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Uno de los principales factores a tener en cuen-
ta a la hora de la selección de fármacos para la
sedación de un paciente crítico es la duración
prevista de ésta. Hemos denominado, por con-
senso, sedación corta a aquella cuya duración es
inferior a 72 horas. Aconsejamos la existencia y
aplicación de un protocolo de sedación corta en
todo Servicio de Medicina Intensiva. Dicho proto-
colo debe garantizar la analgesia del paciente en
todo momento y su aplicación no debe prolongar
los tiempos de despertar y la desconexión de la
ventilación mecánica. En este capítulo se revisan
brevemente la farmacología y los estudios compa-
rativos de los fármacos más utilizados para este
fin y se establecen las recomendaciones clínicas.
Asimismo, se establecen unas recomendaciones
para situaciones específicas y se asigna un papel pa-
ra fármacos menos habituales como la ketamina.

PALABRAS CLAVE: sedación corta, propofol, opiáceos, remi-
fentanilo, midazolam, ketamina, enfermos críticos.

SHORT DURATION SEDATION

One of the main factors to keep in mind for drug
selection for the sedation of a critical patient is its
foreseen duration. We have denominated by con-
sent, short sedation that whose duration is less
than 72 h. We advise the existence and applica-
tion of a protocol of short sedation in all intensive
care units. This protocol must guarantee the pa-
tient's analgesia at all times and its application
must not increase the times of waking up and
weaning of the mechanical ventilation. In this

chapter the pharmacology and the comparative
studies of the drugs more used for this aim are re-
vised and the clinical recommendations are settle
down. Some recommendations for specific situa-
tions are also settle down and a role is assigned
to less habitual drugs such as ketamine.

KEY WORDS: short sedation, propofol, opiates, remifentanil,
midazolam, ketamine, critically ill patients.

INTRODUCCIÓN

Uno de los principales factores a tener en cuenta a
la hora de seleccionar la estrategia de sedación de un
paciente crítico es la duración prevista de ésta.
Hemos denominado sedación corta a aquella cuya
duración prevista es inferior a 72 horas. En nuestro
medio, los fármacos más utilizados para este fin son
midazolam, propofol y recientemente remifentanilo.
En este capítulo revisaremos brevemente su farmaco-
logía, los estudios comparativos realizados entre
ellos y estableceremos las recomendaciones clínicas.

FARMACOLOGÍA

Midazolam

Es una benzodiacepina muy utilizada para la seda-
ción de pacientes críticos por sus propiedades sedan-
tes, hipnóticas, ansiolíticas y amnésicas, con buena
tolerancia hemodinámica y con un antagonista es-
pecífico. Además, tiene un comienzo de acción rápi-
do tras la administración, así como una rápida recu-
peración.

Es una imidazobenzodiacepina cuya solubilidad
en agua depende del pH. A pH < 4 se abre reversible-
mente el ciclo diazepina en posición 4-5 y se forma
un derivado estable muy soluble en agua. A pH > 4 el
anillo se cierra y el compuesto es muy liposoluble;
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precisamente esta lipofilia contribuye a una acción
muy rápida tras la administración intravenosa (iv).

Las benzodiacepinas ejercen su acción sobre los
receptores benzodiacepínicos. Dichos receptores han
sido identificados en diferentes tejidos como múscu-
lo esquelético y sistema nervioso central (SNC)1. La
baja incidencia de depresión respiratoria se explicaría
por el bajo número de receptores en el tronco cere-
bral. Los receptores benzodiacepínicos forman parte
del complejo formado por el gamma-aminobutírico A
(GABA-A). Las benzodiacepinas potencian el efecto
inhibitorio del ácido GABA, lo que comporta un au-
mento del flujo de iones cloro a través de los canales
hacia el interior de las neuronas, que disminuye la
capacidad de las células para iniciar el potencial de
acción. Esto ocasiona hiperpolarización de la mem-
brana, que hace a la neurona resistente a la excita-
ción2.

Cuando la administración es vía iv, la acción co-
mienza a los dos minutos y se observan sus efectos
máximos a los 5-10 minutos. La desaparición del
efecto ocurre tras unos 15-30 minutos. Sin embargo,
la administración en infusión continua puede produ-
cir un cúmulo en sangre y tejidos periféricos. Al inte-
rrumpir la sedación, el fármaco acumulado tiene que
volver a la circulación para ser metabolizado, por lo
que en pacientes con grandes volúmenes de distribu-
ción, ancianos, bajo metabolismo hepático o función
renal alterada pueden prolongarse sus efectos duran-
te horas o días3,4. Los depresores del SNC empleados
en pacientes críticos, como clonidina, fentanilo y re-
mifentanilo, potencian los efectos de midazolam.

Su farmacocinética se ve influenciada por diversos
factores como la edad, ya que el volumen de distribu-
ción y la semivida están aumentados en el paciente
anciano. En este tipo de pacientes el aclaramiento
hepático está disminuido por reducción de la activi-
dad enzimática hepática, por lo que se recomienda
disminuir las dosis. También en pacientes obesos,
con insuficiencia renal, hepática o cardiaca está au-
mentado el volumen de distribución y la vida media
de eliminación. Se une a las proteínas en un 95% y se
metaboliza a nivel hepático en el sistema P450 3A4.
Así, los fármacos que inducen o inhiben el citocromo
P450 o 3A4 varían la semivida del midazolam. Por
ello, la rifampicina, la carbamazepina o la fenitoína la
disminuyen y los macrólidos como la eritromicina,
la claritromicina y los azoles como el itraconazol, el
fluconazol o la cimetidina aumentan los efectos del
midazolam.

Dosis y efectos secundarios

Existe una gran variabilidad individual en cuanto a
las dosis requeridas para alcanzar un determinado ni-
vel de sedación y también gran variabilidad en las
concentraciones sanguíneas en el momento de des-
pertar. La dosis inicial no debería superar los 5 mg iv
administrados lentamente. Si se administra de forma
rápida puede reducir las resistencias vasculares sisté-
micas (RVS) y por tanto producir deterioro hemo-
dinámico. Sin embargo, su administración iv conti-

nua produce pocos efectos hemodinámicos. No existe
acuerdo en cuanto a la dosis recomendada de mida-
zolam en infusión continua, probablemente la dosis
debe oscilar, según necesidades, entre 0,05 y 0,25
mg/kg/h5. Como regla general se administrará una
dosis inicial en bolus para conseguir los objetivos de
sedación y se iniciará una infusión horaria a la misma
dosis que la que fue necesaria para la inducción.
Cuando se requiera subir la dosis de infusión será ne-
cesario administrar primero una dosis aislada, ya que
la elevación lineal, sin bolus, va a provocar la acu-
mulación del fármaco sin conseguir la respuesta
deseada hasta horas después6. La ausencia de una
monitorización adecuada de la sedación, para ajustar
la perfusión a la menor dosis necesaria para lograr los
objetivos, puede provocar retrasos en el despertar de
los pacientes de horas e incluso días, tras la suspen-
sión de la infusión. Su uso está contraindicado en
miastenia gravis y en casos de hipersensibilidad a las
benzodiacepinas y se aconseja no administrar en el
primer trimestre del embarazo ni durante la lactancia.

Propofol

Es un agente anestésico iv no relacionado con
otros sedantes con propiedades hipnóticas y sedantes.
Es un alquilfenol insoluble en soluciones acuosas,
formulado en una emulsión lipídica, isotónico con pH
neutro. En los primeros años de su utilización en
Estados Unidos, se observó un aumento de las infec-
ciones en pacientes posoperados que habían recibido
este sedante durante el acto anestésico, derivado de
una inadecuada manipulación. Por ello, se modificó
su composición en una de las formulaciones, aña-
diendo un quelante sintético (edetato disódico) que
retrasa el crecimiento bacteriano.

Existen varias formulaciones de propofol; actual-
mente está comercializado en diferentes lípidos
(MCT-LCT o LCT) y en dos concentraciones (1 y
2%)7,8. Su mecanismo de acción es desconocido, aun-
que parece que los receptores GABA del SNC están
implicados9.

La farmacocinética del propofol sigue un modelo
tricompartimental con rápido comienzo de acción, rá-
pida redistribución a los tejidos y metabolismo, y len-
to retorno desde los tejidos peor perfundidos hacia el
compartimento sanguíneo. La rapidez de estas dos
primeras fases hace que el comienzo de acción como
sedante tras su administración sea rápido, unos 40 se-
gundos, debido a sus propiedades lipofílicas y a que
atraviesa rápidamente la barrera hematoencefálica.
La vida media de distribución es de 2-4 minutos y la
de eliminación de unos 30-60 minutos. La recupera-
ción de la sedación tras cesar la infusión se produce
en unos 10-15 minutos9,10.

El porcentaje de fijación a proteínas, principal-
mente albúmina, es cercano al 99%.

Se metaboliza principalmente por oxidación en los
microsomas hepáticos por el citocromo CYP2B6
formando metabolitos inactivos, aunque su alto volu-
men de aclaramiento, de unos 94-126 l/h, sugiere
alguna forma de metabolismo extrahepático. Su
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eliminación es urinaria en el 88% en forma de sulfa-
to conjugado glucurónido y un 2% es excretado por
las heces. La vida media de eliminación oscila entre
23 y 31 horas. Las características farmacocinéticas
del propofol varían poco en el paciente crítico. No se
afectan significativamente por las alteraciones de la
función hepática o renal. Tampoco por las alteracio-
nes de las proteínas plasmáticas y no se han descrito
cambios importantes con la coadministración de fár-
macos que se metabolizan por la misma vía11.

En el SNC, además de los efectos ansiolíticos, se-
dantes, hipnóticos y anestésicos, el propofol produce
un aumento de la resistencia vascular cerebral y una
disminución del flujo sanguíneo cerebral, la presión
intracraneal (PIC) y el metabolismo neuronal. A altas
dosis tiene efectos anticonvulsionantes. No posee
efectos analgésicos.

El propofol puede producir hipotensión arterial
por vasodilatación y depresión de la contractilidad
cardiaca, y además tiene un discreto efecto cronotropo
negativo. Comparativamente, el propofol administra-
do en bolus es el sedante que produce mayor depresión
cardiovascular. Estos efectos están directamente
relacionados con la dosis y la rapidez en la adminis-
tración, con la edad y con el estado clínico del pa-
ciente. Son más manifiestos en aquellos pacientes
con depleción del volumen intravascular y en aqué-
llos que ya se encuentran hemodinámicamente ines-
tables por vasodilatación o depresión miocárdica12.

Produce depresión respiratoria de manera dosis-
dependiente, por lo que, a dosis altas y administradas
rápidamente, puede producir apnea. Se han descrito
efectos broncodilatadores y disminución de la hipe-
rreactividad bronquial, por lo que puede ser útil en el
estatus asmático e hiperrreactividad bronquial en pa-
cientes con intubación orotraqueal y ventilación
mecánica.

Dosis y efectos secundarios

Se recomienda la administración lenta (no superior
a 1 mg/segundo) de una dosis de inducción entre 1 y
2,5 mg/kg hasta la pérdida del reflejo palpebral. La dosis
recomendada de infusión oscila entre 1 y 4,5 mg/ kg/h.
Si se requiere un efecto inmediato es preciso la admi-
nistración de un bolus lento entre 0,5 y 1 mg/kg. La
dosificación se ha de regular para conseguir el nivel
de profundidad de sedación deseado con la mínima
cantidad de fármaco necesaria.

La dosis máxima recomendada es de 4,5 mg/kg/h. Si
no se consiguen los objetivos de sedación con esta do-
sis máxima se debe sustituir o asociar con otro sedante.

El uso de altas dosis y por períodos superiores a 6-
12 horas se ha asociado al denominado síndrome de
infusión del propofol, consistente en un cuadro de
shock cardiogénico (disminución de la contracción
miocárdica y trastornos de la conducción) junto con
alteraciones metabólicas (acidosis láctica, hipertrigli-
ceridemia) y/o rabdomiólisis. Para evitar el desarro-
llo de este síndrome lo más importante es no superar
la dosis recomendada y determinar periódicamente

los triglicéridos, la creatinfosfocinasa y el ácido lác-
tico. El aumento no justificado de cualquiera de estos
valores o la aparición de inestabilidad hemodinámica
obliga a la suspensión inmediata del propofol. El ini-
cio precoz de hemodiálisis o de hemodiafiltración
son las únicas alternativas terapéuticas.

Como ocurre con todas las soluciones lipídicas, se
recomienda el cambio de los envases y de los siste-
mas de infusión cada 12-24 horas, por riesgo de con-
taminación y sobrecrecimiento bacteriano12,13.

La excreción de metabolitos fenólicos puede pro-
ducir coloración verdosa de la orina, sin repercusión
en la función renal. La historia de alergia al huevo no
necesariamente implica la alergia al propofol. La ma-
yoría de estas alergias son secundarias a la albúmina de
la clara, mientras que la lecitina de huevo (uno de los
componentes del solvente lipídico) procede de la yema.

Ketamina

Es un derivado de la fenciclidina que produce
anestesia disociativa, es decir, una disociación entre
el sistema límbico y el tálamo-cortical. El paciente
puede permanecer con los ojos abiertos, con reflejos
de tronco conservados y estar en un estado de com-
pleta amnesia y analgesia. Su efecto analgésico se
consigue con una dosis menor que la necesaria para con-
seguir sedación e hipnosis.

Se metaboliza en el hígado por vía oxidativa a me-
tabolitos activos (norketamina). Tras su administra-
ción iv, su semivida de distribución (t½ α) oscila en-
tre 10 y 15 minutos, que se corresponden con su
efecto clínico, y su semivida de eliminación (t½ β) es
de 2 a 3 horas, que puede prolongarse cuando se ad-
ministra en infusión continua o en situaciones de in-
suficiencia hepática.

En el SNC puede incrementar el flujo sanguíneo
cerebral con pocos efectos metabólicos. Su efecto so-
bre la PIC es controvertido, el aumento del flujo san-
guíneo cerebral puede producir un aumento de la PIC
pero su combinación con otros fármacos sedantes
puede evitar este teórico efecto indeseable14.

A diferencia del resto de sedantes, produce la acti-
vación del sistema simpático, aumentando por tanto
la frecuencia cardiaca, las RVS y produciendo bron-
codilatación. Aunque intrínsecamente tiene un efecto
inotrópico negativo, la estimulación simpática
contrarresta este efecto deletéreo, salvo en aquellos
pacientes críticos sin reservas de catecolaminas por
estimulación continua, como en casos de insuficien-
cia cardiaca severa.

Dosis y efectos secundarios

Se puede administrar para diferentes indicaciones
y por diferentes vías, dependiendo de la situación,
tanto en dosis aisladas por vía iv, intramuscular (im),
oral o nasal o en infusión iv continua.

Como analgésico es útil en situaciones de urgencia
con compromiso cardiovascular o respiratorio, a do-
sis de 0,5 mg/kg iv o 1-1,5 mg/kg im. En el paciente



crítico se puede usar por su efecto analgésico como
alternativa a los opiáceos y para controlar estados de
hiperalgesia.

Existen estudios que demuestran la utilidad de la ke-
tamina en infusión continua a dosis de 0,7-3 mg/kg/h,
combinado o no con otros sedantes, para la sedoanal-
gesia en pacientes críticos ventilados hemodinámica-
mente inestables o con estatus asmático15,16. Se puede
observar tolerancia a su efecto sedante a los pocos
días de su administración continua. Una de las mayo-
res utilidades de la ketamina en el paciente crítico
inestable es como inductor anestésico para la secuen-
cia rápida de intubación y como una alternativa al
etomidate a dosis entre 1 y 1,5 mg/kg iv.

Hasta un 12% de los pacientes que han recibido
ketamina presentan manifestaciones psicológicas in-
deseables, como sensaciones no placenteras, alucina-
ciones e incluso cuadros de terror. En ocasiones estos
cuadros se acompañan de confusión y agitación. Son
más frecuentes en adultos y en pacientes con antece-
dentes psiquiátricos. La administración conjunta de
dosis bajas de benzodiacepinas o propofol disminu-
yen la incidencia de estos cuadros.

Por sus efectos hemodinámicos, aumenta el consu-
mo miocárdico de oxígeno, por lo que hay que usarlo
con precaución o evitar su uso en pacientes con car-
diopatía isquémica o con aneurisma disecante de aor-
ta. Asimismo, no se aconseja su uso para la inducción
anestésica de pacientes en shock cardiogénico sin
respuesta a las catecolaminas; en esta situación va a
predominar su efecto depresor de la contracción
miocárdica y por tanto podría empeorar todavía más
la situación hemodinámica.

Remifentanilo

Es un derivado del fentanilo con el que comparte
su misma potencia. Su estructura química incluye un
enlace éster, por lo que es metabolizado por esterasas
plasmáticas inespecíficas, lo que le confiere su pecu-
liar perfil farmacocinético y farmacodinámico. Su
efecto máximo se consigue en menos de tres minutos
y su efecto desaparece en pocos minutos indepen-
dientemente de la duración de su infusión y de la
existencia de disfunción hepática y/o renal. Uno de
sus metabolitos es activo pero con una actividad
de 1/4.600 del producto original, por lo que sus im-
plicaciones clínicas son casi irrelevantes, incluso en
situaciones de insuficiencia renal donde este metabo-
lito puede acumularse17.

Sus características farmacocinéticas permiten su
administración a dosis altas, con lo que a sus efectos
analgésicos se unen efectos sedantes, sin el riesgo de acu-
mulación inherente a la administración de altas dosis
de otros opiáceos.

Dosis y efectos secundarios

La dosis recomendada oscila entre 0,5 y 6 µg/kg/h
como analgésico y entre 6 y 12 µg/kg/h como pauta
de sedoanalgesia. Cuando se usa para la sedoanalgesia

del paciente ventilado, sólo un 30% de los pacientes
suele requerir otro sedante a dosis bajas para conse-
guir los objetivos de sedoanalgesia18.

Sus efectos secundarios son comunes a todos los
opiáceos piperidínicos. Es un depresor importante de
la respiración, por lo que, cuando se usa como
analgésico en pacientes no ventilados, se requiere una
vigilancia estrecha. Al finalizar la administración de
remifentanilo, desaparecen rápidamente los efectos
sedantes y analgésicos, por lo que en los pacientes
que puedan presentar dolor es imprescindible realizar
una analgesia transicional previa, con el tiempo sufi-
ciente para que el analgésico elegido alcance su efecto
máximo en el momento de la suspensión. La admi-
nistración de remifentanilo, incluso a dosis altas, no
produce alteraciones hemodinámicas relevantes y re-
duce el flujo miocárdico y en mayor medida el con-
sumo miocárdico de oxígeno, siendo por tanto un fár-
maco seguro en pacientes coronarios. No se aconseja
su administración en bolo, ya que se han descrito ca-
sos de bradicardia importante e incluso asistolia tras
su administración rápida. En este sentido, se aconse-
ja su administración independiente a través de una vía
iv y desechar o purgar convenientemente el sistema
por el que se ha administrado remifentanilo para evi-
tar la administración accidental rápida del fármaco
remanente en el sistema.

No produce liberación de histamina.

ESTUDIOS COMPARATIVOS

La mayor parte de los estudios comparativos que
existen se han realizado entre los fármacos de mayor
uso clínico: propofol y midazolam. Existe una amplia
heterogeneidad en el diseño de los distintos estudios
en cuanto a la selección de los pacientes incluidos. En
estudios de sedación de corta duración, la mayoría de
los pacientes incluidos son posoperados, fundamental-
mente por cirugía cardiaca, y otros estudios incluyen
pacientes médicos y politraumatizados. Asimismo,
en numerosos estudios se excluyen pacientes con in-
suficiencia hepática o renal e incluso pacientes obesos,
en los que la administración de midazolam provo-
caría un efecto acumulativo. Otra limitación impor-
tante en el estudio de los distintos trabajos es el tiem-
po de sedación, definiéndose como sedación corta
tiempos de sedación desde pocas horas (la mayoría
menos de 24 horas) hasta 5 días.

No obstante, globalmente los estudios existentes
que comparan ambos fármacos para sedación de du-
ración inferior a 72 horas evidencian que el uso de
propofol proporciona tiempos de despertar más cor-
tos y previsibles y, por tanto, menores tiempos en la
desconexión de la ventilación mecánica y en la extu-
bación de los pacientes19-30. Estas diferencias son más
evidentes cuanto mayor es el grado de profundidad de
sedación que necesitan los pacientes. Obviamente, en
trabajos en los que el objetivo era un nivel de seda-
ción superficial (Ramsay 2-3), las diferencias entre
los dos fármacos son prácticamente inexistentes. Los
beneficios obtenidos en los distintos estudios con el
uso de propofol se acompañan de mayor número de
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efectos secundarios, fundamentalmente hipotensión
(un paciente de cada 12 es probable que presente un
episodio de hipotensión) e hipertrigliceridemia, en
general sin trascendencia clínica31-33. Carrasco et al34

demostraron que la asociación entre propofol y mida-
zolam reducía los tiempos de ventilación mecánica
respecto de los pacientes sedados sólo con midazolam;
sin embargo, estos datos no han sido confirmados en
otros estudios como el realizado por Walder et al35, que
incluso evidencian una prolongación innecesaria en
los tiempos de extubación con una estrategia de seda-
ción basada en propofol y dosis bajas de midazolam.

Por su reciente introducción, el número de publi-
caciones referentes al uso de remifentanilo en seda-
ción corta no es muy amplio. Sin embargo, varios
trabajos han demostrado su seguridad y su eficacia
clínica, inicialmente en el contexto de la cirugía car-
diaca y posteriormente en los cuidados intensivos ge-
nerales36. Un reciente estudio prospectivo y aleatori-
zado sobre pacientes posoperados de cirugía cardiaca
evidencia que una sedoanalgesia basada en remifen-
tanilo suplementado con propofol reduce el tiempo
de ventilación mecánica y de estancia en la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI) sin aumento en los costes37.
Otro estudio reciente aleatorizado y controlado sobre
161 enfermos neurológicos demostró que el régimen
de analgesia-sedación con remifentanilo proporciona
un despertar más rápido y predecible comparado con
un régimen estándar de sedoanalgesia, sin mayor nú-
mero de efectos adversos38. Un estudio realizado por
Martínez Melgar et al en una UCI polivalente sobre
50 pacientes evidenció que el uso de remifentanilo
permitía predecir adecuadamente el despertar y acortar
los tiempos de extubación (< 20 minutos en el 68% de
los pacientes), además de ofrecer seguridad en cuan-
to a estabilidad hemodinámica con mínimos efectos
secundarios18.

Es conveniente recordar que hasta un tercio de los
pacientes ventilados en los que se utiliza remifentani-
lo como sedoanalgesia precisa la administración de
dosis bajas de otro sedante para conseguir los objeti-
vos de sedación.

SELECCIÓN DE LA PAUTA
DE SEDOANALGESIA

Para este grupo de trabajo los principios básicos a
la hora de seleccionar los fármacos sedantes y analgé-
sicos para una sedación de corta duración son: el tra-
tamiento efectivo del dolor y el control por parte del
médico de los tiempos de sedación y despertar-extu-
bación de los pacientes sometidos a ventilación
mecánica, de tal forma que la estrategia usada no li-
mite posteriormente el inicio de las desconexiones o
la extubación de los mismos. Por sus características
farmacológicas, los fármacos más apropiados para
este fin son remifentanilo y la asociación de cloruro
mórfico o fentanilo más propofol (fig. 1).

Recomendamos el uso de remifentanilo en aque-
llos pacientes en los que exista un importante compo-
nente de dolor (politraumatizados, posoperados,
etc.), en pacientes ingresados por intoxicaciones por
depresores del SNC o por encefalopatías metabólicas
y en los que presenten las contraindicaciones descri-
tas para el uso de propofol.

Recomendamos la utilización de propofol en aque-
llos pacientes que presenten estabilidad hemodinámi-
ca y que no presenten contraindicaciones para su uso
como hipertrigliceridemia o acidosis láctica impor-
tante. Como analgésico se añadirá cloruro mórfico,
dado su perfil farmacocinético con una semivida de
eliminación menor que el fentanilo. Sin embargo, en
casos de insuficiencia renal se recomienda el uso de
fentanilo debido al posible cúmulo de metabolitos del
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Necesidad de sedoanalgesia < 72 h

Figura 1. Esquema de selección de la pauta de sedoanalgesia.

¿Inestabilidad hemodinámica? ¿Dolor intenso?

No Sí No

Sí
¿Hipertrigliceridemia?

No Sí Sí No

¿Agitación pricomotriz?

Propofol + opiáceo Midazolam + opiáceo Remifentanilo ± sedante



cloruro mórfico con la consiguiente prolongación de
sus efectos. Igualmente, en casos de broncoespasmo
severo, la liberación de histamina que produce la
morfina puede empeorar el cuadro, siendo preferible
el uso de fentanilo.

En casos de agitación psicomotriz no debida a do-
lor en pacientes inestables, el fármaco recomendado
es midazolam.

En intubados por crisis graves de asma se debe va-
lorar la utilización de ketamina.

No se recomienda el uso de terapia combinada mi-
dazolam-propofol para sedación corta.

En este punto es preciso recordar que, probable-
mente, más importante que la elección del fármaco es
la instauración de un protocolo de sedación y analge-
sia en cada unidad con objetivos y revisión periódica,
así como no olvidar el resto de factores humanos y
ambientales que contribuyen a mejorar el confort del
paciente.

RECOMENDACIONES

1. Se debe disponer de un protocolo de sedoanal-
gesia en todo Servicio de Medicina Intensiva.

2. Dicho protocolo se debe basar en dos premisas
fundamentales: garantizar la analgesia del paciente
en todo momento y que la selección de la estrategia
no limite los tiempos de despertar y de desconexión
de la ventilación mecánica.

3. Recomendamos el uso de remifentanilo en pa-
cientes politraumatizados, posoperados y en aquéllos
en los que se considere que el dolor tenga un papel
importante.

4. Recomendamos la utilización de opiáceo más pro-
pofol en pacientes estables y sin contraindicaciones.

5. Recomendamos utilizar fentanilo en lugar de
cloruro mórfico en casos de insuficiencia renal o
broncoespasmo severo.

6. Recomendamos utilizar remifentanilo cuando
existan contraindicaciones para el uso de propofol.

7. Recomendamos el uso de midazolam en situa-
ciones de inestabilidad hemodinámica y agitación
psicomotriz no secundaria a presencia de dolor.

8. Se debe valorar la sedación con ketamina en pre-
sencia de broncoespamo severo.

9. No se recomienda el uso de sedación combina-
da con midazolam y propofol.
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