cada 2 ou 3 min

rias para antagonismo dos efeitos da sobredose73.
Dose de 10 a 20 vezes a recomendada pode ser
necessária para reversão dos efeitos do propoxife-
n o7 4.

Em recém-natos e crianças a dose recomendada
é de 0,01 µg. kg-1 venosa, muscular ou subcutâ-

1.

2.

3.

4.
5.

6.

7.
a.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.
16.

17.

l8.
19.

20.

21.
22.

23.

24.

25.

- nea, repetida a cada 2 ou 3 min, embora altas
doses possam ser necessárias 74. A injeção de
20 mg (50 ampolas) de naloxona em crianças não
p r o d u z i u e f e i t o s colaterais 74. Doses de
10 µg. kg-1 têm sido injetadas na veia umbilical
de recém-natos15.

Recentemente a infusão contínua mostrou me-
Ihor resultado do que a injeção repetida em
“ b o l u s 6 0 ,  . 7 5

A administração endotraqueal
pode ser uma alternativa, via de administração76.

Na reversão dos efeitos da anestesia comple-
mentada com fentanil e morfina, a dose inicial de
naloxona venosa é de 1,5 µg.kg-1 e, se necessário,
novas administrações, com intervalo de 3 min, até
obtenção de uma freqüência respiratória de 15
batimentos por min77.
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V ENCONTRO DOS EX-RESIDENTES DOS CETS~BA DE RIBEIRÃO PRETO*

Data: 15 e 16 de setembro de 1989.
Local: Centro de Convenções do Stream Palace Hotel, Ribeirão Preto – SP.

Programa Científico:

15/setembro às 20:00 h - Abertura.
Conferência: “SAESP: 20 ANOS’
Dr. Leão J. P, Machado

16/setembro às 9:00h – Mesa- Redonda: “TENDÊNCIAS ATUAIS EM ANESTESIA”
Coordenador: Dr. Guilherme F. F. dos Reis .
Participantes:

1 – Anestesia Venosa – Dr. Paulo Mozart Passos Pereira
2 – Anestesia Inalatória – Dr. Carlos Alberto Cagnolati
3 – Anestésicos Locais – Drª Anita Leocádia M. Ferraz
4 - Bloqueadores Neuromusculares – Dr. Flávio Fernandes

Programa Social

15/Setembro às 22:00 h - Jantar de Congraçamento
16/Setembro às 12:00 h - Churrasco

* CET-SBA da Santa Casa de Misericórdia ( Resp.: Dr. José R. Nocite). CET-SBA do Hospital de Clínicas da
FMRPUSP (Resp.: Drª Anita Leocádia M. Ferraz). CET-SBA do Hospital São Francisco ( Resp.: Dr. José A. Biagini).
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