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Resumo

Objetivo: Revisar as atuais estratégias de uso de analgésicos e
sedativos em salas de emergência e em unidades de tratamento
intensivo pediátrico.

Fontes dos dados: Revisão de bibliografia realizada na base de
dados da Medline, além de capítulos de livros de terapia intensiva
pediátrica e da experiência dos serviços dos autores.

Síntese dos dados: Apesar de todos os avanços e pesquisas no
campo da dor, o uso de sedativos e analgésicos em unidades inten-
sivas pediátricas continua deficitário. A dor e o desconforto associ-
ados a situações de urgência, procedimentos invasivos e internações
prolongadas ainda resultam em significativa morbidade aos pacien-
tes pediátricos criticamente enfermos. A dificuldade de comunica-
ção do paciente pediátrico com a equipe médica, a grande quantidade
de procedimentos invasivos necessários à manutenção da vida,
aliados à antiga premissa de que os mecanismos de dor não estão bem
desenvolvidos nas crianças, fazem desse tema um desafio nas
unidades de terapia intensiva pediátrica. Neste estudo, revisamos as
drogas mais utilizadas no manejo da dor e sedação, apresentando
novas opções terapêuticas mais largamente estudadas recentemente.

Conclusões: Nos últimos dez anos, desenvolveu-se uma consci-
ência mais crítica em relação à necessidade de promover um adequa-
do alívio da dor e da ansiedade inerentes aos ambientes de emergên-
cia e de UTI, devendo ser esta uma prioridade no planejamento
terapêutico de crianças extremamente doentes.
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Abstract

Objective: To review the current strategies for use of sedatives
and analgesics in emergency rooms and intensive care units.

Sources of data: Original data from our emergency rooms and
intensive care units; Medline literature review focused on sedatives
and analgesic drugs; textbooks.

Summary of the findings: Despite the advances in understanding
pain in children, in many critical care units the misguided treatment
of pain and anxiety still results in significant morbidity. Difficulties
in communication, invasive procedures and the belief that children
do not have sufficient neurologic development to process noxious
sensations are still a challenge in intensive care units

Conclusions: The last decade was marked by significant advances
in understanding pediatric pain. Treating intensive care unit-related
pain and anxiety has clear benefits which may influence the course
of disease.
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Introdução

Todas as crianças, inclusive os recém-nascidos pré-
termo, têm as vias anatômicas necessárias para perceber
dor. Alguns estudos indicam que a partir da 26a semana de
gestação, os recém-nascidos têm considerável maturidade
do sistema de condução da dor periférico, espinhal e supra-
espinhal, reagindo a injúrias teciduais com respostas auto-
nômicas, teciduais e hormonais de estresse. É sabido que a
experiência da dor e a tensão a ela associadas levam a danos
físicos e emocionais prejudiciais, que podem atrasar a
recuperação e, inclusive, aumentar a mortalidade1-6. A
ansiedade e o medo causados pela doença ou pelas interven-
ções usuais no ambiente de unidades de terapia intensiva
(UTIP) e em sala de emergência (SE) podem exacerbar a
dor e a resposta ao estresse em crianças criticamente enfer-
mas7. O adequado alívio da dor e da ansiedade deve ser uma
prioridade no planejamento terapêutico de crianças extre-
mamente doentes. A estratégia para o melhor tratamento da
dor e da ansiedade depende de uma avaliação precisa e
oportuna das necessidades de cada paciente. A idade do
paciente, a história médica, o estado clínico, bem como o
tipo da dor, devem sempre ser considerado.

Estratégias de controle da dor e da ansiedade

Avaliação do paciente

A avaliação do paciente internado em UTIP é particu-
larmente desafiadora, já que a maioria das crianças é
incapaz de comunicar verbalmente a sua dor, seus medos e
ansiedades8. É importante avaliar a severidade de dor,
como também diferenciar dor de medo e ansiedade, para
prover a apropriada administração de medicações. Algu-
mas ferramentas, como os escores de dor, podem auxiliar na
avaliação da intensidade da dor, do grau de analgesia e
sedação, porém os profissionais da saúde devem confiar em
suas habilidades clínicas, no seu julgamento próprio e,
principalmente, na impressão da família em relação ao
estado da criança, para tomar as decisões adequadas.

As crianças farmacologicamente paralisadas formam
um grupo especial. Nessas crianças, a dor pode manifestar-
se por aumento da freqüência cardíaca, da pressão arterial,
variação no diâmetro pupilar e lacrimejamento. Em razão
da dificuldade de avaliar corretamente a dor nestes pacien-
tes, é recomendável e preferível mantê-los com níveis de
sedação e analgesia em excesso, do que expô-los ao descon-
forto e à dor.

Farmacologia das drogas usadas para controle da dor

e da ansiedade

A farmacocinética e farmacodinâmica das diferentes
drogas analgésicas e sedativas se modificam com a idade e
o crescimento da criança, razão pela qual as doses utilizadas
em recém-nascidos não se aplicam ou podem ser extrapo-
lados para pré-escolares e adolescentes, e vice versa. A
absorção, distribuição (biodisponibilidade), ligação com

receptores, metabolismo e permeabilidade das drogas aos
diversos órgãos são fatores que sofrem grandes modifica-
ções durante a infância. Essas diferenças podem resultar em
maiores concentrações de droga livre, volumes discrepan-
tes de distribuição e variações da eliminação da droga nas
diferentes faixas etárias. Quando comparados com adultos,
os neonatos têm (proporcionalmente) maior água corporal
total, maior volume extracelular, maior volemia e maior
débito cardíaco, mas com uma taxa de gordura significati-
vamente menor9-11. Além disso, as drogas cruzam mais
prontamente a barreira hematoencefálica nos recém-nasci-
dos. Embora a capacidade para metabolizar drogas amadu-
reça rapidamente, encontra-se reduzida nos primeiros seis
meses de vida.

As taxas do citocromo P-450 é maior em crianças do que
em adultos, o que pode estar relacionado a um maior
volume relativo do fígado em relação ao peso corporal. Isso
faz com que o clearence de alguns medicamentos seja
maior nos pacientes pediátricos. Um exemplo disso é o uso
por via oral da morfina, que deve ter um intervalo menor na
criança do que no adulto.

A eliminação renal das drogas está notadamente reduzi-
da nos neonatos, porque o fluxo sangüíneo renal e a taxa de
filtração de glomerular são baixas. Há um rápido aumento
em ambos nos primeiros três dias de vida, porém taxa de
filtração glomerular e a função tubular semelhante à do
adulto não são alcançados até aproximadamente seis meses
de idade12. Por esta razão, é requerido grande cuidado na
prescrição de analgésicos e agentes sedativos em neonatos
e crianças pequenas.

Medicações

Agentes não opióides

Midazolam

O midazolam é um agente hidrossolúvel com rápido
início de ação. É ansiolítico, induz à sedação rápida, e sua
principal vantagem é produzir amnésia. É quatro vezes mais
potente que o diazepam. A depressão respiratória é dose-
dependente, e hipotensão pode acontecer nos pacientes
hipovolêmicos, mesmo com a administração de doses mo-
destas. O metabolismo é hepático, semelhante ao do adulto
após os seis meses de idade13. Os efeitos sedativos podem
ser mais prolongados por acúmulo de metabólitos em
obesos, pacientes com insuficiência renal e com hipoalbu-
minemia. Interage com cimetidina, eritromicina (aumenta o
nível sérico do midazolam) e teofilina (antagoniza o efeito
sedativo).

A dose de sedativo intravenosa padrão oscila entre 0,1–
0,3 mg/kg, que é efetiva para procedimentos incômodos,
como ecocardiografia e cardioversão. Doses maiores (0,4–
0,5 mg/kg) podem ser utilizadas em situações em que se
pretenda um maior relaxamento (indução de sedação para
intubação traqueal) ou para procedimentos muito agressi-
vos. Neste caso, aumenta o risco de depressão respiratória.
Quando usado midazolam em associação com a quetamina,
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para realizar procedimentos ambulatoriais, a dose preconi-
zada é de 0,1 a 0,2 mg/kg. A infusão contínua de uma
combinação de midazolam (50-500 µg/kg/h) e um opióide
(morfina ou fentanil), geralmente, obtém sedação satisfató-
ria em crianças submetidas à ventilação mecânica. Em
alguns casos, o midazolam sem associações pode ser efeti-
vo neste contexto14. Seu uso prolongado induz à tolerância
(necessidade de aumentar a dose para obter o mesmo efeito)
e à abstinência (manifestações somáticas como tremores,
choro, taquicardia e sudorese, que se manifestam com a
redução ou a suspensão da infusão). Pode ser administrada
via oral, sublingual, nasal e intramuscular. Por via oral (0,2
a 0,75 mg/kg), tem início de ação em 15 minutos (útil em
procedimentos planejados), enquanto que por via nasal (0,2
a 0,5 mg/kg) é uma opção adequada quando não há acesso
intravenoso, ou quando a via oral não está indicada15. Nos
pacientes com função hepática imatura ou alterada, pode
ocorrer uma demora na eliminação do midazolam, podendo
resultar em sedação prolongada, retardo no desmame da
ventilação mecânica e retardo na alta da UTIP.

Diazepam

É o benzodiazepínico mais conhecido e de mais baixo
custo. É pouco hidrossolúvel, sendo a absorção após a
administração via intramuscular errática e incompleta. Tem
metabolismo hepático, produzindo dois metabólitos, sendo
um deles com meia-vida longa (20 a 50 horas). Doses
repetidas de diazepam causam sedação prolongada, o que
pode ser interessante em pacientes em ventilação mecânica.
A aplicação endovenosa rápida pode causar depressão
respiratória e hipotensão. Uma dose de 0,1 mg/kg é adequa-
da para a sedação em procedimentos pouco desconfortá-
veis. Em situações em que se pretenda uma sedação mais
intensa, a dose pode ser aumentada até 0,5 mg/kg, via
endovenosa, e repetida em intervalos de quatro horas ou até
duas horas. A dose oral máxima recomendada é de 3 mg/kg
a cada 6 horas.

Lorazepam

O lorazepam tem uma meia-vida intermediária, entre 4
a 8 horas. O pico de ação é semelhante ao do diazepam, ao
redor de uma hora, sendo pouco útil para sedação aguda.
Seu metabolismo não é afetado por outras drogas. No
Brasil, só é disponível na forma de comprimidos. É utiliza-
do na retirada de midazolam em uso contínuo, por tempo
prolongado, no tratamento de tolerância e abstinência.
Pode ser utilizado na dose de 0,05 a 0,1 mg/kg.

Ketamina

A ketamina é um agente anestésico dissociativo, com
marcado efeito analgésico e propriedades amnésicas. Em-
bora tenha efeito inotrópico negativo intrínseco e proprie-
dades vasodilatadoras, a ketamina preserva a estabilidade
hemodinâmica por seus efeitos simpáticos secundários
(promove liberação de adrenalina e noradrenalina). Tem

metabolismo hepático (sistema de enzimas microssomais).
Crianças menores (lactentes e RN) têm menor depuração e
meia-vida maior que crianças mais velhas e adultos16. Os
prematuros e os recém-nascidos são mais propensos à
apnéia pós-anestésica17. Os fenômenos emergentes desa-
gradáveis (alucinações) ocorrem com uma freqüência mui-
to menor em crianças (3 a 5%), quando comparados com
adultos. A administração simultânea de um benzodiazepí-
nico pode ajudar a minimizar este problema (midazolam
0,1–0,2 mg/kg)18.

Uma dose endovenosa de 1-2 mg/kg é normalmente
adequada para induzir sedação com preservação dos refle-
xos de via aérea e do controle respiratório, permitindo
realizar procedimentos dolorosos (suturas, passagem de
cateteres venosos e arteriais, reduções de fraturas ou luxa-
ções) com mínimo desconforto. Em razão de seu efeito
analgésico prolongado, sem causar grandes transtornos
respiratórios, tem sido utilizada em larga escala em proce-
dimentos dolorosos na sala de emergência. Para obtenção
de sedação mais profunda, utilizamos uma dose entre 2 a 4
mg/kg, sendo necessário, na maioria das vezes, a manuten-
ção de via aérea e ventilação artificial. Para sedação de
pacientes em ventilação mecânica, empregamos uma infu-
são inicial de 10-15 µg/kg/min, podendo ser aumentada até
40-60 µg/kg/min. A analgesia pode ser provida com uma
infusão de até 5 µg/kg/min19,20. O uso concomitante de
glicopirrolate ajuda a controlar o aumento de secreções em
via respiratória, que são vistas freqüentemente depois de
administração de ketamina.

A ketamina é particularmente útil como o agente de
indução anestésico em asma aguda severa e no paciente
com instabilidade cardiocirculatória (choque). A dose “bron-
codilatadora” oscila entre 20 e 40 µg/kg/min. A ketamina
também pode ser usada como um suplemento em esquemas
de sedação com opióides e benzodiazepínicos para a seda-
ção de crianças submetidas à ventilação mecânica. É, par-
ticularmente, contra-indicada em pacientes com hiperten-
são intracraniana, pois aumenta o fluxo sangüíneo cerebral.
O uso prolongado de ketamina pode produzir tolerância e
abstinência.

Propofol

O propofol é um agente anestésico de ação ultra-rápida,
induzindo à sedação imediata. Sua meia-vida diminui com
a idade, provavelmente devido ao melhor metabolismo e ao
aumento do fluxo sangüíneo hepático21. Sua grande vanta-
gem relaciona-se ao rápido efeito sedativo.

O propofol tem sido usado com segurança em sedações
por curto prazo para procedimentos dolorosos, como pun-
ção lombar e cardioversão, em pacientes com ventilação
espontânea22. Uma dose de indução de 1-2 mg/kg, seguida
de doses intermitentes menores, é geralmente efetiva. Há
relatos do uso de doses de 3 a 3,5 mg/kg que seriam mais
efetivas para obtenção de via aérea artificial que as doses
tradicionais. Hipotensão passageira é vista até mesmo em
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pacientes estáveis hemodinamicamente. O propofol foi
utilizado também para sedação a curto e longo prazo em
tratamento intensivo pediátrico23, entretanto este uso foi
abandonado em razão de uma possível associação com uma
síndrome clínica, que consiste em acidose metabólica,
lipemia, insuficiência cardíaca, arritmias e parada cardía-
ca24,25. A patogênese deste problema, chamado síndrome
da infusão de propofol, permanece obscura, entretanto foi
postulado que um metabólito solúvel em água pode estar
envolvido, ou ainda o uso de altas doses ou por um tempo
prolongado26. Não foi evidenciado um único caso desta
síndrome em pacientes que utilizassem propofol por perío-
dos curtos e nas doses recomendadas.

O propofol só é recomendado para crianças extrema-
mente doentes, internadas em UTIP, e por curto prazo, em
doses baixas. Uma infusão inferior a 4 mg/kg/hora pode ser
útil, quando se quer um rápido despertar do efeito sedativo
(p.ex.: endoscopia respiratória).

Clonidina

A clonidina é um agonista alfa-2 de adrenorreceptores.
Tem marcado efeito cardiovascular, neurológico e neuro-
endócrino, além de induzir à sedação e à analgesia. É
rapidamente absorvida por administração oral, e tem uma
meia-vida de 9-12 horas. O seu metabolismo acontece no
fígado e no rim, e aproximadamente 50% da dose é excre-
tada inalterada na urina27.

Pode ser obtida sedação pré-operatória e analgesia pós-
operatória de cirurgia moderadamente dolorosa, com uma
única dose oral de 4 mg/kg28. O uso da clonidina como
medicação pré-operatória, além de produzir sedação,
facilita a separação da criança dos pais e torna a aceita-
ção da máscara mais fácil.  Uma infusão intravenosa de
0,1-2 µg/kg/h em combinação com midazolam, em baixa
dose (50 µg/kg /h), foi efetiva para produzir sedação em
crianças ventiladas sem qualquer distúrbio hemodinâmico
significante associado, porém sua apresentação para uso
endovenoso não é produzida no Brasil29.

Quando comparado com placebo, o uso de clonidina,
em pós-operatórios não complicados, permitiu a utilização
de doses menores de opióides. Assim, poderia ser utilizada
em associação aos opióides na analgesia de manutenção de
drenos de tórax e pós-operatórios de cirurgias torácicas.

O uso da clonidina deve ser considerado quando o
esquema padrão de sedativos analgésicos for insuficiente
ou inadequado. Outras aplicações clínicas incluem o mane-
jo das crises autonômicas, vistas após dano cerebral severo
e na retirada de opióides, como veremos com maiores
detalhes no final do capítulo.

Tiopental

O tiopental é um anestésico potente que tem, tradicio-
nalmente, várias aplicações no cuidado intensivo pediátri-
co. Tem utilidade como agente de indução anestésico em
crianças extremamente doentes, por apresentar uma ação

imediata. A indução de hipotensão é o seu principal efeito
adverso, devendo ser evitado em pacientes com instabilida-
de cardiocirculatória (choque). A dose anestésica (sedação
profunda) padrão é ao redor de 5 mg/kg, que (na maioria das
vezes) vai induzir à depressão respiratória e necessidade de
obtenção de via aérea artificial e suporte ventilatório.
Mesmo em pacientes com boa condição cardiocirculatória,
em razão do risco de hipotensão, temos utilizado uma dose
inicial de 2 a 3 mg/kg e, caso não se obtenha a sedação
desejada, completamos a dose de 5 mg/kg em alguns
minutos após. O tiopental também é útil no manejo do
estado epilético refratário. As crises convulsivas podem ser
controladas com tiopental enquanto os agentes anticonvul-
sivantes não atingiram os níveis terapêuticos ideais. Neste
caso, é administrado através de infusão contínua de 1-
5 mg/kg/h. Em alguns casos de estado epiléptico tratados
com altas doses de tiopental, em razão de um maior meta-
bolismo hepático induzido pelo uso crônico de fenobarbi-
tal, os pacientes podem manter um estado de alerta e
ventilação espontânea eficaz. Entretanto, com o acúmulo
da droga (por uso mais prolongado), pode induzir à sedação
profunda e comprometimento cardiorrespiratório.

Como via de regra, o uso de infusões de tiopental
pressupõe o uso de vasopressores (adrenalina, noradrenali-
na ou dopamina) e suporte ventilatório.

Em pacientes obesos, ou com comprometimento hepá-
tico e, especialmente, após uso prolongado, pode observar-
se um longo período de sedação, mesmo após a suspensão
da droga (efeito da redistribuição ou da impregnação).

Hidrato de cloral

O hidrato de cloral é um efetivo agente hipnótico e
sedativo, sem efeito de analgésico, de uso oral ou retal. A
dose hipnótica pode ser alcançada com 40 a 75 mg/kg, com
mínima depressão respiratória, enquanto que o efeito se-
dativo pode ser obtido com doses menores. Seu efeito
mantém-se por 6 a 8 horas. Mesmo causando mínimo
comprometimento respiratório, nunca deve ser administra-
do para uso domiciliar, pois há relato de morte relacionado
ao uso fora do ambiente hospitalar. Uma de suas grandes
desvantagens é seu lento início de ação, o que limita seu uso
em emergências e UTIs. Entretanto, pode ser útil como
agente sedativo suplementar na criança submetida à venti-
lação mecânica (especialmente, quando desenvolvem tole-
rância a outros sedativos) ou, ainda, como indutor do sono
noturno. Pode ser utilizado ainda em pacientes hospitaliza-
dos com pertussis (coqueluche) que apresentem crises
graves de tosse e cianose. Nestas situações, deve-se ter
especial cuidado em não induzir à hipersedação. O hidrato
de cloral tem efeito cumulativo, podendo, nesta condição,
induzir à bradicardia, à sedação profunda e à severa depres-
são respiratória. A irritação gástrica pode ser um problema
em algumas crianças que utilizam o hidrato por via oral,
sendo contra-indicado o seu uso em pacientes com risco ou
presença de sangramento digestivo. Doses tóxicas produ-
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zem depressão respiratória e alteração na contratilidade
cardíaca, além de ser utilizado com cuidado nas crianças
com broncoespasmo intenso30.

Agentes opióides

A morfina e seus derivados são drogas que atuam em
receptores opióides, provocando analgesia e sedação, po-
rém sem causar amnésia. Por isso, freqüentemente são
associados aos benzodiazepínicos. Os opióides são classi-
ficados em agonistas, antagonistas e agonistas parciais.
Existem quatro receptores opióides conhecidos, dependen-
do da localização no SNC: mu, kappa, delta, e sigma. Em
razão das propriedades e características da interação dos
opióides com seus receptores, observam-se os seguintes
problemas: (a) capacidade de induzir à tolerância após
poucos dias de uso; (b) aparecimento de abstinência com a
redução (ou suspensão abrupta), após o uso prolongado e/
ou doses cumulativas elevadas; (c) ao usar um antagonista
(p.ex.: naloxone) para reverter os efeitos colaterais (seda-
ção excessiva, por exemplo), ocorre também algum grau de
reversão nos efeitos analgésicos.

Morfina

A morfina é um potente analgésico. É freqüentemente
usada em pós-operatório, em situações associadas a dores
severas e na manutenção de pacientes em ventilação mecâ-
nica. Sua farmacocinética é influenciada pela idade. No
primeiro mês de vida, as crianças não eliminam a morfina
eficazmente. Por causa desta imaturidade e da sensibilidade
dos receptores de opióides no período neonatal, os recém-
nascidos são mais suscetíveis à depressão respiratória cau-
sada pela morfina do que os adultos31,32. A depuração e a
meia-vida da morfina (2 a 4 horas) se igualam aos valores
dos adultos ao redor dos seis meses de vida31. O metabólito
ativo é excretado por via renal, por isso em pacientes com
insuficiência renal seus efeitos podem ser prolongados.
Pode induzir à liberação de histamina, que se manifesta por
broncoespasmo, hipotensão e prurido, porém dificilmente
contra-indicam sua utilização. Em nossos serviços, temos
evitado a utilização de morfina em pacientes com grave
instabilidade cardiovascular (choque) e severo broncoes-
pasmo. Entretanto, em vários serviços ao redor do mundo
tem utilizado-se a morfina nestas situações, sem prejuízos
maiores aos pacientes.

A morfina pode ser utilizada por via endovenosa, intra-
muscular, subcutânea e por via oral. O início do efeito de
analgésico, após administração intravenosa, se dá em 10 a
15 minutos. A dose padrão inicial de 0,1–0,2 mg/kg (EV)
seguida de uma infusão de 20–60 µg/kg/hora proporciona
um seguro alívio da dor em pacientes com ventilação
espontânea. Os recém-nascidos e os pneumopatas crônicos
têm os reflexos de proteção respiratórios prejudicados, o
que aumenta o risco de depressão respiratória neste grupo
de pacientes. Doses mais altas podem ser administradas
para as crianças com suporte ventilatório, devendo ser

ajustadas de acordo com a resposta clínica. Os recém-
nascidos que recebem opióides devem estar continuamente
monitorizados, preferencialmente com oximetria de pulso
e em local que permita rápida intervenção para manutenção
de via aérea, a simples observação da freqüência respirató-
ria é inadequada para predizer apnéia.

Fentanil

O fentanil é um opióide semi-sintético com rápido início
de ação e, mesmo quando grandes doses são empregadas,
não se observa instabilidade cardiovascular relevante. É
100 vezes mais potente que a morfina. Os efeitos de uma
única dose são determinados pela distribuição da droga nos
compartimentos periféricos33. Porém, após um longo perí-
odo de infusão, a droga retorna à circulação inalterada
(redistribuição), e isto resulta em um aumento da meia-vida
em até 21 horas34. Portanto, em pacientes que apresentem
sinais de impregnação (sedação excessiva), recomenda-se
a interrupção momentânea da infusão, para que ocorra a
redistribuição da droga e sua eliminação até atingir um
steady state que resulte em sedação e analgesia adequada,
quando então se reinicia a infusão. A taxa de metabolismo
é dependente do fluxo sangüíneo hepático, e a sua elimina-
ção é mais rápida nas crianças do que nos adultos, por esta
razão os pacientes pediátricos toleram maiores doses sem
depressão respiratória.

Por causa de seu rápido início de ação, o fentanil tem
vantagens em relação à morfina em certas situações. A dose
efetiva para procedimentos dolorosos é 1-5 µg/kg, porém
em razão de seu rápido efeito, necessitam, na maior parte
das ocasiões, de uma infusão de 1-10 µg/kg/hora para obter
analgesia contínua. O fentanil também é útil como um
agente anestésico em pacientes com resistência vascular
pulmonar lábil35, porém ele não previne o aumento da
pressão vascular pulmonar causada por hipóxia36. Infusões
de 1-5 µg/kg /hora produzem sedação efetiva em neonatos
em ventilação mecânica. A tolerância, observada tanto em
neonatos como em crianças mais velhas, desenvolve-se
rapidamente, e um ajuste da taxa de infusão pode ser
necessário37. Em algumas situações que requerem analge-
sia e sedação por tempo prolongado (p.ex.: politrauma,
queimados, etc.), pode ser necessário aumentar a infusão
até 10 µg/kg/hora para compensar o efeito da tolerância.
Entretanto, deve-se ressaltar que uma dose cumulativa
superior a 1,5 mg/kg e/ou uma duração de infusão maior que
5 dias estão relacionadas a uma chance de mais de 50% de
induzir à abstinência38.

O efeito adverso mais temido é a rigidez da parede
torácica, que está relacionada com a dose administrada
(maior que 5 µg/kg) e a velocidade de infusão. Este efeito
pode ser antagonizado com a infusão de relaxante muscular
e naloxone. A infusão isolada de naloxone não é suficiente
para reverter rapidamente este quadro. O fentanil, por sua
ação rápida, também pode ser usado de forma satisfatória
em anestesia epidural.
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Até o momento, não existem estudos conclusivos e
definitivos que estabeleçam que o fentanil seja mais ade-
quado que a morfina no tratamento da dor em crianças e
recém-nascidos, continua sendo uma preferência de cada
serviço, levando também em consideração o custo desta
medicação, que é bem mais elevado.

Meperidina

A meperidina é 10 vezes menos potente que a morfina.
Tem um metabólito que em altos níveis (efeito cumulativo
após uso freqüente) pode induzir à crises convulsivas. Sua
dose habitual situa-se entre 1 a 2 mg/kg (EV), com início de
ação mais lento que a morfina e meia-vida entre 3 e 6 horas,
podendo causar depressão do débito cardíaco, liberação de
histamina e taquicardia. Em razão de suas desvantagens em
relação à morfina e ao fentanil, seu uso em emergência e em
UTIP é muito restrito, estando reservado para os casos de
reação grave à anfotericina.

Metadona

É um opióide de uso oral e endovenoso. Tem sido cada
vez mais usada no tratamento e na prevenção da abstinência
e da dependência. A dose utilizada é de 0,1 a 0,2 mg/kg a
cada 4 a 6 horas, com dose máxima de 10 mg/kg. A
metadona requer vigilância extra, por ter efeito acumulati-
vo que pode levar à sedação mais prolongada que a deseja-
da. Nestes casos, a dose deve ser suspensa até o desapare-
cimento dos efeitos, e o intervalo entre as doses deve ser
aumentado para 8 a 12 horas.

Naloxone

O naloxone é um antagonista opióide puro. Ele pre-
vine ou reverte os efeitos dos opióides, incluindo depres-
são respiratória, sedação e hipotensão, através de uma
competição direta pelos receptores mu, kappa e sigma.
Ele não apresenta nenhum efeito agonista e, na ausência
de opióides, apresenta pequena atividade farmacológi-
ca. Pode ser utilizado por via endovenosa, intramuscu-
lar, subcutânea e intratraqueal. Após a administração
parenteral, é rapidamente distribuído em todo o corpo e
passa a barreira hematoencefálica. O início de ação é de
2 minutos, e a duração depende da dose e da via. Por via
endovenosa, o seu efeito tem duração de 20 a 60 minutos.
Em algumas situações, é necessário repetir mais de uma
vez a dose para reverter o efeito do opióide, já que este
tem uma duração de ação maior. Nesses casos, o paciente
deve permanecer monitorizado por pelo menos 2 horas.
A eliminação é hepática e mais prolongada nos recém-
nascidos. Todas as crianças com menos de 5 anos ou 20
kg, e suspeita de intoxicação por opióides devem receber
naloxone na dose de 0,1mg/kg, já aquelas maiores devem
receber 2 mg (segundo a AAP e a American Heart

Association). Na ressuscitação neonatal, o naloxone está
indicado naqueles bebês em que a mãe recebeu opióide
nas últimas 4 horas antes do parto. Nos raros casos de

intoxicação por opióide de longa duração, o naloxone
pode ser usado por via endovenosa contínua.

Outros agentes

EMLA

A EMLA, uma emulsão de lidocaína e prilocaína, é
efetiva para reduzir a dor associada com procedimentos
percutâneos41. Precisa ser aplicada à pele com 60 minutos
de antecedência e, por isso, não é útil para procedimentos
urgentes. A absorção sistêmica do componente de priloca-
ína pode levar à metaemoglobinemia subseqüente. Isso é
mais provável de acontecer em neonatos, por causa da
deficiência relativa de metaemoglobina redutase.

Tolerância, dependência e abstinência

Para o adequado manejo desta três situações, é funda-
mental o entendimento de suas definições. Tolerância é a
diminuição no efeito da droga com o passar do tempo, ou a
necessidade de um aumento na dose do fármaco para obter
o mesmo efeito. Quando ocorre tolerância, os níveis plas-
máticos do medicamento permanecem os mesmos, mas
com um menor efeito sedativo ou analgésico. A abstinência
é o aparecimento de sintomas e sinais físicos (taquicardia,
sudorese, agitação, tremores, febre, etc) em resposta à
retirada ou à redução abrupta da droga. A abstinência está
relacionada, principalmente, ao uso prolongado e a doses
altas cumulativas. Portanto, pacientes que desenvolvem
tolerância (necessidade de aumentar a dose para obter o
mesmo efeito) apresentam um risco aumentado para apre-
sentar sinais de abstinência quando da suspensão da medi-
cação. O uso de opióides, diazepínicos e ketamina, por
períodos curtos e com doses baixas, raramente induz à
abstinência. A dependência física refere-se à necessidade
do organismo em continuar a receber a droga, para evitar os
sinais de abstinência. A tolerância, dependência e abstinên-
cia não devem limitar o uso de sedativos e analgésicos em
salas de emergência e UTIP, mas devem servir de alerta
para evitar prolongar desnecessariamente o seu uso em
situações que podem ser tratadas com outras medicações
sem estas características.

Os sintomas de abstinência (ocasionados por opióides,
benzodiazepínicos, barbitúricos ou ketamina) são variados
em sua apresentação e intensidade, sendo, portanto, funda-
mental ter um alto índice de suspeita naquelas crianças de
maior risco. Os sintomas incluem recusa alimentar, saliva-
ção, tremores (desde sutis até intensos), agitação, insônia,
taquicardia, febre, diarréia, sudorese, hipertonias, posturas
distônicas e crises convulsivas.

O risco de abstinência é de 50% com o uso de fentanil
por mais de 5 dias ou numa dose cumulativa maior que 1,5
mg/kg; enquanto que para o midazolam, este risco ocorre
com uma dose cumulativa total superior a 60 mg/kg38-40.

Existem vários esquemas de retirada de medicação
sedativa e analgésica. Em nosso serviço, temos utilizado
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a diminuição gradual da dose até 50%, e então, associa-
mos uma medicação equivalente, por via oral, na mesma
dose da medicação contínua. Após 6 horas, diminuímos
25%, e 6 horas depois, suspendemos a medicação endo-
venosa. Na retirada de fentanil, utilizamos metadona; na
retirada de midazolam, usamos lorazepam; e para tio-
pental, utilizamos fenobarbital. Alguns serviços têm uti-
lizado a clonidina no tratamento da abstinência por
opióide, na dose de 3 a 5 mg/kg.

Monitorização do paciente

Os pacientes recebidos em salas de emergência e
tratados em UTI com analgésicos e/ou sedativos neces-
sitam de monitorização, principalmente hemodinâmica,
completa, para que se possa individualizar a estratégia
de tratamento de acordo com a patologia apresentada.
Pacientes em UTI requerem, rotineiramente, intubação
traqueal, acesso venoso por punção, medição de pressão
arterial invasiva através de colocação de cateter arterial,
coletas de exames seriadas, passagem de sondas vesical
e gástrica. Além de todos esses procedimentos invasivos
que trazem dor, desconforto e medo, aparelhos conecta-
dos continuamente ao paciente, como oxímetro de pulso
e eletrodos para monitorização cardíaca, se fazem neces-
sários para controle dos efeitos adversos de muitas dro-
gas aqui citadas, principalmente os relacionados à de-
pressão respiratória.

Suporte psicológico

A criança que chega à emergência pediátrica ou que
interna em UTIP sofre toda a sorte de estresse psicológico
e físico, assim com sua família. Por isso, suas necessidades
psicossociais são bastante complexas e, geralmente, negli-
genciadas.

O ambiente hospitalar, mais especificamente os locais
de tratamento intensivo, são extremamente iluminados,
com altos e constantes níveis de ruídos, onde o ciclo sono–
vigília do paciente está alterado. Aliados a esses fatores
ansiogênicos particulares ao paciente internado, as famílias
dessas crianças também sofrem a ansiedade relacionada,
muitas vezes, a uma dificuldade de comunicação da equipe
médica, às incertezas quanto ao desfecho clínico e ao
desconhecimento das patologias. Por isso deve-se dispen-
sar especial atenção às famílias, por serem elas um elo entre
a criança e a equipe médica. Deve-se, ainda, esclarecer à
família da criança internada a necessidade do uso de seda-
tivos e suas complicações. Sabemos ser comum a ocorrên-
cia de síndrome de abstinência em pacientes que fazem uso
prolongado de sedativos e analgésicos, além de, em crian-
ças maiores, ocorrerem depressão e alucinações após lon-
gas internações em UTIP. Apoio psiquiátrico deverá ser
disponibilizado a esses pacientes e a seus familiares.

Conclusão

O controle da dor e o alívio da ansiedade sofridos pelos
pacientes durante a internação em UTI deve ocupar papel
de destaque na estratégia terapêutica. Pacientes submetidos
a procedimentos invasivos, desconfortáveis e dolorosos
devem receber medicamentos para diminuir o estresse
emocional e o desconforto físico. Até este momento, não há
um consenso do melhor esquema de sedativos e de analgé-
sicos a ser utilizado nas diversas situações envolvendo
pacientes críticos. Estudos que avaliaram o perfil de uso de
sedativos e analgésicos em UTIs pediátricas têm demons-
trado que esta escolha varia de acordo com o tipo de doente
a ser tratado, sua farmacocinética e farmacodinâmica, a
experiência prévia, fatores econômicos e, inclusive, práti-
cas e tendências locais baseadas em critérios subjetivos ou
indefinidos. Deve-se, portanto, valorizar as experiências
ansiogênicas e dolorosas a que são submetidas as crianças
internadas em unidades de cuidados intensivos, tratando-as
adequadamente e, sempre que possível, antecipando proce-
dimentos que causem dor e desconforto.
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