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LIVOPAN®
No combate à dor 
em Pediatria

O segundo passo para conquistar 
a confiança das crianças

RCM REDUZIDO: 1. DENOMINAÇÃO: LIVOPAN 50%/50%, 
gás medicinal comprimido. 2. COMPOSIÇÃO: Protóxido 
de azoto medicinal (N2O) 50 % v/v e oxigénio 
medicinal (O2) 50 % v/v a uma pressão de 138 bar ou 
de 170 bar (15°C). 3. FORMA FARMACÊUTICA: Gás 
medicinal comprimido. 4. INDICAÇÕES TERAPÊUTICAS: O 
LIVOPAN está indicado nas situações de dor de curta 
duração, de intensidade ligeira a moderada, quando se 
pretende uma analgesia de indução e recuperação 
rápida. 5. POSOLOGIA E MODO DE ADMINISTRAÇÃO: 
Devem ser tomadas precauções especiais quando se 
trabalha com protóxido de azoto. O protóxido de azoto 
deve ser administrado de acordo com as orientações 
nacionais. O LIVOPAN é administrado por via inalatória 
em doentes em ventilação espontânea através de uma 
máscara facial. A administração do LIVOPAN é gerida 
pela respiração do doente. Segurando a máscara 
firmemente ao redor da boca e nariz e respirando 
através da máscara, a vulgarmente denominada 
“válvula de demanda” abre e o LIVOPAN é libertado do 
equipamento e é administrado ao doente através da via 
aérea. A absorção ocorre nos pulmões. Em odontologia, 
é recomendada a utilização de uma máscara dupla; ou 
em alternativa, uma máscara nasal ou naso-bucal com 
sistemas de exaustão/ventilação adequados. A 
administração por via endotraqueal não é recomendada. 
A administração de LIVOPAN a doentes que respirem por 
tubos endotraqueais deve ser feita apenas por 
profissionais de saúde qualificados na prestação de 
anestesia. A administração de LIVOPAN deve ser 
iniciada pouco antes do desejado efeito analgésico. O 
efeito analgésico é evidenciado após 4-5 ventilações e 
atinge o seu máximo dentro de 2-3 minutos. A 
administração de LIVOPAN deve continuar durante todo 
o procedimento doloroso, ou enquanto o efeito 
analgésico for desejado. Após a descontinuação da 
administração/inalação, os efeitos desaparecem 
rapidamente em poucos minutos. Dependendo da 
reacção individual ao efeito analgésico, pode ser 
necessário adicionar outros analgésicos. O LIVOPAN 
deve ser utilizado, de preferência, em doentes capazes 

de compreender e seguir as instruções sobre a 
utilização do equipamento e máscara. Em crianças ou 
em doentes que não são capazes de compreender e 
seguir as instruções, o LIVOPAN pode ser administrado 
sob a supervisão de pessoal médico competente que 
pode ajudá-los a manter a máscara no lugar e 
monitorizar activamente a administração. Nestes casos, 
o LIVOPAN pode ser administrado com um fluxo de gás 
constante. Devido ao risco aumentado do doente ficar 
marcadamente sedado e inconsciente, esta forma de 
administração só deverá ocorrer em condições 
controladas. O fluxo contínuo de gás só deve ser 
utilizado na presença de pessoal qualificado e em locais 
com equipamento adequado para gestão dos efeitos da 
sedação e diminuição da consciência mais pronunciada. 
Sempre que se use fluxo contínuo, o risco potencial de 
inibição do reflexos de protecção da via aérea tem de 
ser considerado, pelo que é necessário estar preparado 
para assegurar a permeabilidade da via aérea e a 
ventilação assistida. Ao terminar a administração, deve 
ser permitido ao doente recuperar de forma calma e sob 
condições controladas por cerca de 5 minutos ou até 
que o grau de alerta/consciência recupere 
satisfatoriamente. O LIVOPAN pode ser administrado até 
6 horas sem monitorização hematológica em doentes 
sem factores de risco. 6. CONTRA-INDICAÇÕES: Durante 
a inalação do LIVOPAN, bolhas de gás (embolia gasosa) 
e cavidade cheias de gás podem expandir devido à 
elevada difusibilidade do protóxido de azoto. 
Consequentemente a utilização de LIVOPAN está contra-
indicada: Em doentes com sintomas de pneumotórax, 
pneumopericárdio, enfisema severo, embolia gasosa ou 
traumatismo craniano; Após a realização de mergulho 
profundo devido ao risco de doença de descompressão 
(bolhas de azoto); Após bypass cardio-pulmonar 
recente com circulação extra-corporal e após bypass 
coronário sem circulação extra-corporal; Após injecções 
intra oculares recentes de gás (ex. SF6, C3F8), até que 
este seja completamente absorvido, porque o volume 
de gás pode aumentar a pressão/volume com risco de 
cegueira; Doentes com dilatação severa do tracto 

gastrointestinal. O LIVOPAN está também contra-
indicado em: Doentes que apresentem 
hipersensibilidade ao protóxido de azoto; Doentes com 
insuficiência cardíaca ou disfunção cardíaca (ex. após 
cirurgia cardíaca), por aumentar o risco de deterioração 
da performance cardíaca; Em doentes que apresentem 
sinais persistentes de confusão, ou outros sinais de 
aumento da pressão intracraniana; Doentes que 
apresentem uma diminuição do nível de consciência e/
ou da capacidade de cooperar e seguir instruções, pelo 
risco de uma maior sedação por parte do protóxido de 
azoto poder afectar os reflexos de protecção naturais; 
Doentes com deficiências diagnosticadas mas não 
tratadas das vitaminas B12 ou ácido fólico, ou com 
perturbações genéticas ao nível das enzimas envolvidas 
no metabolismo destas vitaminas; Em doentes com 
lesões faciais que dificultem ou ponham em risco a 
utilização da máscara. 7. ADVERTÊNCIAS: O LIVOPAN só 
deve ser administrado por pessoal qualificado, com 
acesso a equipamento de reanimação. Na utilização de 
um fluxo constante da mistura gasosa, o risco de 
sedação profunda, inconsciência e perda dos reflexos 
de protecção, com por exemplo, regurgitação e 
aspiração, devem ser considerados. É importante ter em 
atenção o potencial uso abusivo do fármaco. Devem se 
tomadas medidas para que as concentrações no 
ambiente de trabalho sejam as mais baixas possíveis e 
de acordo com a regulamentação. As salas em que se 
utilize LIVOPAN devem ser convenientemente 
ventiladas e/ou equipadas com sistemas de exaustão 
que assegurem uma concentração de protóxido de 
azoto no ar ambiente abaixo dos limites nacionais de 
exposição ocupacional estabelecidos. 8. INTERACÇÕES: 
Combinação com outros medicamentos: O protóxido de 
azoto, componente do LIVOPAN, interage de forma 
aditiva com anestésicos inalados e/ou substâncias 
activas com efeito ao nível do sistema nervoso central 
(e.g. opiáceos, benzodiazepinas e outros psicotrópicos). 
Na utilização concomitante de agentes de acção central 
deve-se ter em consideração os riscos de sedação 
pronunciada e depressão dos reflexos de protecção. O 

LIVOPAN potencia o efeito inibitório do metotrexato 
sobre a metionina sintetase e o metabolismo do ácido 
fólico. A toxicidade pulmonar associada a substâncias 
activas, tais como a bleomicina, amiodarona, e 
furadantina ou antibióticos similares, pode ser 
exacerbada pela inalação de oxigénio suplementar. 
Outras interacções: O protóxido de azoto, presente no 
LIVOPAN, inactiva a vitamina B12 (co-factor na síntese 
da metionina) a qual interfere com o metabolismo do 
ácido fólico. Assim a síntese de DNA é comprometida 
após administração prolongada de protóxido de azoto. 
Estas alterações podem resultar em alterações 
megaloblásticas da medula óssea, e possível 
polineuropatia e/ou degeneração subaguda da medula 
espinal. Portanto a administração de LIVOPAN deve ser 
limitada no tempo. 9. EFEITOS INDESEJÁVEIS: Anemia 
megaloblástica e leucopénia foram relatadas após a 
exposição prolongada ou repetida a LIVOPAN. Efeitos 
neurológicos, como mielopatia e polineuropatia, foram 
relatados em exposições excepcionalmente elevadas e 
frequentes. Deve ser considerada a administração de 
terapia de substituição em todos os casos de suspeita 
de deficiência das vitaminas B12 ou folato, ou se 
surgirem sinais ou sintomas de efeitos sobre a síntese 
de metionina desencadeados por protóxido de azoto. 
Frequentes (>1/100, <1/10): – Doenças do sistema 
nervoso: tonturas, sensação de lipotímia, euforia; – 
Doenças gastrointestinais: náuseas e vómitos. Pouco 
frequentes (>1/1000, < 1/100): – Doenças do sistema 
nervoso: astenia marcada. Afecções do ouvido e do 
labirinto: e sensação de pressão no ouvido médio. – 
Doenças gastrointestinais: aerocolia, aumento do 
volume de gás intestinal. Frequência desconhecida 
(não pode ser estimada a partir dos dados disponíveis): 
– Doenças do Sangue e sistema linfático: anemia 
megaloblástica, leucopénia; – Doenças do sistema 
nervoso: polineuropatia, paraparesia e mielopatia, 
depressão respiratória, cefaleias; – Perturbações do foro 
psiquiátrico: psicose, confusão, ansiedade. Para mais 
informações deverá contactar o titular da autorização 
de introdução no mercado.

Elevado perfil de segurança
Administração por via inalatória 
Facilidade de administração 
Rapidez de acção e reversibilidade
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A incidência anual de acidentes vasculares isquémicos 
em crianças situa-se entre 0,6-7,9 por 100 000 crian-
ças.1-3 Pelo menos um terço dos casos estão associados a 
infeção por vírus varicela zoster nos 12 meses preceden-
tes.4,5 Os mecanismos subjacentes a esta arteriopatia 
permanecem desconhecidos.4

O caso reportado refere-se a uma criança de 5 anos, 
sexo feminino, com história de varicela cinco meses 
antes. Recorreu ao serviço de urgência por dois epi-
sódios de movimentos clónicos do membro inferior 
direito, seguidos de défice de força muscular, com 
duração inferior a cinco minutos. No serviço de urgên-
cia foi observado um episódio de hemiparésia direita 
autolimitado, com cerca de 15 minutos de duração. A 
avaliação etiológica incluiu ressonância magnética (RM) 
cerebral, que evidenciou áreas de edema citotóxico 
na vertente póstero-superior do globo pálido externo, 
região mediana do núcleo caudado e dois pequenos 
focos corticais no lóbulo parietal superior e circunvolu-
ção frontal média do hemisfério cerebral esquerdo (Figs. 
1 e 2), traduzindo lesões isquémicas recentes em terri-
tórios da artéria cerebral média esquerda. Na angio-RM 
não foram identificadas irregularidades dos calibres dos 
vasos arteriais, nem sinais de interrupção de fluxo ou de 
pobreza vascular. A análise do líquido cefalorraquidiano 
mostrou 14 células/µL, verificando-se reação em cadeia 
da polimerase positiva para ácido desoxirribonucleico 
de vírus varicela zoster. Iniciou tratamento com ácido 
acetilsalicílico, apresentando uma boa evolução clínica, 
neste momento com 12 meses de seguimento sem 
recorrência da sintomatologia. 
Presumivelmente, os episódios apresentados foram 
desencadeados pela lesão das áreas com reconhecida 
função no controlo do movimento, em contexto de 
arteriopatia pelo vírus varicela zoster. Esta pode ocorrer 
semanas a meses após a varicela, podendo-se mani-
festar por eventos de natureza isquémica que podem 
ser definitivos ou transitórios.4 No caso apresentado, 
a vasculopatia ficou circunscrita a ramos perfurantes e 
distais da artéria cerebral média esquerda e, tal como 
se verifica em 30% dos casos, não se identificaram alte-
rações no estudo angiográfico por RM.6 Tendo em conta 

a evolução clínica, não foi iniciado tratamento com aci-
clovir. No entanto, apesar de serem escassos os estudos 
controlados sobre a melhor estratégia de tratamento, 
são cada vez mais os que demonstram um benefício da 
sua utilização, pelo que este deverá ser considerado.5
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Ischaemic Stroke due to Infection by Varicella zoster Virus

Acidente Vascular Cerebral Isquémico por Infeção por 
Vírus Varicela Zoster

Figura 1. Difusão: B1000 (esquerda) e mapa de coeficientes 
aparentes de difusão (ADC) (direita) revelam áreas de edema 
citotóxico no globo pálido externo (em cima) e no córtex do lóbulo 
parietal superior (em baixo) do hemisfério cerebral esquerdo.
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O QUE ESTE CASO ENSINA

• O vírus varicela zoster pode ser responsável por eventos isquémi-
cos em idade pediátrica.

• A arteriopatia por este vírus pode-se manifestar semanas a 
meses após a varicela.

• Em 30% dos casos de arteriopatia por este vírus podem não ser 
evidentes alterações nos estudos angiográficos.

Figura 2. Coronal T2 demonstra hipersinal no globo pálido externo 
(ponta de seta) e núcleo caudado (seta).




