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Resumo

A hipertermia € um estado febril que normalmente esta presente em pacientes hospitalizados
com diagnostico conclusivo de lesbes neuroldgicas de diversas origens. O aumento da
temperatura corporal, pode impactar negativamente na recuperacdo do dano tecidual que foi
acometido. O tratamento da hipertermia geralmente é realizada a nivel hospitalar com a
introducdo de doses estabelecidas de farmacos antipiréticos ou através de intervencdes fisicas.
No entanto o paciente pode ser resistente ao tratamento farmacoldgico, agravando o quadro
clinico e com isso podendo levar a sequelas definitivas ou até mesmo a morte. O diagnostico
precoce e correto seria o fator crucial para a escolha do farmaco no controle da hipertermia de
origem néo infecciosa, favorecendo a recuperacdo do paciente com éxito e impedindo o uso
desnecessério de algumas classes medicamentosas que pudessem gerar algum tipo de dano ao
paciente bem como favorecendo a reducdo da permanéncia e custos na unidade de internagédo
hospitalar. Sendo assim, o objetivo deste trabalho foi realizar uma reviséo bibliografica sobre a
utilizacdo de farmacos antipiréticos no tratamento do estado febril ndo infeccioso de pacientes
hospitalizados com diagndstico de lesbes neuroldgicas de diversas origens.

Palavras-chave: Farmacos Antipiréticos; febre ndo infecciosa; hipotadlamo; Injaria
neuroldgica.

Abstract

Hyperthermia is a febrile condition that is usually present in hospitalized patients with a
conclusive diagnosis of neurological lesions of diverse origins. The increase in body
temperature may negatively impact the recovery of the tissue damage that was affected. The
treatment of hyperthermia is usually performed at the hospital level with the introduction of
established doses of antipyretic drugs or through physical interventions. However, the patient
may be resistant to pharmacological treatment, aggravating the clinical condition and with this,
leading to definitive sequelae or even death. Early and correct diagnosis would be the crucial
factor for the choice of drug in the control of hyperthermia of noninfectious origin, favoring
the recovery of the patient successfully and preventing the unnecessary use of some drug
classes that could generate some type of harm to the patient as well favoring the reduction of
the permanence and costs in the hospitalization unit. Therefore, the objective of this work was
to carry out a bibliographic review on the use of antipyretic drugs in the treatment of
noninfectious febrile state of hospitalized patients diagnosed with neurological lesions of
different origins.

Key-words: Antipyretic drugs; non-infectious fever; hypothalamus; Neurological injury.
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1. INTRODUCAO

Os termos hipertemia, pirexia ou febre, ainda ndo apresentam uma defini¢do
universalmente aceita. Tem sido utilizado como padrdo para classificar um paciente em estado
febril temperatura corporal de 38,3°C ou mais. O aumento da temperatura corporal, também
esta relacionado ao ciclo circadiano dos seres vivos, numa variacdo aproximada de 24 horas
do dia. Em humanos a temperatura é regulada principalmente por fatores enddgenos
localizado no nucleo supraquiasmatico, onde o ritmo circadiano é modificado pelo mecanismo
termorregulatdrio que controla a producao ou perda de calor. Disturbios fisioldgicos de varias
origens podem modificar os padrdes circadianos normais e afetar multiplos sistemas organicos.
Onde a avaliacdo e o acompanhamento clinico auxilia na investigacdo e no controle de
possiveis alteracGes que possam intensificar 0 aumento ou a reducdo da temperatura corporal.
(BOHMAN; LEVINE, 2014; BENGUALID et al. 2015; RINCON et al. 2015).

A febre caracteriza-se como um marcador importante no diagnotico de diversas
doencas, o acompanhamento constate é uma ferramenta indispensavel na avaliacdo da
evolugdo diaria do paciente para novas condutas médicas. O estado febril é considerado
“benéfico” como um mecanismo fisiologico de defesa, sendo uma resposta adaptativa do
corpo a uma variedade de estimulos infecciosos ou inflamatérios, o qual combina respostas
enddcrinas, autbnomas e comportamentais coordenadas pelo hitotalamo, regido
termorreguladora do cérebro. O hipotalamo apresenta uma populagdo distinta de neurdnios que
respondem a elevacdo ou a diminuicdo da temperatura corporal causada principalmente pela
acao de pirogénios (MORTOLA, 2016; PREUBNER et al. 2017).

Acidente vascular cerebral, seja isquemico e/ou hemorragico, hemorragia
subaracnoidea, hemorragia intracerebral e traumatismo cranioencefalico estdo associados a
altas taxas de mortalidade no Brasil e no mundo. Normalmente, pacientes com danos
neuroldgicos causados pelas situagBes acima, apresentam estado febril ndo infeccioso que
consequentemente proporciona 0 aumento do metabolismo cerebral contribui para a
hipertensdo intracraniana podendo potencializar as lesbes cerebrais pré existentes, acarretando
danos permanentes ou até mesmo levando-os a morte (PICETTI et al., 2014; PICETTI et al.,
2016; STRETTI et al., 2014; BONDES et al., 2015; MEIER et al., 2017).

A febre & um sintoma comum em aproximadamente 80% dos pacientes

hospitalizados, dentre esta porcentagem, estima-se que 35% é caracterizada como febre
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infecciosa e a outra parte como ndo infecciosa, onde se encontram 0s pacientes com lesdes
neuroldgicas. O correto diagndstico das causas do estado febril permite que os
profissionaisde salde obtenham condutas farmacol6gicas adequadas que possam proteger o
sistema nervoso contra os efeitos nocivos do aumento exacerbado da temperatura corporal.
(SAXENA et al., 2015; ZAWADZKA et al., 2017). O objetivo deste trabalho foi realizar uma
revisdo bibliogréfica sobre a utilizacdo de farmacos antipiréticos no tratamento do estado febril
ndo infeccioso de paciente hospitalizados com diagnostico de lesdes neuroldgicas de diversas

origens.

2. DESENVOLVIMENTO

Historico

A terapia antipirética vem acompanhando a humanidade desde o seus primdrdios, ndo
havendo uma data pré-estabelecida sobre o seu surgimento. A cerca de aproximadamente 323
anos aC, os médicos tratavam seus pacientes em estado febril receitando banhos frios como
medida ndo farmacoldgica para o resfriamento corporal e consequentemente auxilio na
reducdo da temperatura, conduta que ainda é realizada até os dias atuais (MACKOWIAK et al.
2000; WICK, 2012).

O historico do tratamento farmacoldgico dos antipiréticos advem da utilizacdo de uma
série de extratos de vegetais, sendo a salicina, principio ativo contido na casca do salgueiro, o
mais utilizado em prescri¢des feitas por HipOcrates para tratar a febre e aliviar os sintomas de
dor. Quimicamente é caracterizada como glicosideo, um metabdlito secundario da planta, uma
estrutura fendlica simples. A primeira descricdo cientifica da utilizacdo efetiva do extrato da
casca do salgueiro com propriedades antipiréticas se deu pelo Reverendo Edward Stone, em
1763. Ja em 1829, o farmacéutico Francés Henri Leroux foi o primeiro a isolar a salicina na
forma pura do salgueiro branco (Salix alba) e demonstrar sua atividade antipirética. Apos
quase dez anos, Raffaele Piria, um quimico Italiano, hidrolisou a salicina, desenvolvendo por
tanto um novo composto quimico o salicilico &cido (SPOONER et al.1976; MACKOWIAK et
al. 2000) (figura 1).

Em 1874 dois alemaes, Kolbe e Lautemann conseguiram sintetizar a estrutura quimica
comercial do &cido salicilico, ganhando fama como alternativa para o tratamento antipirético e

varias condi¢do inflamatorias, porém, logo foi taxado como um farmaco causador de iniUmeros
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efeitos indesejados como sabor desagradavel, irritacdo estomacal associado ou ndo a nauseas e
vOmitos, sangramentos, distlrbios auditivos (zumbidos), broncoespasmos, angioedema,
Sindrome de Reye entre outros, o que levou a reducdo da sua popularidade e
consequentemente sua utilizacdo (QURESHI; DUTHIE, 2015).

No més de Agosto de 1897 Felix Hoffman colaborador da empresa Friedrich Bayer and
Co. mundialmente conhecida como Bayer, fabricante de corantes porém com pesquisas
voltadas para produtos farmacéuticos, sintetizou o &cido acetilsalicilico patenteando a nova
droga de “Aspirina”. Este se tornou o antipirético, analgésico e antiagregante plaquetario mais
consumido em todo mundo, alavancando os lucros da empresa e disparando o gatilho para a
sintese de outras novas moléculas com propriedades antipiréticas e analgésicas como:
antifebrina, acetalinida, fenacetina, amidopirina, acetaminofeno, fenilbutazona, fenamatos e
indometacina entre outros (MACKOWIAK et al. 2000; SCHKOK, 2009).

OH
OH

Acido Salicilico

Salix alba
Figura 1 — Salix alba, suas folhas e seu principal composto (acido salicilico)
Fonte: modificado de (QURESHI et al. 2015).

Farmacologia dos principais antipiréticos

Atualmente existem varios medicamentos direcionados ao tratamento da hipertermia,
sendo eles denominados antipiréticos ou antitérmicos. Os farmacos mais comuns e utilizados
no controle do estado febril sdo: IBUPROFENO, ASPIRINA, PARACETAMOL, E
DIPIRONA (GOODMAN e GILMAN, 2010; DOS SANTOS, 2013; ANVISA, 2019).

Ibuprofeno
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O Ibuprofeno é um farmaco derivado do &cido fenilpropiénico, com acdo antitérmica
ou antipirética, analgésica e anti-inflamatdria. Apresenta como mecanismo de agdo, atuar no
metabolismo do acido araquidénico, inibindo as cicloxigenases, resultando no bloqueio da
sintese de prostaglandina e tromboxano, sem interferir na via das lipoxigenases. Age
diretamente nas enzimas Cox1 e Cox2, porem ndo impede a formacéo de leucotrienos pela via
das lipoxigenases. Como antitérmico sua agdo esta direcionada no impedimento da formacéo
de prostaglandinas principalmente do tipo 2 nas regides periventriculares e perto
dohipotadlamo (RANG et al., 2007; GOODMAN e GILMAN, 2010; DOS SANTOS, 2013;
ANVISA, 2019).

Farmacocinéticamente apresenta inicio de acdo entre 15 a 30 minutos, pico plasmético
¢ atingindo duas horas ap6s a ingestdo via oral; metabolizacdo hepética pela enzima CYP450:
Substrato 2C9; excrecado renal (< 1% inalterado); tempo de acdo de seis a oito horas; tempo de
meia vida 1.8 — 2 horas. (RANG et al., 2007; GOODMAN e GILMAN, 2010; DOS SANTOS,
2013; ANVISA, 2019).

Aspirina (&cido acetilsalicilico)

O é&cido acetilsalicilico (AAS), popularmente conhecido como aspirina € um farmaco
derivado da salicina, presente em alguns extratos de planta, com acdo antitérmica ou
antipirética, analgésica e anti-inflamatério, e possui como mecanismo de acdo a inibicao
irreversivel das enzimas Cox1 e Cox2, com maior afinidade a Cox1, justificando uma gama de
efeitos indesejados (RANG et al., 2007; GOODMAN e GILMAN, 2010; DOS SANTOS,
2013; ANVISA, 2019).

Farmacocinéticamente apresenta inicio de acdo entre 30 a 60 minutos, o pico
plasmatico é atingindo duas horas apds a ingestao via oral; metabolizacdo hepatica (salicilato)
pela enzima CYP450, intestino e plasma (aspirina); excrecdo renal; tempo de acdo de quatro a
seis horas; tempo de meia vida 2 — 6 horas. (RANG et al., 2007; GOODMAN e GILMAN,
2010; DOS SANTOS, 2013; ANVISA, 2019).

Paracetamol (Acetominofeno)
O Paracetamol é um farmaco derivado do paraminofenol, com agdo antitérmica ou

antipirética, analgésica e anti-inflamatéria. Apresenta como mecanismo de agdo, atuar no
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metabolismo do acido araquiddnico, inibindo as cicloxigenases, resultando no bloqueio da
sintese de prostaglandina e tromboxano, sem interferir na via das lipoxigenases. Age
diretamente nas enzimas Cox1 e Cox2, porém ndo impede a formagao de leucotrienos pela via
das lipooxigenases. (RANG et al., 2007; GOODMAN e GILMAN, 2010; DOS SANTOS,
2013; ANVISA, 2019).

Farmacocinéticamente apresenta inicio de acdo proximo de 30 minutos; o pico
plasmaético é atingindo duas a trés horas ap0s a ingestdo via oral; metabolizacdo hepética pela
enzima CYP450: substrato 1A2, 2E1; excrecdo renal (5-10% inalterada); tempo de acdo de
quatro a seis horas; tempo de meia vida 2 — 4 horas; Metabdlitos tdxicos se acumulam na
insuficiéncia renal (RANG et al., 2007; GOODMAN e GILMAN, 2010; DOS SANTOS, 2013;
ANVISA, 2019).

Dipirona (Metamizol)

A dipirona é um farmaco derivado da fenilpirazolona, com acdo antitérmica ou
antipirética e analgésica. Apresenta como mecanismo de acéo, atuar no metabolismo do &cido
araquidonico, inibindo as cicloxigenases, resultando no bloqueio da sintese de prostaglandina e
tromboxano, sem interferir na via das lipoxigenases. Age diretamente nas enzimas Cox1 e
Cox2, porém ndo impede a formacdo de leucotrienos pela via das lipooxigenases. (RANG et
al., 2007; GOODMAN e GILMAN, 2010; DOS SANTOS, 2013; ANVISA, 2019).

Farmacocinéticamente apresenta inicio de acdo entre 30 a 60 minutos; o pico
plasmatico € atingindo em duas horas apds a ingestdo via oral, metabolizacdo hepaética;
excrecdo renal; tempo de acdo de quatro a seis horas; tempo de meia vida aproximado de 2
horas. (RANG et al., 2007; GOODMAN e GILMAN, 2010; DOS SANTOQOS, 2013; ANVISA,
2019).

Apesar da populacdo brasileira ter a dipirona como um medicamento utilizado em larga
escala em hospitais, por via endovenosa, e em domicilio, pela via oral, com o objetivo de
controlar a hipertermia, € importante salientar que este medicamento ndo € aceito e
comercializado no mundo todo. Existem alguns estudos que comprovam a ocorréncia de
agranulocitose e anemia aplastica, que barram seu consumo em paises como Estados Unidos,
Reino Unido e Canada (RANG et al., 2007; GOODMAN e GILMAN, 2010; DOS SANTOS,
2013; ANVISA, 2019).
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Controle da temperatura corporal e caracterizacao de estado febril e da febre

O hipotalamo, parte do diencéfalo, localiza-se nas paredes do |1l ventriculo, abaixo do
sulco hipotalamico, que o separa do tdlamo. Apesar de apresentar area muito pequena possui
uma variedade de funcbes que visam o controle da homeostase. Para regular a temperatura
corporal utiliza-se de informagGes de neurdnios que funcionam como termorreceptores, bem
como de termorreceptores periféricos, ambos atuam como um termostato capaz de detectar as
variacdes de temperatura do sangue, ativando mecanismo de perda ou de conservacéao de calor
(MACHADO et al.; HAERTEL et al., 2014).

A temperatura corporal do ser humano sofre variagdo ao longo do ciclo de 24 horas
devido a fatores como condi¢des emocionais, idade, ciclo menstrual nas mulheres, dieta
alimentar, tipo de roupa, temperatura ambiental, patologias diversas, pratica de exercicio fisico
e o ritmo circadiano, sendo este caracterizado por apresentar pico maximo e minimo de
temperatura ao longo das 24 horas (SALGADO et al., 2014).

A temperatura corpdrea pode ser aferida varias vezes ao dia em regides definidas do
corpo como a via oral, via retal e axilar, utilizando equipamentos especificos denominado
termdmetro de mercurio ou equipamentos eletrénicos digitais, obtendo valores que podem
classificar a temperatura em diversas escalas conforme apresentado na tabela 1 (SALGADO et
al., 2014).

W NN a s o e e e e 36,0°C a 37°C

~: HElipoleimia oo msnnnrssnsmy s asnaseenr Abaixo de 36,0°C
v Temperaturas subfebris..........._ . ... 37.,0°C a 37.,5°C
V° EeDre:DaXa s covrmins s vese sess s s Somss Seed s xS 5 e St et 37.5°C a 38,5°C
V" Eebre:Moderada. . .. s soosmmaesmmessss ssmasesssmtsms 38,5°C a 39,5°C
v Febre Ala. .. .. e 39,5°C a 40,5°C
v Febremuitoalta...... ... Acima de 40,5°C

Tabela 1 — Classificacdo da variacdo da temperatura corpdrea

Lesdes neurologicas de diversas origens
O trauma cranio encefalico de diversas origens (trauma cerebral, hemorragia
subaracnoidea, AVC isquémico, AVC hemorrégico, tumor cerebral entre outras complicagdes

neuroldgicas) sdo classificados como lesdo fisica inicial e/ou priméria, pode ser derivado de
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fraturas no cranio, rupturas cerebrais, lesdes axonais difusa e epidural ou hematomas
subdurais. Esses danos podem ocorrer de forma imediata e na condicdo irreversivel,
dependendo do tipo e da intensidade da lesdo (DIPPEL, et al., 2003; SANTOS et al., 2017).

Jé a febre neurogénica pode ser resultante de varios tipos de lesdes diferentes na regido
do hipotalamo ou cérebro, assim pode estar associada ao tromboembolismo venoso, colecistite
acalculosa, utilizacdo de alguns tipos de medicamentos por exemplo fenitoina, barbituricos e
antibidticos que podem ocasionar hipersensibilidade ou rea¢es quimicas gerando producéo de
calor e acarretando em aumento anormal da temperatura corporal (SPENCER, 2015;
GAITHER etal., 2017).

O estado febril estd presente em 80% dos pacientes que apresentam alteracdes
neuroldgicas, sendo um marcador expressivo principalmente da fase aguda da lesdo e marcante
nos primeiros dias do acometimento tecidual, podendo estar associado a piores resultados,
sendo um indicativo de internacdo e permanéncia longa em unidade de terapia intensiva (UTI)
(GAITHER et al., 2017; LACERDA et al., 2018).

A presenga de lesdes neuroldgica esta associada ao desequilibrio na homeostase idnica
(célcio, potéssio, sédio etc), aumento da liberacdo de aminoacidos excitatorios, aumento de
glutamato, producdo de radicais, aumento da permeabilidade da barreira hematoencefalica
agravando o edema, aumento da degradacédo de proteinas do citoesqueleto, aumento de pressao
intracraniana e consequentemente o aumento do gasto metabdlico entre outros. Esses fatores
quando desencadeados podem resultar no aumento da perda neuronal, caracterizando danos
secundarios e contribuindo significantemente para a morbidade e mortalidade apos as lesdes.
Diante dessas condices clinicas, as intervencbes farmacoldgicas com a introducdo de
antipiréticos para o controle dos picos febris € a primeira escolha, porém muitas vezes
resistentes para alguns pacientes, ndo obtendo o efeito desejado e com isso podendo agravar
ainda mais o quadro clinico (RODRIGUES et al., 2017; LACERDA et al., 2018).

A importéncia da intervencao farmacoldgica para controle da hipertermia em pacientes
com lesdes neuroldgicas

A maioria dos pacientes com diagnostico conclusivo de lesdes neuroldgicas nas
primeiras 72 horas de admissdo na UTI, comumente apresentam episodios de hipertermia nao
infecciosa quando comparado a outros pacientes em cuidados intensivos (MEIER et al., 2017).

A introducdo de farmacos antipiréticos, nesses casos, torna-se a primeira escolha como
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medida efetiva para o controle da hipertermia inicial, quando necesséario sdo realizadas
intervencdes fisicas como: cobertores de resfriamento, banho de gelo e solucdo salina fria,
intravenosa, na tentativa de auxiliar ao maximo a reducédo dos picos febris, com o propoésito da

melhora clinica do paciente, objetivando a menor permanéncia no ambiente hospitalar,

beneficiando tanto paciente, quanto a instituicdo (LEE et al., 2012; MEIER et al., 2017).

Compreendendo que a hipertermia, além de ser prejudicial ao sistema nervoso
lesionado, também pode acarretar arritmias cardiacas, taquicardia, aumento da demanda de
oxigénio e convulsdes. E fundamental a identificagdo com urgéncia e exatiddo da etiologia e
inicio do tratamento adequado, a introducdo de antipiréticos deve ser feita apenas quando a
febre ndo for de origem infecciosa, caso contrario € fundamental e indispensavel a incluséo de
antibioticoterapia adequada. Porém a maior dificuldade estd relacionado ao diagnostico
precoce e exato da origem da febre, evitando que tais pacientes possam utilizar antibi6ticos
desnecessarios e 0s riscos associado a eles como: resisténcia bacteriana, riscos de efeitos
colaterais a0 medicamento, custo elevado do servico entre outros (LEE et al., 2012; MEIER et
al., 2017).

A maioria dos trabalhos demonstram que o tratamento com antipiréticos em pacientes
com lesBes neuroldgicas associada com a hipertermia de origem infecciosa pode suprimir a
resposta febril da infeccdo, pois acreditam-se que a febre neste casos é benéfica pois auxilia na
inibicdo da atividade virdtica ou bacteriana, por tanto a introducdo do antibidtico adequado é
amelhor escolha. Na tabela 2 estdo mencionados a utilizacdo dos principais antipiréticos em
nivel hospitalar (LEE et al., 2012; DOS SANTOS et al., 2013; ANVISA, 2019).
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Via de
Adm

Principio ativo

Dose
Méxima/Dia (DMD)
Adulto/Adolescente

e Pediatria

Ajuste de Dose para
Insuficiéncia Renal /

Hepatica

Modo de
Administragdo
VO, VSN, IV, IM,
SCeVR

Ibuprofeno 200 mg, 300
mg e 600 mg
Comprimido Simples e
Revestido
Ibuprofeno 200 mg, 400
mg
Cépsula

VO
Ibuprofeno 600 mg

Dréagea Simples

Ibuprofeno 50 mg/mL
Frasco 30 mL

Solucéo Oral

Acido Acetilsalicilico
100mg

Comprimido
VO

Paracetamol
500 mg ou 750 mg

Comprimido VO

Adulto/Adolescente:
200 a 800 mg 4-6x
(DMD: 3.200 mg/dia

Pediatria: (> 6 meses
a 12 anos):
Antipirético: 5a 10
mg/Kg a cada 6 ou 8
horas (DMD: 40
mg/Kg)

Adulto/Adolescente:
325-650 mg, a cada 4
a 6 horas (DMD: 4
g/dia

Pediatria:
Antipirético 10 a 15
mg/Kgacada4 a6
horas (DMD: 60-80

mg/Kg/dia ou 4 g/dia.

Adulto/Adolescente:
(> 12 anos) 500 a
1000 mg, a cada 4 a 6
horas
(DMD: 4 g/dia)

IR: Uso nédo
recomendado em
pacientes que
possuam problemas
renais graves.
Sem Necessidades de
suplementar dose
apos hemodialise.

IH: Precaucéo
aconselhada

IR: Clearance de
creatinina (CrCl) <
deve evitar o uso;
Administrar a dose
apos hemodidlise;
Sem necessidade de
suplementar dose
apos hemodidlise.

IH: Sem necessidade
de ajustes;
Evitar 0 uso em
doenca grave do
figado

IR: Cleance de
creatinina (CrClI) 10-
50 administrar a dose

6/6 horas; (CrCl) <
10 administrar a dose

8/8 horas; Sem

necessidade de

suplementar dose
apo6s hemodialise.

VO: Administrar
junto com alimentos
para reduzir efeitos
gastrintestinais.

VSN: Recomenda-
se suspensao oral,
com a dose diluida
em volume adequado
de agua, para
diminuir a
osmolaridade e
facilitar a
administracao.

1V: Néo

IM: Néo

VO: Administrar
junto com alimentos
para reduzir efeitos
gastrintestinais.

VSN: Administracéo
normal do
comprimido; formas
farmacéuticas
tamponadas e
gastrorresistentes ndo
administrar.

IV: Néo

IM: Néo

VO: Administrar
COm Ou Ssem presenca
de alimento, com 1
copo (250 mL) de
agua.

VSN: Administrar
solucéo oral via
sonda.
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Paracetamol 32 mg/mL
Frasco 60 mL

Suspensado Oral

Paracetamol 200 mg/mL
Frasco 15 mL
Gotas

Dipirona
500 mg
Comprimido

Dipirona
50 mg/mL
Frasco 100 mL VO
500 mg/mL
Frasco 10 mL

Solucéo Oral

Dipirona
300 mg
Supositdrio Infantil

Dipirina
1000 mg

R VR
Supositorio Adulto

Dipirona
500 mg/mL — Ampola 2
ou5mL
~ — v
Solucédo Injetavel IM

Pediatria: (< 12
anos) Antipirético 11
a 15 Kg: 5 mL; 16-21

Kg: 7,5 mL; 22-26

Kg: 10 mL: 27-31

Kg: 12,5 mL; 32-43
Kg: 15 mL.
(DMD: 75
mg/Kg/dia)

Adulto/Adolescente:
Antipirético via oral
500 mg a 750 mg, de
1x ao dia ou cada 6
horas.
(DMD: 3000mg/dia)

Pediatria:
Antipirético via oral
lactentes: 10 mg/Kg,
a cada 6 horas; pré
escolar: 15 mg/Kg, a

cada 6 horas; escolar:

25 mg/Kg, a cada 6
horas.
(DMD 500 mg/dia)

Adulto/Adolescente:

1000 mg, de 1x ao
dia ou cada 8 horas.

Pediatria: 300 mg,
de 1x ao dia ou cada
6 horas

Adulto/Adolescente:

1000-2500 mg, de 1
ou cada 6 horas

Pediatria: 20-25

mg/Kg/dose, a cada 6

horas

IH: Considerar o
decréscimo da dose
conforme avaliagéo.

IH grave: O uso é
contraindicado

IR e IH:
Desaconselha-se o
uso de altas doses de
dipirona sddica, visto
que a taxa de
eliminacéo é reduzida
nestes pacientes.
Entretanto, para
tratamento a curto
prazo néo é
necessaria reducéo de
dose.

1V: Néo

IM: Né&o

VO: Administrar
COm Ou sem presenca
de alimentos.

VSN: Diluir a dose
em volume adequado
de agua (uso
imediato).
Administrar
separadamente da
dieta enteral.

1V: Bolus, diluir a
dose em 10 a 20 mL
de Soro fisiolégico
0,9% ou Soro
glicosado 5% e
administrar na
velocidade de 1
mL/min.
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IM: Sim
SC: Diluir 1 g em 10 mL de Soro fisiol6gico 0,9%

Tabela 2: Principio ativo, via de administragdo, posologia e dose maxima diéaria, ajuste de dose e modo de
administracao.

3. CONSIDERACOES FINAIS

A Febre ou hipertermia é um sinal normalmente presente em pacientes com leses
neuroldgicas criticas em nivel hospitalar, sendo sensiveis ao aumento da temperatura,
podendo acarretar varios danos irreversiveis, contribuindo para a morbidade ou
mortalidade do mesmo. Devido a esses fatores o diagnostico médico correto e a incluséo
do tratamento adequado seré o fator crucial para a melhora do quadro clinico do paciente,
isso poderd implicar na inclusdo de antipiréticos quando a febre ndo for de origem
infecciosa ou caso contrario a insercao de antibioticoperapia adequado quando a febre for

de foco infeccioso.

Pacientes com o cérebro lesionado, tendem a permanecer um periodo de tempo
maior hospitalizados devido a recuperacdo tecidual inspirar maiores cuidados, com isso
favorece ainda mais a instalacdo de focos infecciosos. O manuseio didrio da equipe de
médicos e enfermeiros sem o devido cuidado na higieniza¢do das maos ou até mesmo com
a presenca de cateteres ou sondas sdo uma porta de acesso facilitada para agentes
patdgenos. O cuidado diario e a solicitacdo de exames de cultura de vigilancia favorece

controle e a manutencdo diaria de novas infec¢bes prevenindo uma possivel sepse.
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