


 

 

Universidade do Estado do Pará 

Reitor Rubens Cardoso da Silva 

Vice-Reitor Clay Anderson Nunes Chagas 

Pró-Reitor de Pesquisa e Pós-Gradução Renato da Costa Teixeira 

Pró-Reitora de Graduação Ana da Conceição Oliveira 

Pró-Reitora de Extensão Alba Lúcia Ribeiro Raithy Pereira 

Pró-Reitor de Gestão e Planejamento Carlos José Capela Bispo 

       Editora da Universidade do Estado do Pará 

Coordenador e Editor-Chefe Nilson Bezerra Neto 

Conselho Editorial Francisca Regina Oliveira Carneiro 

Hebe Morganne Campos Ribeiro 

Joelma Cristina Parente Monteiro Alencar 

Josebel Akel Fares 

José Alberto Silva de Sá 

Juarez Antônio Simões Quaresma 

Lia Braga Vieira 

Maria das Graças da Silva 

Maria do Perpétuo Socorro Cardoso da Silva 

Marília Brasil Xavier 

Núbia Suely Silva Santos 

Renato da Costa Teixeira (Presidente) 

Robson José de Souza Domingues 

Pedro Franco de Sá 

Tânia Regina Lobato dos Santos 

Valéria Marques Ferreira Normando 



© EDUEPA 2020 

Realização 

Universidade do Estado do Pará  - UEPA 
Editora da Universidade do Estado do Pará - Eduepa 

Núcleo de Pesquisa em Anestesiologia e Dor do Pará - NUPAD/PA 
Liga Acadêmica Acadêmcia de Anestesiologia e Dor do Pará - LAAD/PA 

Normalização e Revisão 

Armando da Silva Rosa 

Marco Antônio da Costa Camelo 

Tales Ribeiro Marques  

Design 

 Flávio Araujo 

Capa 

Leonardo Sousa Rocha 

Diagramação  

Tales Ribeiro Marques  

Armando da Silva Rosa 

 Apoio Técnico  
 Arlene Sales Duarte Caldeira 

 Bruna Toscano Gibson 

 Gabriela Lobato Virgolino

Dados Internacionais de Catalogação na Publicação (CIP) Sistema de Bibliotecas da 

UEPA - SIBIUEPA 

M294 Manual de avaliação e tratamento da dor / Mauro Araújo (Org.). – 
Belém : EDUEPA, 2020. 
112 p. : il. 

Inclui bibliografias 

ISBN: 978-65-88106-13-6 

1. Dor. 2. Dor - anatomia. 3. Dor - fisiopatologia. 4. Dor - avaliação
clínica. 5. Dor - tratamento. 6. Dor - idoso. 7. Cannabis - produto. I. 
Araújo, Mauro. II. Título. 

CDD 611.0472 – 22.ed. 

Ficha Catalográfica: Rosilene Rocha CRB-2/1134 

Editora filiada 

Editora da Universidade do Estado do Pará - EDUEPA 
Travessa D. Pedro I, 519 - CEP: 66050-100 
E-mail: eduepa@uepa.br/livrariadauepa@gmail.com
Telefone: (91) 3222-5624

@eduepaoficial 

mailto:pa@gmail.com


 
 
 

Prefácio 

 

Para quem é novidade os termos “distanciamento social”, 

“home office” ou “fique em casa”? A pandemia nos leva a crer 

que tudo será novo, o famoso “novo normal”. Provocação e 

disrupção. Conclui-se, então, que interromper o processo 

natural e viver o novo é a conduta acertada? Para alguns 

aspectos da vida, sim! E para avaliar e tratar a dor daquele que 

padece com essa condição? É tudo novo?  

O Manual de Avaliação e Tratamento da Dor nos convida 

a pensar também no intangível, afinal a dor é de corpo e alma. 

Novos métodos de avaliação e tratamento da dor só estarão ao 

dispor do paciente se aliados a valores como comprometimento 

e doação daquele que se propõe a aliviar a dor do próximo. 

Essa relação médico-paciente carece de coesão e não de 

disrupção. O momento atual nos permite refletir, quebrar 

paradigmas e “abraçar” não só a oportunidade de aprendizado, 

assim como o paciente e a sua dor. 

Reinaldo Navarro da Cruz Filho 

Médico anestesiologista, clínico de dor e empresário 



 
 
 

Apresentação 

 

Os estudos sobre a dor poucas vezes recebem a atenção 

devida durante a graduação de medicina ou de outros cursos. 

Dessa maneira, o conhecimento fica mais restrito aos 

profissionais que se dedicam e se especializam no tratamento e 

manejo de condições dolorosas, contribuindo, pois, para a 

insegurança de profissionais de diversas áreas da saúde frente 

ao paciente que sente dor. Portanto, os objetivos principais do 

Manual de Avaliação e Tratamento da Dor são disseminar o 

conhecimento sobre essa temática fundamental e, assim, 

contribuir para a rotina daqueles que se dedicam a cuidar da 

saúde das pessoas, facilitando a conduta diante de um problema 

tão recorrente. 

Esse manual conta com 8 capítulos que abordam diferentes 

etapas sobre o entendimento da dor, apresentados de forma 

clara e objetiva a fim de fornecer uma “porta de entrada” a essa 

extensa área. Ressalta-se que cada capítulo foi escrito por um 

grupo de estudantes de medicina, de diferentes instituições de 

ensino, de modo que a linguagem empregada objetiva a fácil 

compreensão do profissional da saúde não especializado em 

dor. Além disso, vale ressaltar que o conteúdo apresentado foi 

organizado pelo médico anestesiologista Mauro Rodrigues 

Araújo, com o objetivo de direcionar o texto para os assuntos 

mais importantes na prática. 

Armando da Silva Rosa 
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CAPÍTULO 1 

Anatomia e fisiopatologia da dor 
 

Bernardo Felipe Santana de Macedo  

Gabriela Lobato Virgolino  

Jair José Pereira de Almeida  

Leonardo Sousa Rocha 

Manuela Santos de Almeida  

Pablo Rodrigo Nascimento Lobato  

 

 

1.1. DEFINIÇÃO DE DOR 

A dor é definida pela International Association for the Study of Pain 

(IASP) como uma experiência sensitiva e emocional desagradável, associada, 

ou semelhante àquela associada, a uma lesão tecidual real ou potencial.1,2,3 

Dor x nocicepção: Nocicepção é a capacidade de detecção do estímulo 

nocivo, já dor é o termo técnico usado para a percepção consciente subjetiva. 

Dor referida: É a dor sentida pela pessoa em local diferente daquele onde 

é produzido o estímulo que causa a dor. O consenso dos neurocientistas até o 

momento é de que a dor referida ocorre quando fibras nervosas de regiões de 

densa inervação (como a pele) e fibras nervosas das regiões menos densamente 

inervadas convergem nos mesmos níveis do cordão espinhal. Um exemplo 

prático que pode facilitar o entendimento é a dor de um coração sofrendo um 

infarto, que é referida para o braço esquerdo, pois as fibras responsáveis pelo 

braço estão próximas daquelas responsáveis pelo coração. 

1.2. CLASSIFICAÇÃO 

A dor pode ser classificada de acordo com o seu local de origem 

(periférica, central, visceral ou somática), seu tempo de evolução e patologia 

física (aguda ou crônica) e seu mecanismo fisiopatológico (neuropática, 

nociplástica, nociceptiva ou mista). 

https://pt.wikipedia.org/wiki/Dor
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Quanto ao aspecto temporal: 

Dor aguda: é aquela que se manifesta transitoriamente durante um período 

relativamente curto, de minutos a algumas semanas, associada a lesão de 

tecidos ou órgãos, ocorrendo, dessa forma, após trauma, doenças, intervenções 

invasivas ou outras causas, como infarto agudo do miocárdio e pneumonia. É 

autolimitada e se resolve com a cura do dano tecidual. Quando 

inadequadamente controlada pode ser um fator ao desenvolvimento de dor 

crônica.3,4,5 

Dor crônica: prolongada no tempo, normalmente com difícil identificação 

temporal e/ou causal. Pode ser resultante de uma condição crônica (artrite 

reumatoide, diabetes, AVC, entre outras) ou por consequência de lesão já 

previamente tratada ou curada. A dor crônica não se resolve por conta própria, 

requerendo conhecimento especializado e, muitas vezes, abordagem de 

tratamento interdisciplinar. É uma dor que pode se originar no corpo, no 

cérebro ou na medula espinhal, podendo ser neuropática, nociplástica, 

noceptiva ou idiopática (sem causa aparente).3,4,5 

Conceito de duas dimensões (tempo e 

patologia física): Desta perspectiva, 

qualquer caso que fique acima da linha 

diagonal (curta duração ou alta patologia 

física) é considerado como dor aguda, 

enquanto os casos que ficam abaixo da 

linha diagonal (baixa patologia física ou 

longa duração) sugerem dor crônica. 

 

 

Alta patologia 

Baixa patologia 

Tempo 

Figura 1.1: representação do conceito de duas 

dimensões. Fonte: produção do autor 
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Tabela 1.1: tipos de dor e suas características. Adaptado de Crue & Pinsky, 1984. 

https://pmj.bmj.com/content/postgradmedj/60/710/858.full.pdf 

 

 

 

ESTADO 

DOLOROSO 
CAUSAS CARACTERÍSTICAS 

Dor aguda 
Fratura, ruptura, 

avulsão, queimaduras 

Poucos dias de duração, 

leve ou severa, causa 

conhecida ou desconhecida, 

aferência nociceptiva 

presumida 

Dor subaguda 
Pós-operatória, 

pós-fratura 

Duração de alguns dias 

a alguns meses 

Dor aguda 

recorrente 

Artrites 

reumatoides, 

osteoartrite, migranea 

Aferência nociceptiva 

recorrente de uma doença 

crônica de base 

Dor aguda 

persistente 

Doença neoplásica 

não-controlada 

Aferência nociceptiva 

ininterrupta 

Dor crônica 
Evolui de dores 

agudas (prazo maior) 

Usualmente com 

duração superior a 6 meses, 

aferência nociceptiva é 

reduzida ou desconhecida, 

mas ainda há adequada 

adaptação funcional do 

paciente 

Síndrome da dor 

crônica 

Evolui de dores 

crônicas – dor lombar 

ou agudas – lesão em 

chicote 

Pobre adaptação 

funcional, a dor passa a ser 

o foco central da vida do 

paciente 
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Quanto ao mecanismo fisiopatológico 

Dor nociceptiva: é aquela originada por dano tecidual potencial ou real. Nesse 

tipo de dor é possível correlacionar a dor com o estímulo desencadeante. 

Compreende a dor somática e a visceral, resultado de danos teciduais mais 

comuns e frequentes nas situações inflamatórias, traumáticas e invasivas, ou 

isquêmicas. Ocorre por meio da ativação ou sensibilização de nociceptores 

(fibras A-delta e C) na periferia, que transduzem estímulos nocivos em impulso 

eletroquímico. Esses impulsos são então transmitidos à medula espinhal e aos 

centros rostrais superiores do sistema nervoso central.3,4,6 

Dor somática: sensação dolorosa rude, exacerbada ao movimento (dor 

"incidental"). É aliviada pelo repouso, é bem localizada e variável, conforme 

a lesão básica.7 Exemplos: dores ósseas, pós-operatórias, dores músculo-

esqueléticas, dores artríticas, etc.4 

Dor visceral: é provocada por distensão de víscera oca, mal localizada, 

profunda, opressiva, constritiva. Frequentemente associa-se a sensações de 

náuseas, vômitos e sudorese. Muitas vezes há dores locais referidas, como em 

ombro ou mandíbula (relacionadas ao coração), em escápula (referente a 

vesícula biliar) e em dorso (referente ao pâncreas).7 Exemplos: câncer de 

pâncreas, obstrução intestinal, metástase intraperitoneal, infarto agudo do 

miocárdio, colecistite, pancreatite, etc. 

Dor neuropática: dor causada por lesão ou doença do sistema nervoso 

somatossensorial. Geralmente aguda e ardente, se origina por alterações na via 

nervosa que leva a informação nociceptiva ao sistema nervoso central (SNC) 

ou por alterações neuronais no próprio SNC, portanto pode envolver o sistema 

periférico ou central. Pode ter se originado ou não por dano tecidual anterior e 

dos efeitos do processo inflamatório decorrente à lesão. Nestes casos, mesmo 

que a lesão tecidual tenha sido resolvida, a dor continua. A dor neuropática 

manifesta-se de várias formas, como sensação de queimação, peso, agulhadas, 

ferroadas ou choques, podendo ou não ser acompanhada de "formigamento" 

ou "adormecimento" (sensações chamadas de "parestesias") de uma 

determinada parte do corpo. Exemplos: Neuropatia diabética, neuralgia do 

nervo trigêmeo, neuralgia pós-herpética, outras neuropatias periféricas, entre 

outras. 
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Dor nociplástica: dor relacionada a nocicepção alterada a despeito da clara 

evidência de que não há dano tecidual real ou potencial causando ativação dos 

nociceptores periféricos ou evidências de lesão no sistema somatossensorial. 

Decorre de plasticidade nociceptiva, que reflete mudança na função das vias 

nociceptivas. Hipotetizada como resultado de desregulação neuronal 

persistente. Exemplos: fibromialgia, enxaqueca e síndrome do cólon irritável.  

1.3. TERMINOLOGIAS NA DOR 

Hiperalgesia: aumento da resposta a um estímulo que normalmente é doloroso. 

Hipoalgesia: diminuição da resposta a estímulos normalmente dolorosos. 

Analgesia: ausência de dor em resposta à estimulação que normalmente é 

dolorosa. 

Hiperestesia: aumento da sensibilidade à estimulação de qualquer caráter, 

podendo especificar qual o tipo de hiperestesia (hiperestesia térmica, 

hiperestesia tátil, etc). 

Hipoestesia: diminuição da sensibilidade à estimulação de qualquer caráter, 

podendo especificar qual o tipo de hipoestesia (hipoestesia térmica, hipoestesia 

tátil, etc). 

Disestesia: uma sensação anormal desagradável, espontânea ou evocada. 

Parestesia: uma sensação anormal, espontânea ou evocada. 

Alodínia: dor resultante de um estímulo que normalmente não provoca dor, 

como por exemplo a água tocando a pele, o toque do tecido na pele ou o vento 

na área de dor.  
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1.4. BASES ANATÔMICAS DAS VIAS DA DOR 

Receptores da dor 

Nociceptores: são terminações nervosas livres que estão presentes no corpo 

inteiro, inclusive nos órgãos, e são responsáveis por detectar estímulos 

nocivos, sejam eles mecânicos, térmicos ou químicos. Os receptores que 

detectam os 3 estímulos ao mesmo tempo, são chamados de polimodais.  

Figura 1.2: funcionamento dos estímulos. Fonte: Puves et al. Neurociências 4ª edição. Artmed, 

2010. 

Na imagem, observa-se a presença tanto de estímulo mecânico pela 

agulha, como de estímulo químico (representado na lesão tecidual com 

consequente lise celular e liberação de substâncias nociceptivas - ATP, 

potássio, bradicinina, prostaglandinas, alteração de pH). Tais estímulos 

ativarão seus respectivos nociceptores, os quais levarão a informação para a 

medula, onde ocorrerá a comunicação com o segundo neurônio. Observe que 

há uma cascata de eventos químicos acontecendo, decorrentes diretamente ou 

indiretamente da lesão das células locais, como também da resposta 

inflamatória gerada. Tais eventos não só estimulam os nociceptores, como 
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também são responsáveis pela sua sensibilização, provocando uma 

hiperalgesia (diminuição do limiar para dor). 

Vias e processamento da dor 

Como vimos acima, o primeiro neurônio irá se conectar ao segundo 

neurônio a nível de medula espinhal, mais precisamente no corno dorsal da 

medula. No entanto, para compreender melhor o funcionamento desse sistema, 

precisamos compreender primeiro que tais axônios podem ter diferentes 

diâmetros e diferentes graus de mielinização, podendo ser categorizados em 

quatro tipos: A-alfa; A-beta; A-delta e Fibra C. Vejamos os parâmetros na 

imagem a seguir: 

 

Figura 1.3: tipos de fibras axoniais aferentes. Fonte: Bear et al. 4ª edição. Artmed, 2017 

Podemos observar na imagem que as fibras do tipo A-alfa são as que 

possuem maior velocidade de propagação do potencial de ação. Já as fibras do 

tipo A-gama e C, responsáveis pela propagação da dor e temperatura, possuem 

um diâmetro menor, menor nível de mielinização e, consequentemente, menor 

velocidade de propagação.   
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O fato de possuirmos mais de um tipo de fibra trazendo informação de dor 

e temperatura, implica que as informações não chegarão ao mesmo tempo no 

SNC. E, de fato, ao sofrer algum tipo de insulto, por exemplo tropeçar em uma 

pedra, o resultado percebido é a presença de dois tipos de dor em momentos 

diferentes: inicialmente uma dor mais aguda e melhor localizada e logo em 

seguida, com uma diferença de milissegundos a segundos, uma dor menos 

intensa, mais difusa e mais duradoura. 

Figura 1.4: funcionamento dos estímulos. Fonte: Silverthorn, Fisiologia Humana: uma abordagem 

integrada. Artmed, 2017 

Nessa perspectiva, a anatomia da via da dor é constituída basicamente por 

fibras aferentes do tipo A-gama e C, pouco ou nada mielinizadas que 

apresentam, em suas extremidades periféricas, receptores do tipo terminações 

nervosas livres, que captam da pele e das vísceras os estímulos nocivos 

térmicos, químicos e mecânicos, em uma tentativa de informar ao córtex 

sensitivo (áreas 3, 2, 1 de Brodman) a agressão acometida, para que se obtenha 

uma resposta compatível ao fato. Geralmente as fibras do tipo A-gama estão 

relacionadas com mecano e termorreceptores, já as fibras do tipo C são 

polimodais.  
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Por conseguinte, a informação detectada pelos nociceptores irá ser 

conduzida até o corno dorsal da medula (se for um estímulo no corpo) ou no 

tronco encefálico (se for um estímulo na face). Então, ao entrar no sistema 

nervoso central, essa informação vai estimular um segundo neurônio que cruza 

a linha média e ascende até o tálamo por uma porção da medula que chamamos 

de via anterolateral. Ao chegar no tálamo, o segundo neurônio estimulará o 

terceiro neurônio dessa via, que vai levar a informação até o córtex cerebral 

(área somatossensorial primária). Veremos a seguir a via da dor de forma mais 

aprofundada. 

ATENÇÃO! A informação de dor, temperatura e prurido, especialmente dor, 

tem uma importância especial para os sistemas que processam informação. 

Isso porque, além de ir para o córtex primário, a informação também é 

conduzida ao sistema límbico, em especial ao córtex da ínsula. Dessa forma, o 

desconforto, a percepção negativa e o aumento da frequência cardíaca são 

consequências geradas a partir da ativação dessa estrutura. 

Vias aferentes e tratos 

Os tratos ascendentes (aferentes) são vias neurais sensoriais que viajam 

através da substância branca da medula espinhal, conduzindo estímulos 

relacionados à dor, temperatura e tato protopático, do sistema nervoso 

periférico ao sistema nervoso central. Transportam informação grosseira e não 

específica, devido a anatomia das fibras envolvidas, já descritas acima. A dor 

aguda e bem localizada utiliza a via espinotalâmica lateral, já a dor crônica, a 

via espinhal retículo talâmica. Vejamos a seguir como funciona. 

a) Via neoespinotalâmica 

Constituída basicamente pelo trato espino-talâmico lateral, trata-se da via 

que transita pelo funículo lateral e conduz sensações de dor e temperatura. 

Através dessa via, chegam ao córtex cerebral impulsos originados em 

receptores térmicos e dolorosos situados no tronco e nos membros do lado 

oposto. A via é somatotópica, ou seja, a representação das diferentes partes do 

corpo pode ser identificada em seus núcleos e tratos, assim como na área de 

projeção cortical. Envolve uma cadeia de três neurônios: 
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1º neurônio: localizam-se nos gânglios espinhais situados nas raízes 

dorsais. O prolongamento periférico de cada um destes neurônios liga-se aos 

receptores através dos nervos espinhais. O prolongamento central penetra na 

medula e termina na coluna posterior, onde faz sinapse com o 2º neurônio. 

2º neurônio: chamados de neurônios comissurais da substância gelatinosa, 

os axônios do 2º neurônio cruzam o plano mediano pela comissura branca, 

ganham o funículo lateral do lado oposto, projetam-se cranialmente para 

constituir o trato espinotalâmico lateral. Ao nível da ponte, as fibras deste trato 

se unem com as do espinotalâmico anterior para constituir o lemnisco espinhal, 

que termina no tálamo fazendo sinapse com o 3º neurônio. 

3º neurônio: localizam-se no tálamo, no núcleo ventral posterolateral. Seus 

axônios formam radiações talâmicas que, pela cápsula interna e coroa radiada, 

chegam à área somestésica do córtex cerebral situada no giro pós-central (áreas 

3, 2 e 1 de Brodmann). 

Em resumo: A via começa com neurônios periféricos de primeira ordem 

localizados nos gânglios espinhais nas raízes dorsais, cujos axônios fazem 

sinapse com os neurônios de segunda ordem no corno posterior da medula. As 

fibras dos neurônios de segunda ordem sofrem decussação a nível de 2-3 

segmentos espinhais ipsilaterais (formam o trato anterolateral - lemnisco 

espinhal) e daí seguem subindo até o tálamo, onde se localizam os neurônios 

de terceira ordem, os quais se projetam ao córtex somatossensorial primário. 

Observação: Os neurônios secundários cruzam (decussação) a linha 

média do corpo em algum ponto, e as sensações do lado esquerdo do corpo são 

processadas no lado direito do cérebro e vice-versa. 

b) Via paleoespinotalâmica 

Correspondendo ao trato espinorreticular e às fibras retículo-talâmicas (via 

espino-retículo-talâmica). O trato espinorreticular influencia os níveis de 

consciência. Percorre a coluna lateral da substância branca sem cruzar e 

termina na formação reticular do tronco cerebral. Não possui organização 

somatotópica, logo é responsável por um  tipo  de  dor  pouco  localizada,  dor  

profunda  do  tipo  crônico, correspondendo à chamada dor em queimação. 

Além disso, alguns 3º neurônios da via paleoespinotalâmica, situados na 
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formação reticular, projetam também para a amígdala, o que parece contribuir 

para o componente afetivo da dor. 

1º neurônio: localizam-se nos gânglios espinhais, e seus axônios penetram 

na medula do mesmo modo que os das vias de dor e temperatura, estudadas 

anteriormente. 

2º neurônio: situam-se na coluna posterior. Seus axônios dirigem-se ao 

funículo lateral do mesmo lado e do lado oposto, inflectem-se cranialmente 

para constituir o trato espino-reticular. Este sobe na medula junto ao trato 

espinotalâmico lateral e termina fazendo sinapse com os neurônios III em 

vários níveis da formação reticular. Muitas dessas fibras não são cruzadas. 

3º neurônio: localizam-se na formação reticular e dão origem às fibras 

retículo-talâmicas que terminam nos núcleos do grupo medial do tálamo, em 

especial nos núcleos intralaminares (neurônios IV). Os núcleos intralaminares 

projetam-se para territórios muito amplos do córtex cerebral. É provável, 

entretanto, que essas projeções estejam mais relacionadas com a ativação 

cortical do que com a sensação de dor, uma vez que essa se torna consciente já 

em nível talâmico. 

Em resumo, temos: um estímulo com início nas terminações nervosas 

livres a gânglios espinhais à medula espinhal à ascendem ao tronco encefálico 

à formação reticular à tálamo e áreas límbicas à córtex sensitivo. 

Modulação da dor 

Modulação periférica do segmento: o estímulo ocorre no sentido da periferia 

até o segmento foco (medula espinhal), estudada em sua face anatômica nos 

parágrafos acima. 

Modulação suprasegmentar: relacionada com estruturas que estão acima da 

medula espinhal. Ou seja, a modulação ocorre no sentido cérebro – medula. 

Teoria do portão: proposta, em 1965, por Melzack e Wall, admite existir nos 

cornos posteriores medulares um mecanismo neural que comporta como um 

portão, podendo aumentar ou diminuir o débito dos impulsos transmitidos 

desde as fibras periféricas ao sistema nervoso central. O influxo somático 

submete-se à influência reguladora do portão, mesmo antes de criar uma 

percepção à dor e consequente reação. Nada mais é do que um 
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mecanorreceptor tátil que por meio de um interneurônio inibitório, irá inibir a 

via da dor. Lembre-se que a condução de informação não dolorosa, como a do 

tato, ocorre por fibras do tipo A-beta, mais rápidas. Fisiologicamente, isso 

acontece da seguinte forma: ocorre a dor, o cérebro leva o estímulo à 

substância cinzenta periaquedutal do mesencéfalo, fazendo com que 

encefalinas (opióide endógeno) sejam liberadas nesta região. Uma vez que essa 

encefalina é liberada no mesencéfalo, ocorre nos núcleos da rafe do tronco 

encefálico, especificamente no núcleo mago, a liberação de serotonina. Esses 

dois neurotransmissores juntos irão percorrer a medula espinhal e alcançar as 

fibras aferentes que estão deslocando a informação dolorosas, inibindo-as, com 

o intuito de bloquear ou diminuir a sensação dolorosa. 
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2.1. A DOR COMO 5º SINAL VITAL  

A dor é uma condição extremamente complexa, subjetiva, e não se trata 

apenas de um tipo de sensação, mas também de reações reflexas, de 

aprendizado, memorização, respostas emocionais e comportamentais diante de 

uma situação dolorosa. Embora não possa ser facilmente definida de forma 

objetiva assim como pressão arterial, temperatura, frequência cardíaca e 

frequência respiratória, a dor traz consigo um intenso desconforto e 

instabilidade capaz de alterar os demais sinais vitais e, consequentemente, a 

hemodinâmica do paciente.1 

A partir de 1996, passou a ser considerada como 5º sinal vital pela primeira 

vez por James Campbell (Presidente da Sociedade Americana de Dor), que 

defendia que se a dor fosse aliviada com o mesmo zelo como os outros sinais 

vitais haveria uma melhor chance de promover tratamento adequado.  Dessa 

forma, a inclusão da avaliação da dor associada aos sinais vitais pode assegurar 

que todos os pacientes tenham acesso às intervenções para controle da dor 

direcionadas da mesma forma que se dá o tratamento imediato das alterações 

dos demais controles. 

 

 

 



 
14 

2.2. CARACTERÍSTICAS SEMIOLÓGICAS DA DOR 

Todo paciente deve ser sistematicamente avaliado, levando-se em 

consideração as características semiológicas da dor, são elas: localização, 

irradiação, qualidade ou caráter, intensidade, duração, evolução, relação com 

funções orgânicas, fatores desencadeantes ou agravantes, fatores atenuantes e 

manifestações concomitantes. 

Localização: Refere-se a região em que o paciente sente a dor. Deve-se 

solicitar que o paciente aponte com um dedo a área em que sente a dor e o 

examinador deve delimitar essa área (limite superior, inferior, esquerdo, 

direito, anterior, posterior) de preferência em uma folha de papel com um mapa 

corporal e anexar à folha de anamnese; 

Irradiação: a dor pode ser localizada ou irradiada, ou seja, quando segue o 

trajeto de uma raiz nervosa ou um nervo conhecido. Pode surgir em 

decorrência do comprometimento de qualquer raiz nervosa, e o 

reconhecimento do local inicial bem como sua irradiação pode indicar a 

estrutura nervosa comprometida; 

Qualidade ou caráter: O paciente é solicitado a descrever como a sua dor lhe 

parece ou que tipo de sensação ou emoção ela lhe traz e, não raro, o paciente 

apresenta dificuldade em qualificar a sua dor. Podemos oferecer uma relação 

de termos “descritores” e pedir que ele escolha aquele que melhor caracterize 

a sua dor, pois a qualidade da dor bem descrita auxilia a definir o processo 

patológico adjacente. Por exemplo: dor latejante e pulsátil ocorre na 

enxaqueca, abscesso e odontalgia; dor em choque, na neuralgia do trigêmeo, 

na lombociatalgia e na dor neuropática; dor em cólica, na cólica nefrética, 

biliar, intestinal ou menstrual;  

Intensidade: Resulta da interpretação global dos seus aspectos sensoriais, 

emocionais e culturais. Sua magnitude é o principal determinante para a 

elaboração ou modificação do esquema terapêutico e, por se tratar de uma 

experiência basicamente subjetiva, é imprescindível que sua quantificação se 

baseie em critérios rígidos de forma a minimizar os erros em sua mensuração. 

Outro fator importante a se observar a interferência da dor nas atividades como 

sono, relacionamento conjugal, atividades sexuais e sociais e recreativas, que 

fornece orientações ainda que indiretas sobre a real intensidade da dor. 
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A dor, de modo geral, pode ser avaliada por diferentes escalas, sendo que 

elas são tanto unidimensionais (avaliam única variável) ou multidimensionais 

(avaliam diferentes variáveis). As escalas unidimensionais tendem a focar na 

intensidade da dor e podem ser apresentadas de diferentes formas, como 

abordado adiante, enquanto que as multidimensionais oferecem avaliação mais 

ampla e são especialmente úteis nos idosos (serão descritas em capítulo 

específico).  

a)  Escala Visual Analógica (EVA) 

 Esta escala consiste em uma linha retilínea, impressa ou desenhada, de 

tamanho determinado, com os descritores verbais de ausência de dor e a pior 

dor possível em cada uma das suas extremidades, respectivamente. Apesar de 

ser considerada “padrão ouro”, ainda não há um consenso acerca da idade 

mínima para sua utilização, mas em termos gerais é melhor usada com maior 

frequência a partir dos 6 anos. 

É utilizada da seguinte maneira: primeiramente, deve-se respeitar a 

apresentação da régua (vertical para adultos / horizontal para crianças); definir 

as extremidades deslocando o cursor durante a explicação e perguntar qual o 

grau da dor no momento presente. 

 

Figura 2.1 - Escala analógica visual da dor (horizontal) 

b) Escala Visual Numérica 

 Permite quantificar a intensidade da dor através de números, sendo que o 

zero representa ausência de dor e 10 representa a pior dor imaginada, os demais 

números representam estágios intermediários, podendo ser aplicada gráfica ou 

verbalmente. Clinicamente, pode ser utilizada a partir do momento que a 

criança consiga interpretar os números. 
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Figura 2.2 – Escala analógica numérica da Dor 

 

c) Escalas de Faces 

 Consiste em seis desenhos de faces ordenados (desenhos animados ou 

representações ilustradas com gravuras de faces descrevendo os vários graus 

da dor) de forma crescente em nível de intensidade da dor ou angústia. Sua 

principal vantagem é sua fácil utilização, sendo necessário apenas solicitar que 

o paciente escolha a face que melhor representa sua dor atual. Além disso, é 

indicada para crianças ou para pacientes com limitações cognitivas. Por conta 

disso, é a escala de mais fácil compreensão, sendo a preferível para pacientes 

entre quatro e sete anos. 

Todavia, o uso desse tipo de escala apresenta algumas desvantagens: a 

criança antes dos cinco anos pode ter dificuldade em escolher entre mais de 

cinco opções, escalas com faces sorridentes e/ou com lágrimas, o que leva a 

criança a avaliar mais o seu estado emocional que sensorial; a imagem de uma 

face feliz indo em direção à uma face triste, com uma face neutra no meio, 

pode confundir a criança, pois normalmente prefere a face neutra para indicar 

que não tem dor; crianças mais novas têm tendência para escolher as 

extremidades da escala, em particular a inferior. Portanto, é necessário 

assegurar que a criança compreendeu a explicação e pedir que aponte a face 

que corresponde à sua dor naquele momento.  

 

 

 

 

 

 

Figura 2.3 - Escala de faces para dor 
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d) Escala descritiva ou qualitativa 

É mais comumente utilizada em idosos. Sendo a última opção para uso 

entre as escalas de autoavaliação. Apesar de ser Fácil de usar com ou sem 

instrumento físico, tem como desvantagens a qualificação da dor e não a sua 

quantificação. Na sua aplicação devem ser usados sempre os mesmos termos 

qualificadores da dor 

 

Figura 2.4 - Escala descritiva ou qualitativa 

 

Duração: é fundamental tentar identificar com a máxima acurácia possível a 

data do início da dor. Dependendo da duração, esta pode ser classificada como 

aguda – inferior a 3 meses, desaparecendo dias ou semanas após a cura de uma 

doença ou lesão – ou crônica, cuja duração persiste por um período superior a 

1 mês, durando geralmente mais do que 3 meses;  

Evolução: Esta característica indica a trajetória da dor, desde o seu início até o 

momento da consulta e, a partir daí, ao longo do acompanhamento do paciente. 

Busca-se determinar se o início foi súbito ou insidioso, se há alguma 

concomitância do fator causa e o início da dor (ex: a dor nociceptiva é sempre 

simultânea ao fator causal, já a dor neuropática pode se iniciar meses ou até 

mesmo anos após a atuação do fator causal). A dor pode ainda mudar o seu 

padrão ao longo da história de forma natural ou pelo tratamento instituído, por 

isso é importante valorizar a evolução como uma fonte importante de 

informação para o esclarecimento do diagnóstico 

Relação com funções orgânicas: A relação da dor com as funções orgânicas é 

avaliada considerando-se em primeiro lugar a localização da dor e os órgãos e 

estruturas situados na mesma região. Assim, na dor cervical, dorsal e lombar 

pesquisa-se a sua relação com os movimentos da coluna vertebral (flexão, 

extensão, rotação, lateralização). Importante destacar que a dor é exacerbada 

pela solicitação funcional da estrutura em que se origina, por exemplo, a dor 
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da colecistite é exacerbada por substâncias que liberam colecistoquinina e 

produzem a contração da vesícula para a liberação da bile; 

Fatores desencadeantes ou agravantes: devem ser procurados ativamente pois 

além de nos ajudarem a esclarecer a doença de base, constitui parte importante 

de terapêutica a ser instaurada. São exemplos: alimentos ácidos, bebidas 

alcoólicas e anti-inflamatórios na esofagite, gastrite e úlcera péptica; 

Fatores atenuantes: são aqueles que aliviam a dor. Podem ser consideradas 

algumas funções orgânicas, posturas ou atitudes (atitudes antálgicas), 

distração, tipo de ambiente, medicamentos (analgésicos opioides e não 

opioides, anti-inflamatórios, relaxantes musculares, antidepressivos, 

acupuntura ou ainda procedimentos cirúrgicos. Deve ser analisado quais os 

medicamentos que tiveram resultados melhores , quais os que tiveram efeitos 

adversos , ou ainda aqueles que não aliviaram  a dor; 

Manifestações concomitantes: a dor aguda, nociceptiva, de forte intensidade, 

geralmente vem associada de manifestações neurovegetativas por estímulo 

autonômico pelos impulsos dolorosos como sudorese, palidez, taquicardia, 

hipertensão arterial, náuseas e vômitos. Um exemplo é a cólica nefrética que 

se associa a disúria, polaciúria e hematúria, por outro lado a cefaleia da 

hipertensão intracraniana acentua-se com decúbito e acompanha-se de vômitos 

em jato, náuseas e diplopia. A dor crônica geralmente não acompanha as 

manifestações neurovegetativas, há uma adaptação do organismo à dor. 
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2.3. FERRAMENTAS USADAS NO DIAGNÓSTICO DE DOR 

São objetivos da avaliação do paciente com dor: reconhecer o tipo 

fisiopatológico, se nociceptiva, neuropática, mista, ou nenhuma delas; 

diagnosticar a doença ou o evento causador da dor; e reconhecer as limitações 

funcionais, as possíveis comorbidades associadas e outros importantes 

aspectos relatados. A avaliação tem, como objetivo final, o melhor 

planejamento do cuidado e tratamento do paciente. 

É fundamental que o paciente descreva sua experiência dolorosa tal como 

ele a entenda, incentivando-se o autorrelato. A história deve colher dados sobre 

a localização, perfil temporal, intensidade, fatores de melhora e piora e 

sintomas concomitantes. Importante questionar sobre a história médica 

passada, identificar a presença de doenças no passado e no momento, cirurgias 

previamente realizadas, tratamentos já empregados para o controle da dor e 

qual o resultado dessas intervenções. 

Deve-se ainda questionar especificamente sobre sinais e sintomas 

indicativos de quadro de dor neuropática (DN), levando em consideração que 

o paciente pode não dar valor, ou pode hipervalorizar, fatos que são de maior 

ou menor importância, a depender do seu ponto de vista, fazer perguntas 

objetivas, de acordo com seu conhecimento, para obter respostas que 

direcionem para diagnóstico da fisiopatologia, anatomia, classificação e 

etiologia da dor. Considerar sempre que a DN tem, na maioria das vezes, início 

tardio em relação à sua causa. Assim, a dificuldade em evidenciar uma 

justificativa física-orgânica à presença da dor não significa a sua inexistência 

Ao exame físico, muitas vezes pode haver discrepância entre a queixa do 

paciente e os achados em seu exame físico, sendo necessária, em alguns casos, 

a repetição dos testes realizados. Para um exame geral, a área da dor é 

inspecionada e palpada. Uma minuciosa avaliação dos nervos cranianos, da 

função motora, dos reflexos tendinosos, do tônus muscular, do modo de andar 

e do equilíbrio são realizados em sequência. A avaliação sensitiva é a parte 

mais importante do exame físico em caso de suspeita de DN. 

Como parte do exame neurológico mínimo recomendado deve-se aplicar 

suavemente um chumaço de algodão sobre a pele (sensibilidade tátil), aplicar 

estímulos com material pontiagudos como agulha (sensibilidade dolorosa), 
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sensação térmica por meio de objetos quentes ou frios (sensibilidade térmica) 

e sensação de vibrações de 128Hz por meio de diapasão. É importante 

comparar o lado acometido pela dor com a mesma área contralateral quando a 

dor é unilateral e, quando a dor for bilateral, a avaliação de comparação deve 

ser proximal e distal à dor. A relação entre o estímulo e a percepção, pode 

mudar quantitativamente (hipo ou hiper-fenômeno), qualitativa, espacial e 

temporalmente. As perdas sensitivas devem ser especificadas com relação às 

modalidades sensoriais envolvidas, como tátil, dolorosa e térmica. Sempre se 

deve documentar a extensão da área corporal acometida pelas alterações 

sensitivas.  

a) O inventário DN4 

Para identificar a DN são necessários algumas definições e a forma mais 

simples é o inventário de dor neuropática DN4. Vale destacar que na análise 

da DN é imprescindível dar prioridade aos sintomas essenciais, uma vez que 

os sintomas neuropáticos são muito exuberantes e variados. Os sintomas 

neuropáticos podem ser espontâneos (dor contínua ou em surtos) ou 

provocados (hiperalgesia ou alodínea). O maior paradoxo da DN é ela surgir 

dentro de uma área sem sensibilidade, fato justificável pois tato e dor são 

conduzidos em fibras diferentes assim como neste caso as fibras lesadas 

possuem atividade própria. 

Das 10 questões propostas pelo DN4 na tabela 2.1, deve-se atribuir 1 ponto 

a cada afirmativa positiva; desta forma, a dor será diagnosticada como dor 

neuropática caso o escore total seja ≥ 4 /10 pontos.  
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Inventário DN4 para dor neuropática 

Questão 1. A sua dor tem uma das seguintes características? 

1)   Queimação 

2)   Sensação de frio dolorosa 

3)   Choque elétrico 

Questão 2. Há presença de um ou mais dos seguintes sintomas na 

mesma área da sua dor? 

4)   Formigamento 

5)   Alfinetada e agulhada 

6)   Adormecimento 

7)   Coceira 

Questão 3. No exame do paciente, a dor esta localizada numa área onde 

o exame físico pode revelar uma ou mais das seguintes características? 

8)   Hipoestesia (adormecimento) ao toque 

9)   Hipoestesia a picada de agulha 

  

Questão 4. Na área dolorosa, a dor pode ser causada ou aumentada por: 

10) Escovação 

 Tabela 2.1 - Avaliação dor neuropática 
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O DN4 possibilita também o diagnóstico clínico da DN, após o qual 

devemos fazer o diagnóstico da causa, conforme especificado na tabela 2.2. 

 

Confirmação do diagnóstico da dor neuropática 

(DN)

  

1)   Lesão confinada a uma região neuroanatômica (um nervo periférico, 

vários nervos, sistema nervoso central) 

2)   Perda de sensibilidade total ou parcial (hipoestesia ou anestesia) 

nesta área 

3)   História de doença ou lesão do sistema nervoso 

4) Confirmação da lesão nervosa por exame radiológico, 

neurofisiológico ou cirurgia 

Quando os itens de 1 a 4 acima estiverem presentes, o diagnóstico de 

DN está definido; 

Quando de 1 a 3, a DN é provável; 

Quando 1 a 2 a DN é possível 

 Tabela 2.2 - Confirmação do diagnóstico  

 

Exemplos de distribuição no critério 1 seriam: na síndrome do túnel do 

carpo, ocorre compressão do nervo mediano no punho havendo dor e 

adormecimento, no território do nervo mediano; na neuralgia pós herpética 

torácica os sintomas ocorrem na área de um nervo intercostal; e na 

polineuropatia diabética os sintomas são distais e simétricos. 

No critério 2, a existência de dor associada a uma área de perda sensitiva 

(adormecimento), embora pareça paradoxal é o principal marcador da DN.  
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No critério 3, a investigação da causa da DN na história pregressa do 

paciente, é muito importante pois, a DN pode ocorrer meses após o evento 

causal (AVC, trauma medular, trauma em extremidades, etc). 

Somados às outras formas da avaliação da dor, os testes quantitativos 

sensitivos (TSQ) podem ser extremamente úteis. Eles são testes 

psicofisiológicos não invasivos que permitem avaliar as respostas a uma série 

de estímulos dolorosos e não dolorosos, permitindo avaliação mais precisa das 

alterações somatossensoriais nas áreas com alterações determinadas pelo 

exame sensorial. Apesar de potencialmente útil no diagnóstico da DN, o 

método apresenta várias limitações, sendo duas delas de grande importância 

prática. A primeira delas é o fato de não existir consenso ou padronização dos 

procedimentos empregados, assim qualquer aspecto da função sensitiva pode 

ser avaliada de diferentes maneiras. Assim, duas medidas da mesma função 

sensorial, utilizado o mesmo instrumento, no mesmo paciente, pode resultar 

em valores distintos graças às variações dos parâmetros empregados. A 

segunda limitação se refere ao tempo necessário para a aplicação do método, 

que geralmente ultrapassa o tempo reservado pelo médico a uma consulta 

rotineira. 

b) Microscopia confocal de córnea 

O olho é o único órgão humano que permite a inspeção dos nervos centrais 

e periféricos em uma única vez. A córnea é inervada densamente pelo ramo 

oftálmico do nervo trigêmeo. Para a realização da microscopia confocal de 

córnea (MCC), o olho é preparado com anestésico local e hipromelose. O 

microscópio é colocado sobre a córnea central e ligado a um tomógrafo, 

permitindo fotografias de alta resolução do plexo do nervo sub-basal. A análise 

das imagens com a melhor representação de fibras nervosas da córnea pode ser 

feita de forma manual ou se valendo de um software. 

Atualmente, muitas outras doenças então sendo investigadas com o 

emprego da MCC como, por exemplo, a enxaqueca crônica, a doença de 

Wilson, a polineuropatia desmielinizante inflamatória crônica e a esclerose 

lateral amiotrófica, em que se tem demonstrado sinais de neuropatia detectada 

pela MCC. 
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Dessa forma, a MCC é um método limitado para uso rotineiro devido ao 

alto custo de aquisição de equipamentos e a disponibilidade, atualmente, 

restrita a centros de pesquisas. Entretanto, este é um promissor e bem tolerado 

instrumento para se detectar a perda de fibras nervosas finas em estágios 

iniciais de doenças sistêmicas e para monitorizar a recuperação depois da 

instituição do tratamento. 

c) Biópsia de pele 

A biópsia de pele (BP) é um instrumento minimamente invasivo para a 

investigação de fibras nociceptivas na derme e epiderme humana. Pode ser 

realizada em qualquer região do corpo, com uma agulha tipo punch, sob 

anestesia local. Para o diagnóstico da neuropatia periférica, uma BP é 

comumente realizada na perna a uma distância de 10cm acima do maléolo 

lateral e uma BP mais proximal na coxa, cerca de 20cm abaixo da espinha 

ilíaca. Assim, amostras proximal e distal podem ser utilizadas para auxiliar no 

diagnóstico da doença neuropática. A BP tem sido utilizada para investigar a 

densidade das fibras intradérmicas em doenças dos nervos periféricos, como 

as neuropatias diabéticas, as neuropatias infecciosas e inflamatórias associadas 

às doenças sistêmicas. E foi possível ainda detectar evidências de neuropatia 

de fibras finas em uma variedade de condições, inclusive em pacientes com 

fibromialgia. Com isso, a BP tem sido recomendada como parte importante 

dos testes para o diagnóstico em casos de neuropatias de fibras finas em 

pacientes com fibromialgia. 

d) Eletroneuromiografia 

Eletroneuromiografia é o exame que consegue diagnosticar doenças que 

afetam os nervos, a junção mioneural e os músculos, pois estuda a unidade 

motora do nervo, desde a saída da medula ou do cérebro e todo seu caminho, 

até chegar aos músculos.  

Este exame é feito por um aparelho chamado de eletroneuromiógrafo, o 

qual registra as trocas elétricas dentro das células e converte esses sinais em 

gráficos e tabelas, que aparecem na tela do aparelho. Ele é dividido em duas 

partes, sendo a primeira denominada de neurocondução sensorial e motora, 

pois são dados estímulos elétricos leves e suportáveis na pele do paciente para 

avaliar como estes nervos estão levando as informações; a  segunda parte do 

exame é a miografia, sendo essa o estudo do músculo, através de um eletrodo 
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de agulha, o qual avalia como os músculos estão funcionando no repouso e na 

contração muscular e como está a relação entre nervo e músculo.  

Deve-se solicitar a eletromiografia quando tem a suspeita de qualquer 

doença no sistema nervoso periférico, ou seja, nervos, junção mioneural ou 

músculo, uma vez que é considerada uma extensão do exame físico e tem como 

objetivo confirmar a suspeita diagnóstica de doenças da unidade motora.   

Vale ressaltar que este exame não faz diagnósticos de doenças do SNC, 

como um AVC. Devido a mecanismos fisiológicos de degeneração dos nervos, 

existe um intervalo de tempo ideal para solicitação do exame. Pede-se 

eletroneuromiografia após 2 ou 3 semanas do início dos sintomas, mas existem 

exceções, como em Paralisia Facial Periférica e síndrome de Guillain-Barré, 

em que a ENMG pode ser feita antes.  

e) Tomografia computadorizada (TC) 

A TC capta imagens detalhadas que reconstroem tridimensionalmente 

partes do corpo e dão aos médicos uma visão fiel de estruturas que possam 

afetar a região em que o paciente está sentindo dores. Portanto, a TC deve ser 

solicitada quando o paciente apresenta alguma queixa de dor, mesmo quando 

não sendo uma suspeita de doença grave. O exame é feito com o paciente 

deitado na mesa do aparelho, em posição que varia conforme a parte do corpo 

a ser escaneada; por meio de ampola de raios-x e detectores, o equipamento 

capta diversas imagens durante alguns minutos. Em alguns casos, é necessário 

administrar contraste iodado – pela boca, por sondas ou pelas veias do 

paciente, pois a substância ajuda a definir melhor vasos sanguíneos e lesões.  

f) Radiografia 

As radiografias são exames que usam radiação ionizante para produzir 

imagens internas de diversas partes do corpo.  

Primeiro, o paciente é orientado a posicionar a área do corpo a ser 

examinada sobre um suporte do aparelho de radiografia, embaixo de uma 

abertura por onde sairão os raios; quando acionado, o aparelho estimula o 

conteúdo radioativo que se encontra dentro dele, irradiando partículas que 

saem pela abertura e passam pelo corpo do paciente e, em seguida, os raios 

atravessam a região a ser estudada e parte deles é absorvida pelas estruturas 
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anatômicas e  os raios se chocam contra uma chapa que está sob o paciente, 

feita de material sensível à radiação.  

Essas imagens são semelhantes aos negativos de uma fotografia, ou seja, 

aparecem em preto, branco e em tonalidades de cinza. A cor das estruturas 

depende de fatores como sua densidade, pois a radiação atravessa os tecidos 

humanos de formas diferentes. Enquanto tecidos mais densos absorvem mais 

raios X, os menos densos atuam em sentido oposto.  

Quando os raios chegam com mais intensidade à chapa, queimam o 

material fotossensível, tornando-o escuro. Nas áreas em que houver muita 

absorção da radiação, ela se chocará com a chapa de forma menos intensa, por 

isso, as imagens terão coloração clara; ou seja, partes mais duras e densas, 

como ossos, aparecem brancas nas imagens de radiografia.  

Este exame deve ser solicitado quando o paciente apresenta algum trauma 

no corpo, o que é causado, principalmente por estímulos físicos, podendo 

ocorrer fraturas e luxações, levando a um quadro de dor intensa. 
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 Neste capítulo serão listadas algumas condições comuns na prática 

médica, que são causas frequentes de dor. 

3.1. NEURALGIA PÓS-HERPÉTICA  

 

Causas  

O herpes-zóster é causado pela reativação do vírus varicela-zóster 

(catapora), que fica latente em estruturas nervosas periféricas, e se manifesta 

com erupções vesiculares típicas em território de dermátomos específicos e é 

acompanhada de dor e sensibilidade local. Um gatilho importante para a 

reativação viral é uma queda na imunidade celular, que pode ser consequência 

de diversos fatores como infecções ou neoplasias. Na maioria dos pacientes, o 

herpes-zóster se resolve sem sequelas dolorosas, mas alguns pacientes podem 

apresentar a neuralgia pós-herpética, principal complicação da doença, durante 

meses ou anos (dor neuropática crônica após caso de herpes-zóster).1,2 

 

Manifestações clínicas 

Dificilmente ocorre antes dos 50 anos e é mais comum com o avançar da 

idade, em pacientes imunocomprometidos, naqueles que tiveram sintomas de 

herpes-zoster mais intensos, naqueles com maior número de vesículas e 

portadores de leucemia ou linfoma. Fatores como idade e alterações imunes 

são fatores de risco fortes, enquanto que sexo (mulheres) e etnia (não negros) 

são fatores mais fracos. É caracterizada por disestesia constante em pontada ou 
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em queimação. Outro sintoma importante é a alodínia, fazendo com que o 

paciente sinta desconforto de leve à grave no simples contato da região 

acometida com o tecido de roupas, por exemplo.1,2,3 

 

Diagnóstico diferencial 

O quadro de herpes-zoster costuma ser bastante característico, 

principalmente pela apresentação das erupções dermatológicas. Logo, um 

quadro de dor neuropática que segue esse evento inicial pode ser facilmente 

diagnosticado, sendo importante realizar o seguimento desse paciente e evitar 

negligenciar a possibilidade da complicação ou os sintomas apresentados. É 

importante caracterizar bem o tipo de dor e as manifestações concomitantes do 

herpes-zoster para diferenciar da neuralgia trigeminal e outras doenças 

neurológicas associadas.1,2,3 

 

Diagnóstico 

O exame clínico completo identifica área dolorosa com diminuição da 

sensibilidade para estímulos dolorosos superficiais. É importante também 

realizar a pesquisa para alodínia, que por vezes é identificada na própria 

anamnese ou na observação do paciente no momento em que ele entra no 

consultório.1,2 

3.2. CEFALEIAS 

Causas 

As causas de cefaleia são extremamente variadas em tipos e gravidade, 

tornando fundamental o diagnóstico diferencial entre causas “benignas” e 

possivelmente graves. Nesse sentido, é importante reconhecer que existem 

diversas formas de classificar as cefaleias, neste capítulo classificaremos 

quanto às causas (primárias e secundárias) e quanto às formas de apresentação 

(agudas e crônicas).  

As cefaleias primárias atuam como doença a ser abordada e as cefaleias 

secundárias a uma patologia cerebral atuam como sintoma de doença orgânica. 

Já as cefaleias primárias, costumam se apresentar de forma mais crônica, 

geralmente indicam “benignidade” e podem ser precipitadas por diversos 
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fatores, como: consumo de alimentos específicos (bebidas alcóolicas, nitrito 

em carnes embutidas, feniletilamina em chocolates, tiramina em queijos), 

exposição a luzes intensas, fome, estresse emocional, tensão psicológica, 

menstruação, uso de contraceptivos orais ou nitroglicerina, infecções virais, 

entre outros.1 

 

Manifestações clínicas 

a) Enxaqueca com aura (clássica): Possui quadro bastante específico, mas não 

tão comumente observado na prática (15 a 20% dos pacientes com 

enxaquecas). É a cefaleia cujas crises são precedidas por sintomas 

premonitórios denominados de aura, geralmente visuais (pontos luminosos, 

escotomas, borramentos) ou outros sintomas neurológicos (alterações 

olfativas, déficits motores, déficits de linguagem). A dor costuma ser descrita 

como unilateral em regiões frontais, mas também pode ser bilateral e acometer 

outras regiões da cabeça, e pode ser acompanhada de náuseas, vômitos, foto e 

fonofobia, irritabilidade e mal-estar. Por vezes o paciente pode ter aura e a dor 

estar ausente, caso denominado de equivalente enxaquecoso.1 

b) Enxaqueca sem aura (comum): Em comparação com a enxaqueca com aura, 

possui um quadro menos característico, mas é muito mais comum. Apresenta-

se mais frequentemente de forma bilateral e periorbital, com dor de caráter 

latejante e também pode ser acompanhada de náuseas, vômitos e fotofobia. Os 

episódios de crise duram de 4 a 72 horas e, em ambos os tipos de enxaqueca, 

a compressão da carótida ipsilateral ou artéria temporal superficial pode 

reduzir a intensidade dos sintomas. 1 

c) Enxaqueca em síndromes autossômicas: Existe padrão de hereditariedade 

da enxaqueca em algumas síndromes autossômicas dominantes, sendo as 

principais a enxaqueca hemiplégica familiar e a CADASIL (arteriopatia 

cerebral autossômica dominante com infartos subcorticais).1 

d) Enxaqueca crônica (transformada): A enxaqueca pode evoluir para uma 

síndrome crônica com crises quase diárias, principalmente quando há 

obesidade, alta frequência de crises, uso de cafeína e longo tempo de doença. 

A dor pode ter caráter variável, do enxaqueco ao padrão de cefaléia tensional.1 
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e) Tensional: É um tipo de cefaleia recorrente e crônica, que não se enquadra 

no grupo de enxaquecas ou de outras dores de cabeça. Não se sabe qual a causa 

dessa dor, já que a “tensão” dos músculos do pescoço e do couro cabeludo 

pode ser tanto causa como consequência do quadro. Geralmente se apresenta 

após os 20 anos de idade com crises de dor latejante bilateral na região 

occipital, sem a presença de náuseas, vômitos ou sintomas premonitórios. As 

crises podem durar de algumas horas a alguns dias. No entanto, pode preceder 

enxaqueca e também acomete mais frequentemente mulheres, sugerindo que 

representa um polo do espectro clínico das enxaquecas. 1 

f) Uso excessivo de medicações: O uso excessivo e prolongado de 

medicamentos contra dores de cabeça pode causar uma síndrome de cefaleia 

crônica diária, ou seja, presente em pelo menos 15 dias por mês nos últimos 3 

meses ou mais. Mais frequentemente acomete pacientes do sexo feminino e 

aqueles com enxaqueca em uso de triptanos, mas também pode estar presente 

em outros pacientes com uso de outras medicações. Pode se apresentar como 

enxaqueca crônica. 1 

g) Em salvas: Apresenta-se em crises dolorosas breves, muito intensas, 

unilaterais, constantes e com duração de alguns minutos a 3 horas. Importante 

destacar que sempre são unilaterais, costumam ocorrer à noite e despertam o 

paciente, podem apresentar certa regularidade quanto ao horário das crises e 

ocorre com muito mais frequência em homens, sobretudo a partir dos 25 anos. 

Comumente está associada a congestão ocular, nasal e lacrimejamento 

ipsilaterais. Pode ser precipitada pelo uso de álcool ou vasodilatadores. 1 

h) Sinusite: A inflamação dos seios paranasais é causa comum de dor, seja na 

face (seios maxilares e frontais) ou atrás do nariz (seios etmoidais e 

esfenoidais). É observada sensibilidade e aumento da sensação de dor ao se 

inclinar a cabeça para frente, percutir os seios acometidos e durante tosses e 

espirros. No entanto, a recorrência e cronicidade não costumam ser muito altas, 

devendo o médico se atentar para e investigar outras cefaleias em paciente com 

queixas repetidas de cefaleia por “sinusite”. 1 

i) Doença dentária: Mais comum em pacientes no pós-procedimento de 

extração dentária, pelo risco de infecção, e pacientes com disfunção da 

articulação temporomandibular. No primeiro caso, a dor é constante, 
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unilateral, em queimadura, com sinais flogísticos e história de procedimento 

odontológico recente. Já no segundo caso, a dor é pré-auricular, há limitação 

ao movimento da mandíbula, dificuldade mastigatória e história de má oclusão, 

bruxismo ou trincamento dos dentes. 1 

É importante se atentar para sinais que podem indicar doença grave 

subjacente, comumente afetando a vascularização arterial ou venosa cerebral: 

Sinais de alerta para cefaleia secundária de acordo com a Sociedade Brasileira 

de Cefaleia4 

S (systemic, sistêmicos) Sinais sistêmicos como toxemia, rigidez 

de nuca, rash cutâneo, portadores de 

neoplasia ou HIV, usuários de 

imunossupressores. 

N (neurologic, neurológicos) Presença de déficits neurológicos 

focais, edema de papila, convulsão 

O (older, mais velhos) Cefaleia que surge após os 50 anos 

O (onset, início) Cefaleia de início súbito ou primeira 

cefaleia 

P (pattern, padrão) Mudança no padrão de cefaleia prévia, 

cefaleia progressiva (intensidade, frequência 

ou duração) ou cefaleia refratária 

 

Diagnóstico diferencial 

É de fundamental importância identificar precocemente as condições 

graves e com risco de vida ou sequelas para o paciente, por isso a importância 

dos sinais de alarme já citados. Alguns padrões são característicos de certas 

patologias, como: na hemorragia subaracnóidea há o relato de dor em início 

súbito como a pior dor de cabeça da vida do paciente, na meningite há 

classicamente cefaleia difusa com rigidez de nuca e febre, glaucoma agudo que 

cursa com cefaleia em um dos olhos. Já as cefaleias crônicas e recorrentes, 

costumam estar relacionadas com maior frequência a causas primárias.1,4 
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3.3. LOMBALGIA  

 

Causas 

As causas de dor lombar são variadas e podem ter diferentes 

fisiopatologias, sendo agrupadas em causas nociceptivas, neuropáticas e por 

sensibilização ou nociplásticas.  

Alguns termos são comuns na prática e considerados como sinônimos, 

como a lombalgia e a lombociatalgia, porém a lombalgia representa a dor na 

região lombar e engloba todos os diagnósticos e a lombociatalgia se refere ao 

acometimento da raíz do nervo ciático, logo está mais associada à dor 

neuropática.  

Muito se discute sobre os fatores de risco e gatilhos para o 

desenvolvimento da dor lombar, sendo recomendado falar em fatores de risco 

quando se pensa no primeiro episódio de dor ou quando estão relacionados ao 

início de uma doença e gatilhos quando se trata da recorrência de crises 

dolorosas. No entanto, muitas referências não diferenciam essas situações, o 

que reduz o poder de inferir sobre a causalidade real desses fatores. Os mais 

comumente descritos são: excesso de peso, fraqueza muscular, alterações 

osteoarticulares, sobrecarga da região lombar por levantar pesos excessivos ou 

manter postura inadequada, fatores psicossociais, alterações de sono, fadiga e 

idade, estresse físico ou emocional, depressão, tabagismo, má saúde geral.5,6,7,8 

 

                   

LOMBALGIA

NOCICEPTIVA

Discogênica

Articulação 
sacroilíaca ou 

facetária

Miofascial 

NEUROPÁTICA

Claudicação 
neurogênica

Dor radicular

SENSIBILIZAÇÃO

Central
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Manifestações clínicas 

A lombalgia em geral é uma situação extremamente comum, chegando a 

atingir 80% da população geral pelo menos uma vez na vida.6 

a) Discogênica: dor sinalizada a partir do disco intervertebral, que pode 

acometer ou não as raízes adjacentes.5 

b) Miofascial: síndrome com sinalização nociceptiva a partir de músculos, 

tendões ou fáscias. Inclui diversos sintomas motores e autonômicos, como 

aumento da consistência do músculo e reprodução da dor pela palpação, 

sempre associados a pontos de hipersensibilidade (trigger points, pontos 

gatilho). 5 

c) Claudicação neurogênica: dor relacionada a compressão intermitente de 

estruturas nervosas, como a medula ou raízes de nervos. Os sintomas pioram 

com a posição em pé e melhoram quando o paciente senta, geralmente a dor se 

localiza acima dos joelhos (localização abaixo dos joelhos tende a sugerir 

claudicação de origem arterial). Costuma acometer pacientes com mais de 48 

anos, ser bilateral e ser mais intensa nas pernas que nas costas. 5 

d) Dor radicular: resulta da ativação ectópica de nociceptores por mecanismos 

mecânicos ou inflamatórios, podendo ser episódica ou recorrente. A dor é de 

caráter lancinante, ultrapassa a região da coluna e irradia em faixas estreitas. 5 

e) Radiculopatia: perda sensorial e motora pela perda de condução axonal de 

raíz nervosa. Nesse sentido, os pacientes podem apresentar hiporreflexia 

profunda, perda de força muscular e redução da sensibilidade em território 

radicular ou nervoso correspondente.5 

f) Aprisionamento: dor resulta da compressão de nervos periféricos, como o 

ciático (síndrome piriforme) e o cluneal (síndrome toracolombar ou de 

Maigne). A síndrome piriforme cursa com teste da perna estendida positivo e 

dor que irradia pela perna ipsilateral, além de dor após sentar por períodos 

prolongados. Já a síndrome toracolombar se apresenta com dor na distribuição 

do nervo cluneal (crista ilíaca, períneo e trocanter maior), pontos gatilho e 

sensibilidade na região da crista ilíaca.5 

g) Sensibilização: aumento da excitabilidade de neurônios nociceptivos ou 

processo de sinalização da dor amplificado, diferenciando em central e 
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periférica. Normalmente causa dor desproporcional à natureza da lesão com 

distribuição que não respeita os padrões neuroanatômicos e 

hipersensibilidade.5 

 

Diagnóstico diferencial  

As dores nociceptivas cursam com dor de localização relacionada ao 

processo subjacente, proporcional à lesão tecidual e natureza anatômica, 

intermitente e exacerbada pela movimentação. Pode apresentar também, 

associação com outros achados inflamatórios e pode desaparecer com o 

processo de cicatrização. Já a dor neuropática, geralmente apresenta-se com 

história de lesão ao sistema nervoso, tem distribuição neuroanatômica e caráter 

em queimação ou formigamento. A sensibilização normalmente inclui dor 

desproporcional à natureza da lesão, distribuição neuroanatômica incomum e 

hipersensibilidade. 5,6 

 

Diagnóstico 

O exame clínico é fundamental para caracterizar as possíveis causas de dor 

desses pacientes, podendo ser usados os questionários e instrumentos para 

avaliação da dor, como o DN4. Não se faz necessária a avaliação por imagem 

(Rx, TC ou RM) para todos os pacientes, já que esses procedimentos não 

trazem benefícios aos pacientes com dor lombar e aumentam os custos ao 

sistema de saúde. Os achados de imagem também não têm correlação clínica 

exata, já que não é possível determinar quais achados podem ou não causar a 

sensação de dor, sendo úteis apenas para afastar outras causas após a avaliação 

pelo exame clínico. 5,9 

3.4. FIBROMIALGIA  

 

Causas 

Acredita-se que na fibromialgia, condição de dor musculoesquelética 

crônica e generalizada, exista participação importante do sistema nervoso 

central, tanto na manutenção da dor como na presença de outras condições e 

sintomas. É relevante destacar que a fibromialgia pode ser comorbidade que 
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acompanha outras condições orgânicas e psíquicas. Além disso, são 

comumente identificados geradores de dor, como doenças osteoarticulares e 

condições inflamatórias. Esses diferentes fatores também são abordados no 

diagnóstico diferencial.10 

 

Manifestações clínicas  

O quadro clínico típico se caracteriza por dor com comprometimento 

funcional e sensibilidade musculoesqueléticas crônicas e generalizadas, 

referidas como “dor em todo o corpo”, fadiga muito prevalente, problemas de 

sono (início, manutenção e despertar precoce), alterações cognitivas, 

distúrbios psiquiátricos (ansiedade e depressão), além de associação frequente 

com outras síndromes dolorosas e causadoras de fadiga. É uma condição muito 

mais comum em mulheres, chegando até a 90% dos casos.10 

 

Diagnóstico diferencial 

A fibromialgia pode ser iniciada por um gerador de dor, como os citados 

acima, a identificação desses geradores e a tentativa de diferenciar entre um 

possível gerador que se apresenta de forma contínua e a fibromialgia é 

importante. Além disso, a lista de outras patologias é ampla e os exames, não 

raramente, são normais.  

Dessa forma, o diferencial depende da exclusão de diversas possíveis 

causas e da avaliação da presença de geradores ou comorbidades. Os exames 

de rotina para paciente com suspeita incluem: VHS, PCR, hemograma 

completo e TSH. Os testes que serão orientados de acordo com o exame clínico 

são: painel metabólico completo, FAN, anti-SSA, anti-SSB, fator reumatoide, 

anti-CCP, CPK, sorologias para vírus (hepatite C e HIV) e bactérias (doença 

de Lyme), radiografia de coluna e articulações.  

O exame clínico completo em conjunto com esses exames auxilia na 

exclusão de diversos diagnósticos como: artrite reumatoide, espondiloartrite, 

lúpus eritematoso sistêmico, síndrome de Sjögren, hepatite C, infecção pelo 

HIV, doença de Lyme, doença degenerativa articular ou discal, bursite, 

tendinite, lesões por esforço repetitivo, hipo ou hipertireoidismo,  

hiperparatireoidismo, esclerose múltipla e uso de estatinas. 10 
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Diagnóstico 

O diagnóstico da fibromialgia requer que a dor esteja presente na maior 

parte do dia, na maioria dos dias, por pelo menos 3 meses. Ao exame clínico, 

é observado aumento na sensibilidade à dor de maneira subjetiva, uma vez que 

a aplicação de limiar específico é pouco prática e desnecessária para o 

diagnóstico. Também é imperativo que o médico investigue a influência da 

fibromialgia na funcionalidade, especialmente em relação às dificuldades de 

atenção, problemas de memória, além de domínios físicos e sociais. Essa busca 

serve ainda para a avaliação da resposta ao tratamento e definir metas de 

cuidado. 10 

3.5. DOR ONCOLÓGICA  

 

Causas 

A dor oncológica pode ter diversas causas, sendo elas relacionadas 

diretamente à neoplasia ou ainda às condutas para cada paciente, como as dores 

causadas por métodos diagnósticos (punções, biópsias, exames invasivos) e 

terapêuticos (quimioterapia, radioterapia ou cirurgia), sendo que esse último 

grupo também pode ser denominado de dor crônica pós-tratamento 

oncológico.  

Os principais mecanismos diretos pelos quais os tumores podem causar 

dor são a invasão e compressão de tecidos variados, podendo acometer 

estruturas nervosas e vasculares no processo, e a liberação de substâncias que 

estimulam os nociceptores pelas células tumorais ou imunes associadas. 

Quanto a dor pós-tratamento, a quimioterapia e a radioterapia podem 

causar neuropatias, mucosites e queimaduras, podendo surgir até meses após a 

terapia. As cirurgias também não são isentas de riscos, principalmente as 

amputações (que podem gerar dor fantasma), cirurgias de cabeça e pescoço, 

mastectomias e toracotomias.6,11,12 

 

Manifestações clínicas 

Apesar de ser um sintoma controlado na maioria dos casos, mais da metade 

dos pacientes oncológicos apresentam ou apresentarão dor em algum 
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momento, chegando até a 90% daqueles em estágios mais avançados e piores 

prognósticos e de 80% a 90% naqueles com metástases. Também é importante 

destacar que ainda é uma manifestação negligenciada, mal pesquisada e tratada 

inadequadamente.6,11,13 

 

Diagnóstico e diagnóstico diferencial 

É uma etapa muito importante para esses pacientes, já que a dor oncológica 

possui relação direta com a qualidade de vida, em especial, nesses pacientes já 

fragilizados. A nova classificação da dor pela IASP para o CID-11 em relação 

a dor relacionado ao câncer inclui as diferentes causas da dor.6,12 

3.6. DOR COMPLEXA REGIONAL TIPOS 1 E 2  

 

Causas 

Ambos os tipos de síndrome complexa de dor regional (SCDR tipos I e II) 

são causados por uma lesão inicial que é superada em duração e distribuição, 

porém seus mecanismos não são totalmente compreendidos. Acredita-se que 

ocorra uma disfunção do sistema nervoso simpático, sendo esse o modelo mais 

estudado atualmente. Nesse sentido, haveria resposta inflamatória e cicatricial 

exacerbada após a lesão precursora, levando às manifestações de dor e 

alterações vasomotoras após estímulo traumático, por exemplo uma cirurgia 

ou uma fratura.6,14 

 

Manifestações clínicas 

As manifestações ocorrem após processo lesivo inicial, que podem ser 

fraturas ou lesões de extremidades (SCDR tipo I ou distrofia simpático-reflexa) 

ou lesões de nervos periféricos específicos (SCDR tipo II ou causalgia). É 

observada a dor, mas também podem estar presentes edema, limitação de 

movimentos, alterações vasomotoras e cutâneas e desmineralização óssea. 

Pode ocorrer perda de coordenação motora fina e tremores de ação ou posturais 

causados principalmente por fraqueza muscular.  

Assim, também é possível delimitar dois fenótipos entre os pacientes: 

periférico (predomínio de sintomas inflamatórios, como edema e eritema) e 
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central (predomínio de sensibilização central, como alodínia e alterações 

motoras).6,15,16 

 

Diagnóstico diferencial 

Fundamental diferenciar de processos infecciosos e inflamatórios, que 

também levam a manifestações flogísticas e são comuns no tempo pós-

operatório e após traumas abertos. Também é importante diferenciar de 

síndromes de compressão nervosa, que podem ocorrer nas extremidades do 

corpo. 15 

 

Diagnóstico 

O diagnóstico compreende, essencialmente, a dor e depende de história 

compatível com os tipos de síndrome complexa de dor regional, excluindo 

outras patologias que expliquem a dor ou as alterações observadas. Os estudos 

de eletroneuromiografia costumam estar normais até estágios avançados da 

doença. A diferença entre o diagnóstico de ambos os tipos de SCDR se dá na 

identificação do fator desencadeante, que na síndrome do tipo I ocorre após 

evento lesivo qualquer (fraturas, lesões de extremidades) e a do tipo II ocorre 

após lesão de nervo específico. Em seguida, para ambos os casos, é observada 

dor espontânea, alodínia ou hiperalgesia cujos limites não se restringem a um 

nervo específico ou são desproporcionais ao evento inicial. Além disso, é 

observada a presença de edema, alterações vasomotoras cutâneas ou 

sudomotoras na região dolorosa. O diagnóstico precoce melhora o prognóstico 

dos pacientes, logo é importante se atentar para o risco do desenvolvimento 

desta síndrome durante o acompanhamento pós-operatório.6,15,16 A tabela a 

seguir, resume os critérios diagnósticos de Budapeste17: 

1. Dor contínua desproporcional a eventos causadores 

2. 

Sintomas - referir pelo menos 1 sintoma em 3 das 4 classificações a 

seguir: sensorial (hiperalgesia ou alodínia), vasomotora (assimetria de 

temperatura, assimetria de coloração da pele, mudança de coloração da 

pele), sudomotora/edema (edema, assimetria no suor, mudança do padrão de 
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3.7. NEURALGIA TRIGEMINAL  

 

Causas 

Atualmente, entende-se que a principal causa da neuralgia do trigêmeo é 

a compressão do nervo por estruturas vasculares vizinhas, levando à 

desmielinização e cronicidade da dor. Essa compressão geralmente ocorre na 

região da cisterna pontina, mas pode ocorrer por outros processos (tumorais, 

aneurismáticos) em porções mais próximas da raíz nervosa. Essa dor pode ser 

precipitada por diversas atividades habituais, como o ato de escovar os dentes, 

se alimentar ou lavar o rosto.1,18,19 

Manifestações clínicas 

É mais comum em idades mais avançadas e em mulheres, caracteriza-se 

por dor unilateral predominante nos territórios dos ramos maxilar e mandibular 

(V2 e V3), já que o acometimento do ramo oftálmico (V1) e a manifestação 

bilateral são mais raras. A dor típica é sentida como pontadas e de instalação 

abrupta, durando de poucos segundos a poucos minutos e de intensidade 

excruciante, muitas vezes referida como a pior dor já sentida pelos pacientes. 

Também pode ser acompanhada de dor em queimação. A resolução das crises 

é espontânea, mas a resolução a longo prazo quase sempre necessita de 

intervenção por parte do médico. 1,19 

suor), motora/trófica (disfunção motora, limitação do alcance de 

movimento, alterações tróficas) 

3. 

Sinais - evidenciar pelo menos 1 sinal durante exame em 2 das 4 

classificações a seguir: sensorial (hiperalgesia ou alodínia), vasomotora 

(assimetria de temperatura, assimetria de coloração da pele, mudança de 

coloração da pele), sudomotora/edema (edema, assimetria no suor, mudança 

do padrão de suor), motora/trófica (disfunção motora, limitação do alcance 

de movimento, alterações tróficas) 

4. Ausência de outros diagnósticos que expliquem o quadro clínico 
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Diagnóstico diferencial 

A presença de déficits sensoriais ou reflexos alterados, que sejam 

relacionados com a inervação trigeminal, excluem o diagnóstico de neuralgia 

trigeminal. É importante diferenciar a neuralgia trigeminal de causas de dor 

neuropática no território desse nervo, como neuralgia pós-herpética, sendo que 

esse último grupo costuma se manifestar com um padrão de dor menos intensa 

e a disestesia se apresenta na ausência de dor lancinante. 1, 20 

 

Diagnóstico 

Os exames de imagem convencionais (tomografia computadorizada, 

ressonância magnética, arteriografia) frequentemente não encontram 

alterações, mas uma técnica especial de RM, chamada de angioressonância 3D 

time-of-flight, apresenta boa aplicabilidade para o diagnóstico da neuralgia do 

trigêmio. Essa técnica é um método não invasivo de estudo vascular baseada 

na identificação do fluxo de prótons nos cortes do exame. Assim, observa-se 

melhor contraste entre o sangue e o plano de fundo e melhor resolução espacial 

do exame, aumentando significativamente a sensibilidade e especificidade do 

exame ao facilitar a identificação do ponto de compressão neurovascular, o 

que possibilita o planejamento terapêutico.1,18,19 

3.8. DOR CRÔNICA PÓS-OPERATÓRIA  

Causas 

Uma cirurgia é importante causa de dor aguda, uma vez que há agressão 

aos tecidos e aumento de atividades inflamatórias. Porém, a cronificação desse 

processo depende da persistência da sensação dolorosa após a resolução do 

fator causal, com a cicatrização da ferida operatória. Muito se debate sobre 

possíveis fatores de risco para a cronificação da dor, como fatores psicossociais 

e demora na instituição de regimes analgésicos. 6,21,22,23 

Manifestações clínicas 

Os pacientes apresentam dor por até longos períodos após o procedimento 

cirúrgico e comprometimento da qualidade de vida, sendo necessário 
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investigar ativamente esse sintoma, principalmente em pacientes que passaram 

por: amputações, reparação de hérnias, mastectomias, toracotomias, 

artroplastias e cirurgias de coluna.6,24 

 

Diagnóstico diferencial 

A dor pós-operatória é considerada crônica quando ultrapassa o tempo de 

recuperação tecidual, sendo considerada aguda até então. Assim, para o 

diagnóstico diferencial é importante localizar o paciente na evolução natural 

desse processo e pesquisar por outras causas de dor, como as complicações 

infecciosas ou traumáticas.6,23,24 

 

Diagnóstico 

O diagnóstico inclui a caracterização da dor que supera o processo de 

cicatrização, persistindo por pelo menos 3 meses após a cirurgia. O ideal seria 

a prevenção da dor crônica por meio do controle e tratamento adequado da dor 

aguda, que é capaz de reduzir as chances de cronificação, além de reduzir o 

sofrimento físico e emocional dos pacientes.6,22 

3.9. DOR PÉLVICA CRÔNICA 

 

Causas 

Diferencia-se a dor pélvica crônica na mulher e no homem pela sua relação 

com o aparelho reprodutor, sendo que atenção especial será dada para a dor 

pélvica nas mulheres. São variadas e incluem a endometriose, infecções 

ginecológicas e urológicas, vulvodínia e outras que também podem ser 

incluídas em outras classes de dor (como oncológica, musculoesquelética, 

neuropática, por distúrbios psicológicos, traumática, síndrome do cólon 

irritável, entre outras). No homem, pode haver prostatite crônica, cronificando 

do episódio de infecção bacteriana que atinge a próstata e causa dor aguda. 6,25 

Manifestações clínicas 

Até 10% das consultas em ginecologia são motivadas por uma queixa de 

dor pélvica e a dor pélvica crônica é definida pela dor abdominal baixa ou em 
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região pélvica, intermitente ou contínua, não cíclica, que dura mais de 3 a 6 

meses, na ausência de doença visceral específica e sem causa identificada na 

maioria das vezes. A presença de dor pélvica crônica aumenta 

significativamente a chance de dispareunia e prejudica a sexualidade de 

mulheres. Já nos homens, a principal manifestação da prostatite crônica é a dor 

pélvica associada à sintomas das vias urinárias baixas, como disúria e aumento 

da frequência miccional. 6,25,26 

 

Diagnóstico diferencial 

Uma doença que comumente cursa com dor na região abdominal baixa é 

a endometriose, que se caracteriza pela presença de tecido endometrial 

(glândulas e/ou estroma) ectópico extrauterino. Pode acometer até 10% das 

mulheres em idade fértil e seu sintoma mais comum é a dor (80% das pacientes 

com endometriose), que pode ser manifestada nas formas de dispareunia e 

dismenorreia também. Além disso, as pacientes com endometriose apresentam 

mais fibromialgia, poliartralgia e alterações musculares e esqueléticas, 

podendo confundir o médico no momento do diagnóstico e exigir mais atenção 

no tratamento dessas dores. Já a vulvodínia é a dor vulvar crônica, que tem 

características neuropáticas, geralmente em queimação, difusa e contínua na 

região vulvar, podendo ter irritação local e parestesia. 6 

 

Diagnóstico 

Inclui o exame clínico minucioso, com uma história detalhada e exame 

físico completo, de modo que seja feito o diagnóstico corretamente e o 

tratamento seja instituído de forma precoce. Também é importante o 

acompanhamento multiprofissional das pacientes, pois o início de diversas 

estratégias de manejo se mostraram eficazes, principalmente no que se refere 

à fisioterapia, mesmo que ainda não se saiba ao certo qual a melhor 

intervenção. 6,27 
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4.1. INTRODUÇÃO 

É necessário mensurar a dor desde a chegada do paciente à alta. A partir 

dessa queixa, recursos são utilizados para classificar e triar os pacientes. A dor 

é um dos motivos de maior sofrimento, trazendo incapacidades que refletem 

na qualidade de vida (QV) e trazem enormes repercussões socioeconômicas e 

psicológicas. Além disso, a falta de preparo da equipe para lidar com essas 

situações interfere na qualidade do cuidado. 

A classificação adotada pelo Ministério da Saúde (MS) é a de Manchester, 

em que os pacientes são divididos em cinco categorias de risco, cada uma 

representando um intervalo de tempo, podendo aguardar o tratamento de 

acordo com a gravidade do quadro. A dor no serviço de emergência, na maioria 

das vezes, se apresenta como dor aguda e pode estar relacionada a traumas ou 

processos inflamatórios. O manejo inadequado da dor pode piorar o 

prognóstico do paciente. O manejo é complexo e continua sendo um desafio, 

mas é necessária qualidade assistencial para impedir complicações secundárias 

e prolongamento do período de dor. 

4.2. ASPECTOS ÉTICOS 

Os serviços de urgência e emergência devem ser elaborados para atender 

de forma humanizada, sendo prestados por profissionais capacitados na área, 

atuando com equipes médicas que devem estar atentas ao controle direto da 
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dor para proporcionar aos pacientes um atendimento de qualidade, pois é 

direito humano e do paciente ter redução ou eliminação permanente da dor. 

Os princípios éticos da beneficência (o dever de executar ações para o 

benefício dos outros) e não-maleficência (dever de não causar dano) fornecem 

uma base moral para a abordagem da pessoa com dor. O princípio da justiça 

distributiva acredita que os recursos devem ser distribuídos de forma justa e 

que as deficiências do tratamento da dor com base no gênero, raça ou nível 

socioeconômico devem ser reconhecidas e eliminadas. 

4.3. DIFICULDADES NO TRATAMENTO 

Apesar da atenção que tem sido voltada para o tema, diversas dificuldades 

ocorrem, principalmente devido à falta de conhecimento por parte dos 

profissionais da área de saúde e devido a inexistência de uma terapêutica 

multiprofissional. 

Assim sendo, a dinâmica de atendimento na emergência apresenta 

fragilidades no processo de identificação e avaliação da dor. Essas dificuldades 

se caracterizam pela subavaliação da queixa da dor, a qual acaba sendo 

prejudicada por posturas que envolvem a amenização dos relatos do paciente 

queixoso. Nesse sentido, uma das principais dificuldades enfrentadas pelo 

profissional está ligada ao reconhecimento do grau de dor do paciente e de sua 

terapêutica adequada. Assim sendo, elementos simples da avaliação acabam 

sendo negligenciados, tais como: determinar quando ou se o paciente consegue 

de forma confiável relatar a sua dor, garantir que o mesmo compreenda o 

funcionamento das escalas (autoavaliação), adequar o tratamento 

multiprofissional, erros de interpretação de sinais súbitos de dor, 

principalmente em populações vulneráveis (como recém-nascidos, idosos ou 

pessoas gravemente doentes). 

Como mencionado, a falta de um tratamento multiprofissional prejudica 

ainda mais o manejo adequado da dor. A dificuldade em diferenciar 

comportamentos causados por outros motivos, tais como estresse, agitação, 

medo, maus tratos ou ansiedade, colaboram para o tratamento ineficaz. 

Associado a isso, tem-se o fato de que as pessoas podem se tornar irritáveis, 

deprimidas, agressivas ou se isolarem e terem mudanças nos padrões de sono, 
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o que se pode traduzir em mínimas manifestações de dor que necessitam 

demasiadamente da abordagem multiprofissional. 

Outra dificuldade relevante é o fato do profissional despreparado ter receio 

de utilizar analgésicos durante o manejo do paciente, por insegurança para 

utilizar os fármacos de forma correta.  Resultando, dessa forma, em medidas 

analgésicas parcimoniosas as quais corroboram para ineficácia do tratamento.  

Portanto, esta distinção entre dor física e emocional nem sempre é bem 

estabelecida, mas ambas exigem avaliação e tratamento adequado, dado que o 

estresse é um fator que potencializa a percepção da dor. Desta maneira, a 

equipe de saúde, deve sempre estar bem capacitada para fazer uso dos 

instrumentos de avaliação da dor de forma correta e prover analgesia eficaz, 

principalmente, no tratamento da dor em situações de emergência. 

4.4. AVALIAÇÃO DA DOR  

Para garantir o manejo eficaz da dor, o primeiro passo é avaliá-la de forma 

correta. No entanto, realizar tal conduta no contexto de emergência não é uma 

tarefa simples, sendo de suma importância que os profissionais da área de 

saúde saibam utilizar materiais que ajudem na avaliação e no tratamento 

correto. Dessa maneira, existem dois métodos de avaliar a dor: a autoavaliação 

e a hetero-avaliação. Assim, é importante ter em mente que quem melhor 

avalia a dor é o próprio paciente, pois a dor, ao possuir variáveis subjetivas, 

requer valorização da percepção de quem sofre a experiência. Por essa razão, 

a avaliação deve ser feita pelo profissional de saúde apenas quando o paciente 

se encontrar impossibilitado. 

À vista disso, com o objetivo de mensurar a dor de forma simples, rápida 

e eficaz, diversas escalas são implementadas para avaliar a dor de forma 

quantitativa e/ou qualitativa. No entanto, para que a avaliação seja válida e 

fidedigna à intensidade da dor, alguns princípios devem ser seguidos: 

a) Utilizar a autoavaliação sempre que possível, instruindo adequadamente o 

paciente; 

b) Acreditar na resposta do paciente; 
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c) Usar sempre um instrumento de avaliação de acordo com as instruções (uma 

escala de dor); 

d) Empregar, no mesmo paciente, sempre o mesmo instrumento e evitar trocar 

de instrumento; 

e) Ter em mente que a resposta obtida se refere sempre ao momento presente; 

f) Comprovar que o paciente compreendeu corretamente o significado e a 

utilização da escala; 

g) Registar a avaliação no processo clínico e complementar a informação 

quantitativa com outros aspectos considerados úteis para interpretar a dor da 

pessoa. 

4.5. ANALGESIA MULTIMODAL 

Após ser avaliada de forma correta com o instrumento ideal para o 

paciente, a dor precisa ser tratada de forma eficaz. Assim sendo, no contexto 

de emergência, o uso de opioides possui frequência elevada no manejo de 

pacientes com dor aguda. No entanto, a utilização exclusiva dessa classe de 

medicamentos pode causar depressão respiratória, supressão de tosse, 

confusão, sonolência, náuseas e outros efeitos colaterais que impedem o 

tratamento eficaz.  

Desse modo, fazem-se necessárias estratégias para gerenciar a dor e 

minimizar os riscos. Para tanto, é preciso ter em mente que a dor não é o único 

parâmetro a ser levado em consideração, sendo necessário o uso de uma terapia 

multimodal. Sendo assim é imprescindível: 

a) Combinar analgésicos que não sejam opioides, como anti-inflamatórios, 

com opioides de baixa dosagem; 

b) Utilizar analgesia antes de fazer uso de sedativos; 

c) Receitar a menor dose eficaz de um opioide, minimizando o risco de vício;   

d) Combinar anestesia local e epidural à analgesia; 

e) Utilizar sedação leve no lugar de sedação profunda sempre que possível. 

Nesse contexto, é importante destacar que a utilização de medicamento 

não opioide é, na maior parte das vezes, uma escolha mais segura para o 
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paciente. Isso se deve ao fato de que o uso combinado desses analgésicos 

permite aos médicos a administração de doses totais menores, contribuindo 

dessa maneira, à diminuição de efeitos colaterais. 

A analgesia multimodal diminui a necessidade da sedação total. Com 

relação a isso, percebe-se que a utilização da analgesia antes da sedação 

melhora o prognóstico do paciente. Exemplo disso é que pacientes que 

recebem maiores quantidades de fentanil ou dexmedetomidine e menos 

benzodiazepinas ou propofol necessitam de menor quantidade de sedativos. 

Associado a isso, o uso de analgesia multimodal em pacientes em estado crítico 

e ventilados mecanicamente diminui a sedação e o delírio, além de evitar a 

necessidade do uso de opioides. A exemplo disso, tem-se que o uso de 

dexmedetomidina limita a duração da ventilação mecânica em comparação ao 

Midazolam. 

Já está comprovado que a combinação de agentes sedativos e opioides, 

com a anestesia local, ajuda a melhorar a reabilitação dos pacientes no período 

pós-operatório. Nesse sentido, um estudo demonstrou que pacientes com 

fraturas nas costelas que receberam anestesia local tiveram uma reabilitação 

melhor com uso reduzido de opioides do que aqueles que receberam somente 

a sedação. Além disso, a combinação entre anestesia geral e analgesia epidural 

está atrelada à sobrevida de longo prazo. Sobre isso, estudos mostram que a 

analgesia epidural diminui a mortalidade, as complicações e a morbidade após 

cirurgias, além de apresentarem menos complicações do que os pacientes que 

só recebem sedação. Assim, destaca-se que a analgesia epidural, diminui as 

complicações relacionadas a opioides, visto que a mesma limita a necessidade 

do uso exclusivo dessa classe de medicamento. 

Além de levar em consideração a abordagem da analgesia multimodal, é 

importante ter em mente que, para iniciar uma analgesia adequada, é preciso 

ter propriedade acerca da Escada de analgesia da dor.  Tal escala visa 

padronizar o atendimento de acordo com a classificação feita durante a 

primeira avaliação.  
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FIGURA: ESCADA DE ANALGESIA DA OMS (MODIFICADO). FONTE: COMISSÃO DE 

DOR DA SBGG. 

Tendo como base a Escala de analgesia da dor da OMS, o manejo do 

paciente com queixa de dor será feito mediante o degrau em que o mesmo se 

encontrar. 

Primeiro degrau 

Nesse estado a dor é considerada leve. Assim, inicia-se analgesia com 

paracetamol 500mg VO, por exemplo. Caso haja percepção de que a analgesia 

foi adequada, mantém-se o esquema. No entanto, se isso não ocorrer, aumenta-

se a dose. Caso não haja melhora significativa, a dor do paciente passa a ser 

considerada como moderada.  

Segundo degrau 

Nesse estado a dor é considerada moderada. Com isso, os medicamentos 

do primeiro degrau são comumente associados aos opióides fracos (tramadol 

e codeína). Dessa forma, usa-se o paracetamol 500mg associado à codeína 

30mg VO ou tramadol 25mg de 6/6h, respeitando a dose máxima de 

400mg/dia. Entretanto, caso não se obtenha alívio da dor, a dose da codeína é 
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dobrada chegando até 60mg de 6/6h ou 4/4h, respeitando a dose máxima de 

240mg/dia. Por fim, se a dor persistir, a mesma passa a ser considerada intensa.   

Terceiro degrau 

Nesse estado a dor é considerada intensa e, por apresentar início e duração 

de efeito prolongados, a Morfina será o agente de escolha no manejo do 

paciente. Vale ressaltar que, para fazer uso desse fármaco, alguns critérios 

precisam ser avaliados com o intuito de decidir se a liberação será normal ou 

retardada.   

 

Liberação normal 

Para pacientes não medicados previamente com opioide fraco: iniciar 

morfina oral 5mg de 4 em 4 horas e complementar com 5 mg de dose de resgate 

a cada 1 hora. aqui vale ressaltar que, diferente da realidade do mercado de 

outros países, no Brasil não há muitas opções de medicamentos que possam 

fazer dose de resgate ou seja , drogas que tenham ação rápida,  

Para pacientes medicados previamente com opioide fraco, mas com 

persistência da dor: iniciar morfina oral, 10 mg de 4 em 4 horas mais 10 mg de 

dose de resgate a cada 1 hora.  

ATENÇÃO: Sempre reavaliar o paciente depois de 24-48 horas. 

Confirmar qual dose diária foi utilizada, os seus respectivos efeitos colaterais. 

Caracterizar a dor, caso esta persista. 

Em caso de controle efetivo da dor: Realizar manejo com a metade da dose 

total utilizada, e forma retardada de 12 em 12 h somada a 1/6 da dose total.  

Em caso dor não controlada: Aumentar 50% a cada 24 h. Em casos de dor 

muito intensa, permite-se aumento de 100% em 24 h. Nessa situação, ponderar 

o uso de adjuvantes e reavaliar o paciente.   

OBS: Atentar às comorbidades do paciente:  

Insuficiência renal à morfina: administrá-la de 6 em 6 horas ou de 8 em 8 h, 

para evitar intoxicação. 
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Impossibilidade de administração oral: converter à administração endovenosa, 

reduzindo a dose por um fator de aproximadamente 3 (30mg VO de morfina= 

10 mg de morfina IV) 

Liberação Retardada 

Em termos gerais, feita em pacientes com dificuldade na adesão 

terapêutica a múltiplas tentativas de manejo. 

Para pacientes medicados previamente com opioide fraco: inicia-se com um 

comprimido de morfina retard de 20/30 mg de 12 em 12 h.  

Se não houve tratamento: 10 mg, de 12 em 12 h. A titulação é feita 

aumentando-se em 25-50% a cada 48 h.  

OBS: Não há dose diária limítrofe depende apenas da tolerância aos 

efeitos colaterais, os quais incluem náuseas, constipação, alterações cognitivas 

e  depressão respiratória (em casos mais graves). os efeitos citados devem ser 

manejados com o uso de antieméticos, laxativos e a reavaliação constante do 

paciente para identificar sinais sugestivos de depressão respiratória. 

Dessa forma, é de suma importância atrelar o conhecimento da escala de 

analgesia preconizada pela OMS ao tratamento multimodal da dor. uma vez 

que, a combinação dos dois fatores corroboram para o manejo adequado da dor 

e, consequentemente, alivia o sofrimento e evita efeitos colaterais, 

possibilitando a mobilização precoce e reduzindo o tempo de internação do 

paciente. 

 

4.6. CONDUTA EM CONDIÇÕES DOLOROSAS AGUDAS 

 

Dor lombar aguda 

Avaliação é semelhante à da dor lombar crônica, diferenciando-se pelo 

tempo de evolução e, em muitos casos, pela intensidade da dor. Diferentes 

classes de medicamentos possuem resultados questionáveis quando usados de 

forma isolada, mas quando combinados melhoram a eficácia do tratamento. 

Nesse sentido, destaca-se que AINES, paracetamol e opioides atuam na 

dor nociceptiva, atuando em menor grau (opioides) ou nada no componente 
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neuropático. Para esse último, utilizam-se os antidepressivos e 

anticonvulsivantes, mas os primeiros apresentam resultados conflitantes e os 

últimos precisam ser usados em associação com outros fármacos. 

Dessa forma, a necessidade inicial de analgésicos pode ser substancial e o 

tratamento com anti-inflamatórios não esteróides (AINEs) ou acetaminofeno 

deve ser iniciado de forma imediata. Ademais, o controle adequado da dor 

pode exigir o uso de opióides de liberação imediata a curto prazo, mas não são 

recomendados na lombalgia crônica, pelo risco da dependência química. Já os 

relaxantes musculares (carisoprodol, ciclobenzaprina) também são uma opção 

no tratamento, a curto prazo, da lombalgia aguda. Ainda, a calcitonina é 

recomendada apenas nos casos de fratura osteoporótica recente com 

componente doloroso e nas dores ósseas das metastases e doença de Paget. 

Portanto, o tratamento analgésico agressivo inicial permite a mobilização 

precoce e evita o repouso prolongado no leito, o qual atrasa a resolução da dor 

e ao retorno mais lento as funções plenas. Assim, a terapia multimodal 

representa, mais uma vez, uma importância extremamente relevante para 

melhora do prognóstico dos pacientes com dor lombar aguda, devendo ser 

empregada sempre que possível.  

 

Dor abdominal aguda 

Os objetivos na investigação das causas de dor abdominal devem 

considerar as seguintes situações: 

 Afastar a possibilidade de uma situação catastrófica que pode levar o 

paciente à morte se não houver uma forte suspeita diagnóstica e o 

encaminhamento emergencial do caso ao hospital de referência; 

 Afastar um quadro clínico de abdome agudo cirúrgico; 

 Afastar doenças clínicas que complicam com abdome agudo. 

Nesse contexto, é importante ressaltar que a dor abdominal pode advir de 

diversos mecanismos. Sendo, dessa maneira, importante identificar a 

localização específica para posterior tratamento da condição dolorosa. 
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FONTE: Manual MSD - versão saúde da família 

 



 
55 

No contexto de emergência, é extremamente importante iniciar de forma 

rápida analgesia do paciente.  Os analgésicos têm sido subutilizados no 

tratamento da dor aguda abdominal, principalmente, devido ao medo de se 

mascarar diagnósticos potencialmente graves e causar atrasos em intervenções 

cirúrgicas necessárias. Porém, uma série de ensaios clínicos controlados 

garantem a segurança da administração inicial de analgésicos no cenário de 

condições abdominais agudas. Dessa forma, doses tituladas de analgésicos 

opióides intravenosos não devem mascarar achados clínicos importantes nem 

aumentar as taxas de erro diagnósticos ou atrasar a intervenção cirúrgica 

apropriada, mas são fundamentais para proporcionar conforto e um 

atendimento humanizado aos pacientes com dor. 

4.7. USG NA SALA DE EMERGÊNCIA 

O exame de ultrassom é um método de primeira linha no contexto da 

urgência para diagnóstico patológico de rim, tórax, abdominal e pélvico, e em 

situações pré-hospitalares, principalmente em caso de trauma, sobretudo em 

áreas distantes do hospital central ou em áreas de difícil acesso. Esse exame é 

de grande importância pelo custo-benefício e disponibilidade.  

Um dos protocolos utilizados é o Focused Assessment with Sonography 

for Trauma (FAST), que se baseia na detecção de líquido livre intra-abdominal 

em locais pré-determinados. Os locais típicos de acúmulo de líquido 

livre/hemoperitôneo após um trauma abdominal fechado são o espaço de 

Morison (perihepático), fundo de saco de Douglas (pelve) e espaço 

esplenorenal (periesplênico). Atualmente, esse protocolo foi estendido para o 

EFAST, o qual avalia também a cavidade torácica, possibilitando o diagnóstico 

de pneumotórax, derrame pleural e pericárdico. A aplicação do FAST 

demonstrou reduzir o tempo para intervenção cirúrgica, tempo de permanência 

do paciente; custos e taxas de complicações; além de possuir uma alta 

sensibilidade e especificidade. 

Ao examinar o tórax à beira do leito, o paciente deve estar em posição 

supina e deve-se usar um transdutor linear de baixa frequência localizado 

longitudinalmente na parede torácica, o examinador irá procurar o ponto "mais 

alto" do tórax onde o ar se acumula. As estruturas que devem ser determinadas 
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durante o exame são: linha pleural (composta pela pleura visceral e parietal), 

costelas e parênquima pulmonar.  

Ademais, a ultrassonografia pode ser utilizada para auxiliar em bloqueios 

anestésicos periféricos e melhorar o manejo da dor na sala de emergência. 

Menor quantidade de anestésico e maiores taxas de sucesso são observados 

quando se utiliza bloqueios  de  nervos periféricos guiados por ultrassom, tendo  

impacto  positivo  sobre  o  tempo  de  estadia  no  leito  de  emergência,  menor  

necessidade  de monitorização  contínua  e  suporte de  via  aérea,  oferecendo  

também  um  melhor  desfecho  em  relação  a complicações precoces e tardias. 
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Dor no idoso 
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5.1. INTRODUÇÃO 

A população mundial envelhece rapidamente, fator resultante da baixa 

mortalidade e natalidade, bem como aumento da expectativa de vida, fatores 

que são frutos do avanço da medicina e da busca pela longevidade. Contudo, 

esse envelhecimento populacional gera grandes repercussões nos sistemas de 

saúde e previdenciário, por estarem constantemente associadas ao aumento na 

incidência de doenças incapacitantes, crônicas e degenerativas, que resultam 

em dependência e são agravadas pelas queixas de dor. 

Estima-se que 20 a 50% dos idosos provenientes da comunidade têm 

importantes problemas dolorosos e, em pacientes institucionalizados esse 

número aumenta para 45 a 80%. Esses números podem ser maiores em idosos 

hospitalizados, com a dor sendo subtratada em grande parte dos casos. Estudos 

mostram que mais de 50% destes não recebem o controle adequado da dor e 

mais de 25% morrem sem obter o seu controle. Em idosos com demência, o 

diagnóstico e tratamento da dor pode tornar-se um problema ainda maior, o 

que, em parte, se justifica pela maior dificuldade em sua avaliação. 
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CONSEQUÊNCIAS DA DOR NÃO AVALIADA NO IDOSO COM 

DEMÊNCIA 

FÍSICAS PSICOSSOCIAIS 

Prejuízo no equilíbrio 

Distúrbios do sono 

Diminuição do apetite 

Agitação 

Agressividade  

Redução nas atividades diárias 

Prejuízo cognitivo 

Agressão verbal 

Depressão  

Ansiedade 

Isolamento social  

Sensação de abandono 

QUADRO: CONSEQUÊNCIAS DA DOR NÃO AVALIADA NO IDOSO COM 

DEMÊNCIA. FONTE: AGS Panel on The Pharmacological Management of Persistent Pain in 

Older Persons, 2009. 

Dentre as principais causas de dor no idoso podemos citar as doenças 

osteomusculares, principalmente as degenerativas; com a mesma magnitude, 

temos ainda: a osteoporose e suas consequências, as fraturas, doença vascular 

periférica, neuropatias periféricas (a exemplo da neuropatia diabética), 

neuralgia pós-herpética, síndrome  dolorosa após acidente vascular encefálico 

(particularmente os que afetam as  estruturas do trato espinotalâmico), dor do 

membro fantasma, polimialgia reumática, lombalgias, doenças neoplásicas e 

outras desordens musculoesqueléticas. 

É comum encontrarmos síndromes dolorosas crônicas, que desencadeiam 

outras repercussões por ser fator limitante de funções, aumentando a agitação, 

o risco de estresse emocional e de mortalidade, afetando parte do corpo ou 

regiões, e limitando o funcionamento físico dos indivíduos idosos. O idoso 

com dor crônica apresenta comprometimento significativo na qualidade de 

vida devido ao prejuízo da funcionalidade global, aumenta a demanda por 

serviços de saúde, têm risco aumentado de polifarmácia e processos 

iatrogênicos, maior risco de institucionalização e aumento na mortalidade. 
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QUADRO 1: CAUSAS COMUNS DE DOR NO IDOSO. FONTE: Shega J, et al. Pain in 

Person with Dementia: complex, common, challenging. The Journal of Pain. 2007:373-378 

5.2. AVALIAÇÃO DA DOR NO IDOSO 

Por ser uma experiência de caráter multidimensional e subjetiva, a 

avaliação de quadros dolorosos em idosos engloba vários domínios, incluindo 

o sensorial, o cognitivo, o afetivo, o comportamental e o sociocultural.  Para 

um diagnóstico preciso de dor no idoso, especialmente entre aqueles com idade 

mais avançada, recomenda-se que a avaliação seja feita de forma exaustiva, 

exame físico minucioso e avaliação do estado funcional, psíquico e social, 

cuidando para não se restringir apenas ao auto-relato do paciente. 

Para a anamnese, devemos destacar a caracterização da dor, através das 

seguintes propriedades: localização, início dos sintomas, irradiação ou 

distribuição, duração (aguda ou crônica), extensão, intensidade, qualidade, 

fatores desencadeantes, fatores atenuantes ou agravantes e sintomas 

associados; compreensão e identificação do tipo de dor (nociceptiva, 

neuropática, psicogênica); questionamentos sobre patologias pré-existentes ou 

traumas prévios que possam estar associado a dor ou a seu gerenciamento, 

assim como sobre medicamentos utilizados. 

Ainda, como parte da avaliação inicial da dor, um exame físico deve ser 

realizado e neste, deve-se proceder a inspeção e pesquisa de posição antálgica, 

deformidades, desalinhamento, atrofia, distúrbio de marcha; palpação no local 

CAUSAS COMUNS DE DOR NO IDOSO 

Doenças osteomusculares 

Estenose espinal 

Fraturas 

Úlceras de pressão 

Retenção urinária 

Constipação 

Deficiência de vitamina D 

Polimialgia reumática 

Doença arterial coronariana 

Dor orofacial 

Doença de Paget 

Doença vascular periférica 

Neuropatia diabética 

Neuralgia pós-herpética 

Síndrome dolorosa pós-AVE 

Câncer 

Neuralgia do trigêmeo 

Radiculopatias compressivas 
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da dor, verificando pontos de inflamação, espasmos musculares e pontos 

gatilho; avaliação de Sinais neurológicos: testes de sensibilidade, força 

muscular, reflexos tendíneos, avaliação de pares cranianos e equilíbrio.  

Outras ferramentas que podem ser utilizadas, são as escalas 

multidimensionais de dor. Os instrumentos para mensuração da dor podem ser 

unidimensionais e multidimensionais. Os unidimensionais quantificam a 

experiência dolorosa em uma única dimensão, como a intensidade, e os 

multidimensionais quantificam-na em suas múltiplas dimensões, como a 

característica da dor, localização e afins. Os unidimensionais foram descritos 

no capítulo sobre avaliação da dor. Os instrumentos multidimensionais ainda 

são poucos utilizados em idosos, apesar de especialmente importante para os 

mesmos. 

 

a) Questionário McGill de Dor (MPQ) 

Avalia as dimensões sensoriais, afetivas e avaliativas da dor, baseando-se 

em palavras que o paciente seleciona para descrever a sensação dolorosa. 

Inclui um diagrama corporal para localização da experiência dolorosa, uma 

escala de intensidade e 78 descritores de dor agrupados em 4 grandes grupos e 

20 subgrupos. 

O MPQ mostrou-se útil para obtenção de informações qualitativas da dor 

quando utilizado no idoso com impedimentos cognitivos. A vantagem esteve 

centrada no direcionamento de alguns idosos para a classificação do 

“desconforto”, do “sofrimento” e da “chaga” muitas vezes referidos como 

queixa de dor. Na tradução para o Brasil foi desenvolvida uma forma reduzida 

do questionário, o que aumentou sua utilidade clínica, devido o menor tempo 

exigido para aplicação. O mesmo também já foi validado para uma população 

idosa, sendo verificado uma boa confiabilidade entre os examinadores. 

Pacientes com problemas de comunicação como déficit auditivo e visual têm 

muitas dificuldades em completar o MPQ. 

 

b) PACSLAC 

O PACSLAC é um modelo de avaliação de dor no idoso com habilidade 

limitada para a comunicação, criado especialmente para aperfeiçoar a 

avaliação e mensuração de dor nos pacientes com demência avançada. No 
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Brasil, já teve sua tradução, adaptação transcultural e validação concluídas, 

demonstrando ser confiável e válida como ferramenta importante na avaliação 

e gerenciamento da dor em idosos com habilidade limitada na comunicação. 

Vale ressaltar que o PACSLAC abrange todos os domínios recomendados pela 

American Geriatrics Society. 

 

c) PAINAID- Br 

 Foi originada em 2003 a partir da adaptação de outras escalas para uso na 

avaliação de dor em idosos.  É composta pelos indicadores: respiração, 

vocalização, expressão corporal e consolabilidade, cada um deles pontuando 

de 0 a 2 pontos, numa escala métrica de zero a dez pontos. Pontuação maior é 

indicativa de maior intensidade da dor.  

Abrange três dos seis indicadores comportamentais de dor descritos pela 

Sociedade Geriátrica Americana. É de fácil aplicabilidade, requerendo menos 

de 5 minutos para seu preenchimento. A versão brasileira já teve as 

propriedades psicométricas de validade, confiabilidade e concordância entre 

avaliadores analisadas. 
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 MEDIDA DE DOR GERIÁTRICA (“Geriatric Pain Measure” – GPMp). FONTE: 

COMISSÃO DE DOR DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE GERIATRIA E GERONTOLOGIA. 
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Questionário McGill de Dor (MPQ). FONTE: COMISSÃO DE DOR DA SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE GERIATRIA E GERONTOLOGIA. 
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PACSLAC (Pain Assessment Checklist for Seniors With Limited Ability to Communicate) 
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5.3. TERAPIA NÃO FARMACOLÓGICA DA DOR NO IDOSO 

O manejo da dor crônica no idoso não deve ser direcionado 

exclusivamente com uso de medicações, sendo a abordagem multidisciplinar 

de fundamental importância para o tratamento bem-sucedido. Muitas 

evidências demonstram que a combinação de métodos farmacológicos e não 

farmacológicos para controle da dor a longo prazo proporciona efeito 

analgésico melhor do que o emprego isolado de cada um deles. 

O tratamento não farmacológico possui baixo custo financeiro, não é 

invasivo e apresenta pouco ou nenhum efeito colateral, além de poder ser 

utilizado de forma coadjuvante à terapia farmacológica, contribuindo para 

reduzir as doses de analgésicos, dessa forma, reduzindo o risco de efeitos 

colaterais.  

A Sociedade Brasileira de Gerontologia sugere algumas estratégias não-

farmacológicas com bons resultados para o manejo de dor crônica em idosos, 

tais como: exercícios físicos, psicoterapia, massagem, acupuntura, meditação, 

reabilitação fisioterapeuta, terapia ocupacional, hidroterapia, yoga, abordagens 

em neuromodulação, dentre outros. 

5.4. ALTERAÇÕES FARMACOCINÉTICAS E 

FARMACODINÂMICAS NO ENVELHECIMENTO 

As alterações fisiológicas que ocorrem durante o processo de 

envelhecimento são capazes de alterar a forma como o organismo do idoso 

metaboliza fármacos administrados. Tais alterações tornam o idoso 

especialmente suscetível a efeitos adversos, principalmente na presença de 

doenças crônicas e polifarmácia. 

O idoso apresenta menor reserva funcional dos órgãos e sistemas, 

portanto, a farmacocinética e farmacodinâmica das drogas a serem empregadas 

devem ser bastante valorizadas. Em idosos, são frequentes a maior 

sensibilidade aos analgésicos, meia-vida mais longa e aumento do risco de 

interação medicamentosa. 
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Absorção 

Redução do fluxo sangüíneo esplâncnico, redução da secreção gástrica, 

redução da superfície de absorção, redução da motilidade gastrointestinal, 

aumento do Ph gastrointestinal. 

 

Distribuição 

Redução de volume do plasma (cerca de 8%), redução do débito cardíaco, 

redução de água corporal (25%), redução de albumina plasmática (20%), 

substituição da massa muscular por gordura (30% a 40%). 

 

Metabolismo 

Redução da massa hepática, redução do fluxo sanguíneo hepático (40%), 

alteração na atividade enzimática (citocromo P450), alteração na fase I do 

metabolismo (hidroxilação, oxidação, hidrolise e n-demetilação). 

 

Excreção 

Redução da massa renal - com redução de número de néfrons funcionais, 

redução do fluxo sanguíneo renal (1% a 2% ao ano, chegando a 50% na idade 

avançada) e consequente redução da filtração glomerular; Aumento na 

incidência de esclerose glomerular espontânea. 

5.5. TRATAMENTO FARMACOLÓGICO DA DOR NO IDOSO 

Para a escolha consciente e eficaz do fármaco a ser utilizado, é 

imprescindível que se conheça o mecanismo de ação de cada droga, suas 

interações medicamentosas, sinergismos e efeitos colaterais. O objetivo final 

deve sempre ser tratar a dor e as condições associadas, tais como depressão, 

ansiedade e distúrbios do sono.  

A Organização Mundial da Saúde (OMS) sugeriu a ordenação e 

padronização do tratamento analgésico baseado em uma escada de quatro 

degraus, de acordo com a intensidade da dor que o paciente apresenta. Os 

princípios da farmacoterapia propostos pela OMS podem ser resumidos a partir 

do uso sequencial dos medicamentos, esquema conhecido como Escada 

Analgesica da OMS. 
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FIGURA: ESCADA DE ANALGESIA DA OMS (MODIFICADO). FONTE: COMISSÃO DE 

DOR DA SBGG. 

a) Analgésicos e anti-inflamatórios 

O uso de analgésicos, opioides ou não, e anti-inflamatórios é indicado de 

acordo com a escada analgésica da OMS. Os medicamentos adjuvantes devem 

ser associados em todos os degraus da escada, de acordo com as indicações 

específicas (antidepressivos, anticonvulsivantes, neurolépticos, relaxantes 

musculares etc.). Há ainda um quarto degrau, indicado para dor refratária à 

farmacoterapia e no qual estão indicados procedimentos intervencionistas. 

A OMS ainda sugere o tratamento via oral, para maior independência e 

autonomia do paciente, evitando sempre que possível vias mais invasivas. 

Além disso, a dose subsequente deve ser administrada antes que o efeito da 

dose anterior tenha terminado, respeitando a meia vida da droga - e as 

alterações que ocorrem a partir do metabolismo na fase senescente.  

Ademais, cabe ressaltar que não existem doses padronizadas para o 

manejo de opioides. A dose adequada é a menor possível, capaz de aliviar a 

dor e com o mínimo de efeitos colaterais. Após o tratamento inicial, há o 

acompanhamento constante do paciente idoso, onde a dor deve ser avaliada e, 
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caso persista ou piore, há indicação para aumentar a dose do fármaco utilizado 

ou subir um degrau na escada analgésica, associando ou trocando por outro 

fármaco. 

De acordo com as diretrizes da Sociedade Americana de Geriatria (AGS), 

o paracetamol é recomendado como tratamento inicial e contínuo de dor 

persistente em idosos, por ser considerado um analgésico seguro e sem efeitos 

colaterais significativos. Entretanto, deve-se atentar ao seu potencial de 

hepatotoxicidade, especialmente em indivíduos com patologia hepática ou em 

quadros de superdosagem (dose superior à >4g). Os AINEs, seletivos ou não-

seletivos, devem ser raramente considerados e, quando o forem, deve-se ter 

cautela, pois o uso destes está associado ao alto risco de toxicidade 

gastrointestinal e renal, além de estar relacionado a eventos cardiovasculares e 

a inúmeras interações medicamentosas. A Sociedade Americana de Geriatria 

sugere que o paracetamol deve sempre ser prescrito precedendo os anti-

inflamatórios orais.  

Os analgésicos opioides são caracteristicamente usados para dor moderada 

a intensa. Costumam ser classificados em opioides fracos (codeína e tramadol) 

e opioides fortes (morfina, metadona, oxicodona, fentanil e buprenorfina). Os 

opioides devem ser iniciados com a menor dose possível e aumentando a 

mesma até se atingir a melhor resposta sobre a dor, com menos efeitos 

adversos.  

CONSIDERAÇÕES: A Metadona deve ser especialmente considerada no 

manejo de dor no idoso pois, além de sua grande efetividade, apresenta baixo 

custo. Contudo, deve-se enfatizar os devidos cuidados na manipulação das 

dosagens nesse grupo, pois apresenta meia-vida longa, podendo haver acúmulo 

de dose e aumento nos efeitos adversos e sendo, portanto, tendo seu manejo 

reservado para os profissionais com maior experiência no tratamento da dor. 

A Buprenorfina é a uma das drogas mais recentes e confiáveis no mercado 

farmacêutico. É um agonista parcial opioide indicado por via transdérmica 

para idosos. A dose usual do adesivo varia de 5 a 20mg, e deve ser trocado a 

cada 7 dias. Demora cerca de 72 horas para alcançar efeito máximo e não 

precisa de ajuste de dose para pacientes com alteração de função renal, 

apresentando um bom perfil de segurança. 
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Sendo assim, os opioides possuem um bom perfil de segurança e, apesar 

do medo da depressão respiratória, essa complicação é considerada rara 

mediante uma prescrição cuidadosa. 

b) Medicações adjuvantes 

Classe de drogas cujos efeitos primários não consistem em analgesia, mas 

que, em associação com as medicações analgésicas, potencializam a ação 

desses e previnem e tratam sintomas concomitantes que exacerbam a dor. 

Podem ser usados em todos os degraus da escada analgésica da OMS. 

Estas auxiliam na prevenção e no tratamento de sintomas concomitantes e 

que exacerbam a dor, como depressão, ansiedade e distúrbios de sono, 

situações muito comuns em pacientes idosos. Os principais fármacos incluídos 

nesta categoria são: antidepressivos (amitriptilina, nortriptilina, duloxetina e 

venlafaxina), anticonvulsivantes (carbamazepina, gabapentina, pregabalina, 

lamotrigina), neurolépticos (clorpromazina, levomepromazina, quetiapina, 

risperidona, olanzapina), relaxantes musculares (ciclobenzaprina, baclofeno, 

carisoprodol, tizanidina) e analgésicos tópicos (capsaicina e lidocaína). 

A carbamazepina e a oxcarbazepina, bastante usada no passado, foi substituída 

por novos anticonvulsivantes, com evidências superiores e menor frequência 

de interações medicamentosas; A lidocaína é um anestésico local que pode ser 

utilizado em gel ou patch a 5% recomendada para dor neuropática localizada 

(ex. na neuropatia pós herpética); A capsaicina é um neuropeptídeo natural 

derivado de plantas da família das solanáceas que produz uma efetiva analgesia 

seletiva por afetar a síntese, o armazenamento, transporte e liberação da 

substância P, principal mensageiro químico dos impulsos da dor periférica para 

o sistema nervoso central. Indicada para dor bem localizada, principalmente 

pós herpética ou em osteoartrite de joelhos. Pode acarretar sensação de 

aumento da dor inicialmente com queimação, que indica a necessidade de uso 

de anestésicos tópicos antes de sua aplicação. Apresenta-se na forma de creme 

ou gel de 0,025% a 0,075% três vezes ao dia. 
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6.1. TRATAMENTO DA DOR NA ESCADA ANALGÉSICA 

A dor pode ser considerada como o 5° sinal vital segundo a Sociedade 

Americana de Dor, a qual recomenda uma avaliação desta em conjunto com 

os outros sinais do organismo. Nessa conjuntura, uma avaliação específica do 

tal 5° elemento se faz importante para identificar suas características e a 

profundidade do impacto na vida do indivíduo acometido. Ao realizar uma 

avaliação conjunta desses fatores, é possível obter diagnósticos e condutas que 

irão promover a analgesia adequada e um prognóstico de qualidade ao 

paciente.1 

Vale ressaltar que os níveis mais altos de acreditação hospitalar envolvem 

o monitoramento de processos e resultados e, acima de tudo, a qualidade da 

assistência. Assim, o manejo adequado pela equipe profissional mostra a 

qualidade da instituição bem como aborda os aspectos humanitários na 

promoção de dignidade e conforto ao paciente acometido por diferentes níveis 

de dor.2 

A mensuração da dor abrange muitos instrumentos e variáveis. Os 

primeiros, se relacionam ao modo de avaliar e incluem observação 

comportamental, parâmetros fisiológicos e autorrelatos. Todavia, as 

informações colhidas usando esses artifícios, os quais se complementam, 
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necessitam de um direcionamento para que sejam mecanismos eficazes na 

escolha do tratamento escolhido para os pacientes.3 

A quantificação em escala é um dos melhores destinos dos dados obtidos 

com o auxílio das ferramentas não seria melhor: é uma das melhores formas 

de conseguir dados com auxílio de ferramentas. Outrossim, a diversidade das 

escalas para mensurar a dor converge para uma resposta padronizada rápida, 

confiável fácil de ser utilizada diante das mais diversas situações vivenciadas 

pelos enfermos com quadros variados de dor.4 

O uso criterioso da escala é de fundamental importância para a escolha 

farmacológica que envolverá o tratamento. Em 1982, a Organização Mundial 

da Saúde iniciou uma nova escala de classificação: a escada analgésica. Tal 

elemento constitui-se de 3 degraus em que o potencial analgésico das drogas 

aumenta em ordem crescente e inicia-se com a analgesia sem opioides, através 

de analgésicos e anti-inflamatórios não esteroidais, sendo seguido por um grau 

analgésico obtido com opioides fracos e o último composto por opiáceos mais 

fortes.5   

O conhecimento sobre a movimentação na escada analgésica é 

fundamental, pois é necessário saber o momento e a maneira correta de subir 

ou descer nas opções disponíveis. É fundamental agir no momento adequado. 

Assim, o mecanismo da escada funciona de modo distinto para os tipos de dor. 

Os pacientes acometidos por dores agudas devem ser tratados inicialmente 

pelos degraus mais altos para, após reavaliação ampla, descerem a escada. É 

importante que o profissional não hesite em começar por opiáceos diante de 

quadros intensos de dores agudas: a certeza da escolha terapêutica promove 

alívio rápido ao paciente.6 Destaca-se que a descida é crucial, pois permite 

manter uma analgesia eficaz ao mesmo tempo que evita exposição prolongada 

aos opioides, preservando o bem estar do paciente e protegendo-o de efeitos 

colaterais, fatores os quais são essenciais caso haja uma nova necessidade de 

subida. Nos pacientes com quadro de dor crônica, a postura é inversa: deve-se 

iniciar a escada pelos menores degraus com os AINES.   

Após reavaliações objetivas que englobam os aspectos físicos e 

psicológicos envoltos na dor crônica é que se faz necessário subir aos opiáceos 
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fracos e fortes posteriormente. A conduta terapêutica também pode envolver a 

associação de adjuvantes em todos os degraus da escada feita pela OMS.7 

6.2. ANALGÉSICOS 

Dipirona 

A dipirona ou metamizol, sendo um famoso derivado da pirazolona, é uma 

droga extensamente empregada em muitos países. Clinicamente, é considerada 

um analgésico não opioide com atividade antitérmica e anti-espasmódica 

porém possui atuação anti-inflamatória considerada irrelevante. 

a) Farmacocinética: Em decorrência de sua hidrossolubilidade alta, pode ser 

administrado por diversas vias. A dose antipirética é 10mg/kg e a analgésica 

30mg/kg com o teto estabelecido nos adultos de 2mg/kg. Possui níveis de 

biodisponibilidade ultrapassando os 80% via oral e seu efeito é rápido em 

virtude da concentração máxima no plasma ser atingida em até 2 horas. A 

degradação hepática produz metabólitos ativos com excreção sendo feita na 

grande maioria pelos rins.8 Ocorre queda de 33% da depuração nos idosos e é 

necessário cautela com os indivíduos acometidos por cirrose hepática e 

insuficiência renal em virtude da redução na excreta dos metabólitos ativos, 

bem como uma depuração aparente em todos os metabólitos fica reduzida. Os 

metabólitos são totalmente eliminados no leite materno.9 

b) Farmacodinâmica: A inibição da ciclooxigenase 3 (COX-3), por drogas 

analgésicas e antipiréticas com baixo potencial anti-inflamatório – como a 

dipirona com seu metabólito 4-MAA podem ser um dos mecanismos primários 

de redução da dor. Um efeito inibitório na COX 1-2 promove aumento de ácido 

aracdônico como substrato para a síntese de prostaglandinas, 

endocanabinóides, leucotrienos e lipoxinas, os quais atuam nos receptores 

endocanabinóides. Em outra interação possível, os metabólitos ativos 4-AA 

poderiam ativar receptores endocanabinóides (CB1) e os transientes vanilóides 

potenciais 1 (TRPV1) na substância periaquedutal para facilitar a inibição 

descendente da nocicepção, especialmente a opioide.10 Ademais, o metabólito 

4-MAA possui uma mediação analgésica mediada pela ativação do GMPc e 

dos canais de potássio-ATP sensíveis (K+ATP), levando à hiperpolarização de 
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membrana, redução da excitabilidade neuronal na periferia bem como na 

medula espinhal, promovendo a parada de sensibilização na via dolorosa.11 

Pela alta concentração de peróxido nos tecidos inflamados, a droga tem a 

afinidade por COX-1 e 2 reduzida, o que explica seu baixo potencial anti-

inflamatório.12 Durante ensaios recentes, comprovou-se que o metamizol 

reduziu os níveis apoptóticos em células pancreáticas por meio da redução na 

atividade das caspases, o que sugeriu um efeito protetor em situações como 

hipóxia e isquemia graças a redução de fatores mitóticos das mitocôndrias.13 

c) Efeitos adversos: O principal efeito adverso relatado sobre a dipirona é o 

risco de agranulocitose, o que resultou em sua retirada do mercado de muitos 

países, incluindo o Reino Unido na década de 1970. Atualmente, sabe-se que 

os estudos acerca desse efeito maximizaram os números. Um estudo analisou 

incongruências epidemiológicas bem como possíveis fatores genéticos ligados 

aos britânicos e escandinavos nas manifestações de agranulocitose. Assim, 

assegura-se a recomendação do seu uso clínico como droga de primeira linha 

na analgesia, em decorrência de seus benefícios serem superiores ao potencial 

de agranulocitose.14 

Paracetamol 

O paracetamol, também conhecido como acetoaminofem, é uma das 

drogas 1ª linha no combate a dor e febre, figurando entre as mais utilizadas no 

Brasil e no mundo. Possui ampla indicação terapêutica nos 3 degraus da 

Escada Analgésica da Organização Mundial da Saúde, podendo ser utilizado 

sozinho ou associado a opioides no combate de dores. No Brasil, está 

disponível por via retal, oral e venosa, sendo que última é uma grande novidade 

mercado nacional.15 

a) Farmacocinética: A administração oral é facilmente absorvida pelo 

intestino e atinge concentração plasmática máxima em 30-60minutos e sua 

biodisponibilidade varia entre 63-89% com meia vida de 2-4 horas. A via retal 

possui boa absorção e atinge concentrações plasmáticas com a meia vida 

também entre 2-4 horas. A aplicação intravenosa é a mais rápida dentre elas, 

atingindo o pico plasmático em 15 minutos com tempo de meia vida de 2,7 

horas. O pico analgésico ocorre em 1 hora e a duração da analgesia varia entre 
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4-6 horas. A função antitérmica é eficaz em 30 minutos com duração de até 6 

horas.16 O paracetamol é metabolizado no fígado por 2 vias hepáticas 

principais: conjugação com o glicuronídeo e com o sulfato. Uma fração 

pequena é metabolizada pelo citocromo P-450, detoxificado pela glutationa e 

eliminado na urina após conjugação com cisteína e ácido mercaptúrico.17 

b) Farmacodinâmica: O parecetamol tem similaridade com os Anti 

Inflamatórios Não-Esteroidais (AINES) com atuação na inibição da 

Ciclooxigenase 2 (COX-2), o que interrompe a conversão do ácido 

araquidônico em prostaglandinas, sendo a inibição de prostaglandina-sintetase 

no cérebro o componente chave de sua ação antitérmica. Além disso, ele 

interfere na atividade da peroxidase nas isoenzimas COX (especialmente a 

COX-2), fato o qual também explica sua baixa ação anti-inflamatória em 

virtude da elevada concentração de peróxido e ácido araquidônico nos tecidos 

inflamados.18 Outro mecanismo relatado está associado à inibição da 

recaptação de anandamida, um lipídeo mediador com atuação endógena sobre 

os receptores CB1 pelo metabólito chamado de AM404, formado após a 

desacetilação do paracetamol e sua conjugação com o ácido araquidônico. 

Assim, os níveis de canabinoides endógenos permanecem elevados, o que 

impede a ativação dos receptores de dor TRPV-1, fazendo uma inibição 

descendente da nocicepção. Tal atuação se assimila a de um ‘’pró farmaco’’ 

com o canabinoide sendo o ativo. Nesse caso, essa recente descoberta relatada 

põe o paracetamol como um “analgésico canabinóide’’.19 

c) Efeitos adversos: É um dos analgésicos não opioides mais seguros no 

mercado e, em virtude dos riscos de o uso serem reduzidos, compõe a primeira 

linha de escolhas analgésicas. Todavia, os riscos de hepatotoxicidade são 

consideráveis e a intoxicação por paracetamol é uma das principais causas de 

falência do fígado: atinge 4 em cada 10 pacientes acometidos por ela. Em razão 

disso, o uso em hepatopatas deve ser estritamente controlado e acompanhado.20 

Outras reações adversas menos comuns: eritema cutâneo, nefrotoxicidade (em 

dose superior a 4g com uso crônico), anemia, leucopenia, pancitopenia, 

distúrbios eletrolíticos. Contraindicações:uso de álcool etílico pode ampliar o 

risco de hepatoxicidade, uso de anticonvulsivantes ampliam o metabolismo do 

paracetamol, cumarínicos terão seu metabolismo ampliado pelo paracetamol.21 
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d) Posologia: 

Adultos: 10-15mg/kg a cada 4-6 horas. Dose máxima de 50-75mg/kg. 

Adultos e crianças > de 12 anos: doses geralmente contém 500-1000mg em 

intervalos de 4-6 horas. A dose diária não deve ultrapassar 4g. 

Intravenosa: Peso ≤ 50kg - 12.5 mg/kg a cada 4 horas ou 15mg/kg a cada 6 

horas. Dose máxima fixada em 75mg/kg (≤ 3,75g). 

Crianças: 10-15mg/kg em intervalos de 4-6horas, sem ultrapassar 5 doses 

no mesmo dia com dose máxima diária de 4g. 

Intravenosa: Neonatos: 12.5 mg/kg em intervalos de 6h com dose máxima 

diária de 50mg/kg. 

29d-2anos: 15mg/kg em intervalos de 6hs com dose máxima de 60mg/kg 

por dia. 

2-12anos: 12.5mg/kg em intervalos de 4 horas ou 15mg/kg a cada 6 horas 

com dose diária máxima de 75mg/kg (≤ 3,75g). 

 

 

Ajuste de dose recomendado: pacientes com taxa de filtração glomerular 

<50ml/min: doses a cada 6 horas, TFG < 10ml/min: doses a cada 8 horas, 

paciente em terapia renal substitutiva contínua: intervalos de 6 horas, paciente 

em diálise intermitente ou peritoneal: doses a cada 8 horas.22 

Viminol 

É uma droga analgésica derivada da pirrietanolamina que possui uma 

associação estrutural com a morfina e outros opioides por utilizar os mesmos 

receptores (opioidérgicos) ainda que seu potencial de ligação seja somente 1-

10%, além de conseguir cruzar a barreira hematoencefálica mais rapidamente. 

Em alguns ensaios, foi capaz de produzir efeito analgésico maior do que a 

morfina bem como produzir um efeito de dependência mais leve. Ademais, 

uma de suas principais vantagens é a ausência de lesões na mucosa 
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gastrointestinal (ainda que em doses terapêuticas elevadas), nos rins e nas 

funções hepáticas.23 

a) Farmacodinâmica: o viminol inibe a percepção dos estímulos dolorosos 

em nível sub-cortical nos centros superiores nervosos (efeito morfina-like) no 

sistema nervoso central com alta especificidade, o que torna a analgesia intensa 

sem interferir com outros estímulos sensoriais. Assim como o paracetamol e a 

dipirona, possui limitada ação anti-inflamatória e antitérmica.24 

b) Farmacocinética: após a administração oral, quase 70% é absorvido em 

meia hora. A eliminação de metabólitos é igual na urina e nas fezes, com 44% 

de eliminação nas primeiras 48horas. É contraindicado às gestantes e lactantes. 

c) Interações medicamentosas: A ingestão concomitante com álcool ou 

outras drogas depressoras do sistema nervoso central (opiáceos, barbitúricos, 

ansiolíticos, neurolépticos, hipotensores de ação central) pode potenciar os 

efeitos sobre o sistema nervoso central. Enquanto os inibidores da CYP3A 

como cetoconazol e outros antifúngicos, bem como alguns antibióticos podem 

inibir o metabolismo do viminol.25 

d) Reações adversas: apesar da pouca frequência, ocorreram relatos de 

vertigens, sonolência, vômito, náuseas e astenia em alguns pacientes. Seu 

potencial de causar dependência se manifesta com a presença de agitação, 

ansiedade, agressividade e hipertensão.26 

6.3. ANTI-INFLAMATÓRIOS NÃO ESTEROIDAIS (AINES) 

A classe dos anti-inflamatórios não esteroidais está entre as mais utilizadas 

no tratamento da dor e inflamação em todo o mundo, compondo amplamente 

o total das prescrições realizadas anualmente.27 

São componentes do primeiro degrau da escada analgésica e podem ser 

associados com dipirona, paracetamol e opioides para promover uma analgesia 

mais completa e limpa, reduzindo os possíveis efeitos colaterais associados ao 

uso de opiáceos de modo mais constante. Todavia, quando abordamos a dor 

crônica, seu uso possui limitações em decorrência dos riscos adversos.28 
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a) Mecanismos de ação: O principal mecanismo de ação desses fármacos 

envolve a inibição de um grupo de enzimas chamadas de ciclo-oxigenases do 

tipo 1 e 2 (COX-1 e COX-2). Assim, ocorre o bloqueio da produção de 

prostaglandinas, especialmente a PGE2, tromboxanos A2 (TXA2) 

possibilitando a atenuação da sensibilização central e periférica, bem como a 

redução da inflamação, além disso, o efeito febre é decorrente de uma ação no 

hipotálamo com o intuito de promover a perda de calor pelo suor e 

vasodilatação cutânea.29 A atuação da COX-1 é expressa por células normais 

e se associa ao estado homeostático fisiológico das mucosas gastrointestinal e 

renal, bem como da agregação plaquetária. No que se refere a COX-2, sua 

expressão é feita por células inflamatórias, como os leucócitos. A inibição dos 

2 tipos de COX é feita por AINES não seletivos, como aspirina, ibuprofeno e 

naproxeno. Os seletivos inibem exclusivamente a COX-2, chamados de 

derivados coxibes, os quais realizam essa inibição devido as diferenças 

estruturais entre ambas as COX’s.30 Em um modo geral, possuem boa absorção 

no trato gastrointestinal, são metabolizados no fígado e excretados na urina. 

Sua meia vida é bem variável saindo de 15minutos, como na aspirina, às 50 

horas do Piroxicam.31 

b) Efeitos adversos: os efeitos gástricos são os mais frequentemente notados 

em relação aos AINES. Nesse sentido, o mecanismo de inibição das ciclo-

oxigenases afeta a produção das prostaglandinas endógenas que protegem a 

mucosa gástrica e aumenta o risco de sangramentos. Tais respostas podem ser 

prevenidas com o uso de protetores estomacais como misoprostol ou inibidores 

da bomba de prótons.32 Alguns estudos afirmam que os AINES específicos, os 

quais inibem somente a COX-2, causam menos danos. Os principais fatores de 

riscos são idade >65 anos, antecedentes de úlcera péptica, gastrite 

hemorrágica, dispepsia,infecção por H. pylori, etilismo, uso concomitante de 

corticosteroides, ácido acetilsalicílico, anticoagulantes e insuficiência renal, 

cardíaca ou hepática.33 A atividade dos AINES não específicos, que atuam em 

ambas isoformas das COX’s, é inibidora da agregação plaquetária e pode levar 

a alterações do estado hemostasia. Assim, o uso dos inibidores seletivos da 

COX-2 demonstrou-se mais seguro por não interferir na atividade das 

plaquetas, o que caracteriza mais um importante critério de escolha diante das 

condições clínicas para os pacientes, como as cirurgias com alto grau de risco 

pós-operatório.34 Os efeitos renais têm origem similar aos gástricos: a inibição 
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das COX’s acarreta na anulação da síntese de prostaglandinas e tromboxanos 

endógenos, o que leva a uma vasoconstrição renal e consequentemente a 

problemas de perfusão e função renal. As manifestações clínicas incluem 

nefrotoxicidade, hipercalemia, redução da filtração glomerular, edemas, 

retenção de sódio e necrose das papilas renais.35 Os riscos cardiovasculares e 

tromboembólicos relacionados ao uso crônico dos AINES seletivos. Desse 

modo, a inibição do mecanismo das COX’s acarreta a alteração do equilíbrio 

entre os fatores antitrombogênicos, que tem mediação pela PGE2, e os pró-

trombogênicos, controlados pelo TXA2, os quais prevalecem. Enquanto isso, 

os convencionais irão deprimir PGE2 e TXA2, explicando um efeito 

cardioprotetor do AAS. Sendo assim, tais fármacos não devem ser 

administrados aos pacientes com fatores de risco cardiovascular.36 

6.4. ANTIDEPRESSIVOS 

Os antidepressivos são capazes de modular a dor pelo sistema nervoso 

central e sistema nervoso periférico a partir do bloqueio da recaptação de 

noradrenalina e serotonina. A partir disso, os antidepressivos inibidores 

seletivos da recaptação de serotonina (ISRS) demonstraram algum efeito no 

combate da dor, porém foram os duais, inibidores da recaptação de serotonina 

e noradrenalina (IRSN), que demonstraram melhores resultados no tratamento 

álgico. 

Antidepressivos Tricíclicos 

Atuam no combate a dor pela inibição da recaptação de serotonina e 

noradrenalina em terminais pré-sinápticos, otimizando a via descendente 

inibitória da dor. Apresentam alta lipossolubilidade, rápida e completa 

absorção por via oral, meia-vida relativamente longa e podem ser 

administrados apenas uma vez ao dia. Porém, podem produzir diversos efeitos 

adversos (devido a não seletividade do receptor onde vão atuar), o que pode 

limitar sua indicação. 

Estão classificados em aminas terciárias (Amitriptilina, Imipramina, 

Clomipramina, Trimipramina, Doxepina) e aminas secundárias (Nortriptilina, 
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Protriptilina, Desipramina, Maprotilina), sendo que as terciárias produzem 

mais efeitos anticolinérgicos e autonômicos em relação às secundárias. 

 

 

Posologia dos antidepressivos tricíclicos: idealmente, escalonar a dose 

individualmente a cada paciente pode ser a estratégia mais segura de 

tratamento, já que estes fármacos apresentam grande variabilidade na dose 

capaz de combater a dor. A nortriptilina é a amina secundária eventualmente 

usada para tratar dor neuropática (recomendado inclusive por diretrizes 

européias e dos EUA), já a amitriptilina é a amina terciária cujas evidências 

científicas em ensaios clínicos isolados ou estudos de metanálise são maiores. 

São opções que devem ser usadas inicialmente a noite, pelo efeito adverso, 

mas que beneficia em alguns pacientes com dificuldade no sono. 

Inibidores seletivos da recaptação de serotonina - ISRS 

Agem de forma seletiva a recaptação de serotonina, com pouco tropismo 

a receptores adrenérgicos, colinérgicos e histaminérgicos, o que lhes confere 

maior tolerabilidade. Porém, ainda são controversos para o tratamento da dor, 

pois apresentam pouca ação quando são usados isoladamente, sendo que pode 

ser necessário fazer associação com os tricíclicos para alguns pacientes. 

Efeitos colaterais Aplicabilidade Evitar se 

Receptores ⍺-1 Adrenérgicos: 
Hipotensão ortostática, 
sonolência, arritmias; 
Receptores Histaminérgicos: 
Sedação, fadiga, ganho de peso, 
náuseas; 
Receptores Colinérgicos 
Muscarínicos: Retenção 
urinária, exacerbação do 
glaucoma, xerostomia, delírio e 
constipação. 

Preferir horários 
noturnos para 
administração da 
dose devido à 
sonolência que 
promove 

 

DM tipo II, cardiopatias, 
tireoidopatias, síndromes 
convulsivas, anorexia 
nervosa  
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ISRS Efeitos Adversos 
(mais comuns) 

Aplicabilidade 

Fluoxetina 
Paroxetina 
Sertralina 
Fluvoxamina 
Citalopram 
Escitalopram 

Insônia 
Diarreia 
Tremores 
Anorexia 
Diminuição da 

libido 

- Horários diurnos, 
preferencialmente após o 
almoço 

- pacientes idosos 
com rara atividade sexual 

Inibidores da recaptação da serotonina e noradrenalina - IRSN (duais) 

Reduzem o limiar da dor e da sensibilização central por meio da 

modulação das vias descendentes da dor no cérebro e medula espinhal a partir 

da inibição da recaptação de serotonina e noradrenalina.  

Devido a não existirem efeitos anticolinérgicos, a duloxetina é bem 

tolerada nos idosos e considerada segura, mas pode promover alguns efeitos 

adversos como náuseas, vômitos, diminuição da libido e xerostomia. Este 

fármaco também mostrou resultados positivos no tratamento da lombalgia 

crônica com componentes de dor neuropática. A duloxetina, por ser 

biodegrdável, deve ser tomada com alimentação, por isso há uma preferência 

de ser tomada no almoço , ou no café (conforme hábito do paciente). 

IRSN Posologia  Aplicabilidade 

Venlafaxina Doses maiores que 75 mg já 

passam a ter efeito sobre a dor, mas 

doses de até 150 mg/dia são 

recomendadas como seguras e 

efetivas 

- Dor neuropática 

-Evitar em 

hipertensos 

descompensados, pois 

podem levar ao aumento 

da pressão arterial 

sistêmica.  

Duloxetina Inicialmente, recomenda-se  

doses de 30 mg a 60 mg por dia, 

podendo chegar até 120 mg/dia 

durante o tratamento. 

- Dor neuropática 

-Lombalgias crônicas 

- Fibromialgia 
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Os tricíclicos, os inibidores seletivos de recaptação de serotonina e os 

duais são as classes de antidepressivos mais utilizadas na dor crônica de 

etiologia neuropática, na fibromialgia e lombalgia crônica. Vale lembrar que a 

comparação entre essas classes pode ser um importante aliado na escolha do 

tratamento medicamentoso. 

Atualmente, a venlafaxina e a duloxetina (duais) são preferíveis em 

relação a amitriptilina (tricíclicos). Todavia, comparados aos ISRS, os 

tricíclicos são superiores, pois mesmo que sejam dose dependentes e 

apresentem diversos efeitos colaterais, são mais eficientes que os inibidores 

seletivos no controle álgico. 

Desse modo, cautela e uma avaliação que leve em consideração a idade e 

os hábitos de vida dos paciente devem anteceder o tratamento da dor crônica 

com antidepressivos. 

6.5. OPIOIDES 

Os Opióides são medicamentos analgési­cos habitualmente utilizados para 

o tratamento de dor de intensidade moderada a elevada. Os analgésicos 

opióides são caracterizados pelas suas importantes diferenças farmacológicas, 

derivadas de interações com três tipos de receptores (μ, κ e δ). Pertencem à 

família dos receptores ligados à proteína G que sinalizam um segundo 

mensageiro (AMP cíclico) ou um canal iônico (K+). As alterações nos níveis 

de AMP cíclico são associadas ao desenvolvimento de tolerância e 

dependência física.  

Os receptores µ medeiam a analgesia e os efeitos indesejáveis (depressão 

respiratória, constipação e imunossupressão) e são encontrados em nervos 

periféricos (após inflamação), em locais pré e pós­sinápticos no corno dorsal 

da medula espinhal, no tronco cerebral, no tálamo e no córtex, estruturas que 

constituem o sistema de transmissão ascendente da dor, além de também serem 

identificados na substância cinzenta periaquedutal, no núcleo magno da rafe e 

na medula ventral rostral, que compreendem o sistema inibitório descendente 

que modula a transmissão de dor pela coluna espinhal.  
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Em nível celular, os opióides diminuem a entrada do íon cálcio, causando 

diminuição da liberação pré-sináptica de neurotransmissor (substância P), 

aumentam o efluxo de potássio que causa a hiperpolarização dos neurônios 

pós­ sinápticos e, com isso, diminuem a transmissão sináptica.  

Um terceiro modo de ação é a inibição da transmissão GABAérgica em 

um circuito local, como o tronco cerebral, onde o GABA age inibindo o 

neurônio inibitório de dor. Essa ação inibitória do opióide tem o claro efeito 

de excitar o circuito inibitório descendente ar o circuito inibitório descendente. 

Os receptores opióides fazem parte do sistema opióide endógeno, que 

inclui um grande número de peptídeos opióides ligantes (encefalinas, 

endorfinas e dinorfinas) que possuem o papel fisiológico de 

neurotransmissores, neuromoduladores e neurormônios. Os opioides podem 

ser classificados de acordo com sua potência, origem ou função. 
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Ações farmacológicas dos agonistas opioides 

a) Sistema nervoso central 

Analgesia: eficazes para alívio de dores leves, contínuas e sem localização 

específica proveniente de órgãos internos, como intestinos. Menos eficaz para 

dores superficiais tipo pontada. As dores neuropáticas podem ser resistentes, 

porém os pacientes referem discreta redução na intensidade e melhora em 

relação ao desconforto gerado pela dor.  

Sedação: dificuldade de concentração e sonolência são efeitos comuns. O 

alívio da dor pode ocasionar o sono. Opióides não atuam como hipnóticos. • 

Euforia e disforia: morfina e os demais opióides geram uma sensação de bem 

estar (euforia). Caso não haja dor, a morfina pode causar agitação e inquietação 

(disforia).  

Alucinações: principalmente após o uso de opióides agonistas KOP, porém 

agonistas MOP, como a morfina, também podem desencadear alucinações.  

Tolerância e dependência: tolerância é a redução do efeito gerado por uma 

mesma dose da droga, quando repetidas doses são administradas. O 

mecanismo ainda não foi totalmente esclarecido, porém é provável que o 

processo de down regulation de receptores opióides ou que a redução da 

produção de opióides endógenos estejam envolvidos. A dependência ocorre 

quando após o uso prolongado de opióides a droga é suspensa abruptamente 

desencadeando diversos sinais físicos e psicológicos, como a agitação, 

irritabilidade, salivação excessiva, lacrimejamento, sudorese, cãibras, vômitos 

e diarréia.  

b) Sistema cardiovascular  

Discreta bradicardia pela redução do tônus simpático e efeito direto sobre o nó 

sinoatrial; Vasodilatação periférica causada pela liberação de histamina e 

redução do tônus simpático que pode levar à hipotensão, principalmente em 

caso de hipovolemia associada. 
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c) Sistema respiratório  

Depressão respiratória mediada pelos receptores MOP localizados no 

centro respiratório do tronco cerebral: Ocorre a diminuição na freqüência 

respiratória e a dessensibilização dos quimiorreceptores centrais às alterações 

de pressão parcial de dióxido de carbono. Os quimiorreceptores periféricos 

mantém sua sensibilidade à hipoxemia, porém com a administração de 

oxigênio suplementar pode haver piora do quadro ventilatório. O uso de 

opióides associados a drogas depressoras do SNC, como benzodiazepínicos e 

halogenados, pode agravar a depressão respiratória.  

Supressão do reflexo da tosse: Morfina e diamorfina são utilizadas no 

tratamento da dispnéia paroxística noturna por causarem sedação, reduzirem a 

pré-carga e reduzirem o drive respiratório anormal. A codeína suprime a tosse 

tanto quanto a morfina, porém possui menor potência analgésica.  

d) Sistema gastrointestinal 

A ativação de receptores opióides localizados na zona quimiorreceptora de 

gatilho do vômito pode desencadear náuseas e vômitos; Aumento do tônus da 

musculatura lisa e redução da motilidade, resultando em retardo na absorção, 

aumento da pressão no sistema biliar (espasmo do esfíncter de Oddi) e 

constipação.  

e) Sistema endócrino  

Inibição da secreção de ACTH, prolactina e hormônios gonadotróficos; 

Aumento na secreção de ADH. Efeitos oftalmológicos; A estimulação do 

núcleo do nervo oculomotor mediada pelos receptores MOP e KOP leva à 

miose.  

f) Prurido  

Alguns opióides desencadeiam a liberação de histamina pelos mastócitos 

resultando em urticária, prurido, broncoespasmo e hipotensão. O prurido, que 

se manifesta principalmente em face, nariz e dorso, é um sintoma mediado pelo 
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SNC e sua incidência aumenta quando opióides são administrados via 

intratecal. Pode-se reverter esse sintoma com a administração de antagonistas 

dos opióides, como o naloxone.  

g) Rigidez muscular  

Altas doses de opióide podem ocasionar rigidez muscular generalizada, 

especialmente na musculatura da parede torácica o que pode interferir na 

ventilação.  

h) Imunidade  

Depressão do sistema imunológico após uso prolongado de opióides.  

i) Efeitos na gestação e neonatos  

Todos os opióides atravessam a barreira placentária e, se usados durante o 

parto, podem causar depressão respiratória no neonato; O uso crônico pela 

gestante pode resultar em dependência física fetal, com síndrome de 

abstinência grave no pós-parto imediato; Até o momento não foram descritos 

efeitos teratogênicos. 

Farmacocinética 

Os opióides possuem diferentes propriedades farmacocinéticas e 

farmacodinâmicas, portanto a utilização dessas drogas deve ser 

individualizada. As propriedades farmacocinéticas dos opióides mais 

utilizados em anestesia estão descritas na tabela a seguir. 
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MANEJO DOS OPIÓIDES 

TABELA: ANALGESICOS OPIOIDES. FONTE: MANUAL DE DOR DA SBGG 
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Morfina  

Possui uma disponibilidade oral entre 35 a 75% e sua meia vida plasmática 

é de 2 a 3,5 horas, características que proporcionam um tempo de analgesia 

entre 4 e 6 horas e que limitam o seu acúmulo. Sua farmacologia permanece 

linear durante a administração repetida, fato que contribui para o uso ser 

seguro. A potência relativa da morfina intramuscular/oral é de 1:6; porém, após 

administrações repetidas e em esquema regular de horário, essa relação cai 

para 1:2 ou 1:3. As preparações de morfina de liberação cronogramada, 

seguras e eficazes, promovem analgesia com duração de 8 a 12 horas e 

permitem que os pacientes com dor crônica se tornem livres de doses repetidas. 

Os opióides alternativos à morfina devem ser selecionados com base nas 

necessidades individuais e, em particular, pelos efeitos adversos da morfina 

(sedação, náusea, obstipação e vômito). Outras razões são determinadas pela 

disponibilidade ou acesso local ao medicamento. É necessário enfatizar que 

não existe evidência sugerindo que qualquer opióide tenha uma maior eficácia 

analgé­sica do que a morfina. 

Metadona  

Apresenta disponibilidade oral de 85% e a relação de potência oral/ 

parenteral é de 1:2. Sua meia vida plasmá­tica é de 24 horas, mas pode variar 

entre 13 e 50 horas, enquanto a duração da analgesia é de somente 4 a 8 horas. 

Com a metadona, doses repetidas levam ao seu acúmulo, causado pela 

diferença entre a meia ­vida plasmática e o tempo de anal­gesia. Sedação, 

confusão mental e mesmo morte podem ocorrer quando os pacientes não forem 

atentamente monitorados e as dosagens não ajustadas, como necessário, 

durante o período de acúmulo, que pode se estender por cinco a dez dias. 

Apesar disso, é uma alternativa útil, mas requer maior atenção no uso clínico 

quando comparada à morfina e nesses casos as doses iniciais devem ser 

tituladas cuidadosamente. Como há tolerância cruzada incompleta entre a 

morfina e a metadona, pode ocorrer dificuldade em se calcular doses entre elas. 
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Oxicodona  

Está disponível no Brasil somente em apresentação de comprimidos 

revestidos de liberação controlada (efeito de 8 a 12 horas de duração), embora 

exista preparação de liberação imediata. A disponibilidade oral é entre 60 e 

87%, o estado de equilíbrio plasmático é alcançado entre 24 e 36 horas e a 

meia vida de eliminação é de 4,5 horas. O medicamento possui um modelo de 

absorção bifásica com meias vidas de 0,6 e de 6,9 horas que refletem uma 

liberação inicial precoce, seguida de outra controlada tardia. É transformada 

no fígado e a eliminação urinária, onde em pacientes com insuficiência renal 

pode haver acúmulo de metabólitos ativos, que podem resultar em aumento da 

sedação, mas apresenta depressão respiratória. O medicamento é apresentado 

com várias dosagens e seu emprego é indicado para o tratamento de dor de 

intensidade moderada a elevada. Contudo, baixas doses em associação com 

analgésicos não opióides (aspirina e acetaminofeno) são frequentemente 

usadas para o alívio da dor de intensidade baixa a moderada. O uso de doses 

elevadas de oxicodona em regime crônico não deve ser adotado em razão dos 

riscos de aumento da toxicidade. 

Fentanil  

O Fentanil é aproximadamente 80 a 100 vezes mais potente que a morfina 

por ser altamente lipofílico, com tempo de ação mais curto do que a morfina 

parenteral. É usado como forma de tratamento de dor aguda pós operatória, 

traumática ou do queimado, por via de administração intravenosa e peridural, 

ou ainda por adesivos de absorção transdérmica quando indicado para 

tratamento de dor crônica oncológica.  

Buprenorfina 

A Buprenorfina é a uma das drogas mais recentes e confiáveis no mercado 

farmacêutico. Trata­se de um opiáceo sintético, agonista (µ)/antagonista (κ), 

derivado da tebaína, indicado, quando por via transdérmica, para dor não 

oncológica de intensidade moderada a elevada, podendo ser usada com 

segurança em idosos, com sua dose variando entre  5 a 20mg, com o adesivo 

sendo trocado a cada 7 dias. Demora cerca de 72 horas para alcançar efeito 
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máximo e não precisa de ajuste de dose para pacientes com alteração de função 

renal, apresentando um bom perfil de segurança. De modo geral, as 

preparações transdérmicas, pelas suas características físico químicas, 

conferem ao medicamento respostas peculiares, como o longo início de ação, 

níveis plasmáticos estáveis, menor potencial de alucinação e adição e 

posologia e via de administração cômoda. Frequentemente é indicada em 

pacientes com dificuldade de deglutição e, pela segurança, em doentes 

portadores de insuficiência renal e hepática. 

Alguns opióides (metadona, meperidina, dextropropoxifeno) e outros 

compostos (cetamina racêmica e seus isômeros, dextrometorfano, memantina) 

apresentam atividade antagonista nos receptores NMDA, gerando atividades 

anti hiperálgica e anti alodínica em modelos animais com neuropatia dolorosa 

periférica e outros com sensibilização central. A utilidade clínica desses 

compostos como eficiente analgésico em dor neuropática tem sido limitada 

pelos efeitos indesejáveis em muitos pacientes, mas o dextrometorfano é 

efetivo em neuropatia diabética dolorosa, sendo bem tolerado mesmo com 

doses elevadas. Desse modo, ao se considerar os dois efeitos (anti hiperalgesia 

e prevenção de tolerância), a combinação de um opióide e um antagonista de 

receptor NMDA pode ser de particular valor em estados dolorosos em que a 

potência do opióide deve ser reduzida pela ocorrência de hiperalgesia e/ou 

desenvolvimento de tolerância.  

6.6. ANALGÉSICOS ADJUVANTES 

Atualmente, os analgésicos adjuvantes formam um grupo em que vários 

medicamentos cujas indicações principais não sejam para tratamento da dor, 

mas possam atuar nesta finalidade em algumas situações dolorosas. 

Anticonvulsivantes 

A analgesia que esta classe pode produzir vem de diversas ações 

combinadas dos medicamentos nos receptores (bloqueio dos canais de cálcio, 

bloqueio dos canais de sódio, supressão da liberação de glutamato e ação sobre 

receptores N-metil-D-aspartato), culminando na diminuição da sensibilização 

central.  
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A aplicação de anticonvulsivantes no tratamento da dor atua especialmente 

no tratamento de quadros nevrálgicos refratárias à analgésicos comuns, anti-

inflamatórios e opióides, onde os resultados de anticonvulsivantes com ou sem 

associação são satisfatórios e, muitas vezes, capazes de substituir os 

antidepressivos, já que apresentam menores efeitos adversos. Vale ressaltar 

que os anticonvulsivantes requerem um período de aproximadamente 6 

semanas para que a eficácia seja alcançada adequadamente, sempre levando 

em consideração o aumento das doses deve ser paulatino até que os efeitos 

desejados sejam atingidos, ou surjam efeitos adversos limitantes, ou ainda que 

as concentrações plasmáticas estejam próximas aos níveis de concentrações 

tóxicas. Vale lembrar que os potenciais efeitos adversos e a toxicidade desses 

medicamentos requerem constante monitorização dos níveis séricos. 

O bom senso sempre deve prevalecer diante da possível utilização de 

anticonvulsivantes, levando em conta o histórico clínico, comorbidades, 

avaliação do risco benefício, contexto do paciente. As reações adversas podem 

surgir muito antes dos efeitos terapêuticos serem percebidos pelo paciente, o 

que ressalta ainda mais que muito além do medicamento escolhido, a avaliação 

clínica constitui parte fundamental do tratamento.  

a) Gabapentinoides 

A gabapentina e a pregabalina atuam por meio de ligação aos canais de 

cálcio (na subunidade alfa-2-delta) voltagem dependentes dos neurônios pré-

sinápticos, onde regulam o fluxo de cálcio e diminuem a liberação de 

neurotransmissores na fenda sináptica. Também atuam em receptores N-metil-

D-aspartato (NMDA), proteína quinase c e citocinas inflamatórias. Não são 

metabolizados pelo fígado, ou seja, apresentam poucas interações 

farmacológicas, mas apresentam excreção renal, o que requer cuidado com o 

uso em nefropatas. Alguns colaterais ligados aos gabapentinoides são ganho 

de peso, tontura, sonolência, vertigem, xerostomia e edema de membros 

inferiores.  

Atualmente, são a primeira linha de tratamento farmacológico na dor 

neuropática de várias doenças (mas foram estudadas principalmente para 
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controle de neuropatia diabética e neuropatia pós-herpética), são usados na 

prevenção de dor crônica após eventos agudos. 

Gabapentina Início com doses baixas 

até o controle da dor, 

chegando em doses de até 

3600 mg/dia. 

Sempre dividir a dose 

em 3x ao dia. 

Os efeitos colaterais 

mais comuns para ambas as 

medicações incluem ganho 

de peso, tontura, sonolência, 

vertigem, xerostomia, 

náuseas e edema de membros 

inferiores.  

Pregabalina Início a partir de 150 

mg/dia, com dose máxima 

de 600 mg/dia. 

Pode-se dividir a dose em 

duas tomadas, mas por ser 

bem tolerada, pode ser feita 

em apenas uma dose 

noturna, a depender da 

adaptação do paciente. 

Pacientes com 

disfunções renais devem 

tomar doses menores. 

Proscrito a pacientes com 

disfunções renais graves. 

A interrupção rápida 

pode causar efeitos aos 

pacientes, por isso, o ideal 

seria um esquema de 

desmama até a retirada total 

do medicamento. 

 

b) Carbamazepina e Oxcarbazepina 

Age bloqueando os canais de sódio voltagem-dependentes, diminui a 

recaptação iônica após a ativação e suprime a ativação mantendo a atividade 

fisiológica. Além disso, também atuam na captação de noradrenalina. A 

principal indicação da carbamazepina é para o tratamento de neuralgia do 

trigêmeo, principalmente como terapia para as dores lancinantes em vez das 

dores contínuas. É fracamente recomendada, mas pode ser utilizada para 

tratamento de neuropatia diabética dolorosa. 

Pode causar sonolência, náuseas, vômitos, ataxia, diplopia, vertigens 

alterações hepáticas, leucopenia. Em pacientes cardiopatas pode descompensar 

a doença cardíaca. Retenção urinária é um dos efeitos adversos, porém, pode 
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atuar como um auxílio terapêutico em pacientes idosos com incontinência 

urinária. 

A oxcarbazepina, um metabólito da carbamazepina, apresenta semelhante 

efeito analgésico, com um perfil relativamente mais seguro. Os efeitos 

colaterais que ela produz são considerados de leves a moderados, porém são 

muito frequentes.  

 

Carbamazepina Doses recomendadas a 

partir de 100 mg 1x a 2x por 

dia. 

Comumente eficaz 

entre 300 e 800 mg 2x/dia. 

Proscrito em pacientes 

com mais de 14 dias de 

IMAO e na depressão de 

medula óssea. Demanda 

atenção constante em 

pacientes cardiopatas, 

hepatopatas e com 

disfunções renais. 

Oxcarbazepina Recomenda-se doses a 

partir de 150 mg, com 

ajustes de 150 mg a 300 mg 

a cada 3 a 5 dias até alcançar 

a dose terapêutica ao 

paciente.  

Geralmente, a dose 

eficaz está em torno de 150 

mg a 600 mg 2x por dia. 

Risco de hiponatremia 

severa, requerendo controle 

de sódio sérico pelo menos 

por 3 meses após o início e 

periodicamente após esse 

período. 

 

Anestésicos Locais 

Os anestésicos locais atuam bloqueando os estímulos nervosos 

reversivelmente por meio do bloqueio dos canais de sódio. Sem este trânsito 

iônico, o potencial de ação não é atingido e, aos poucos, a transmissão de 

impulsos entre as fibras está impedida. A ligação entre o fármaco e o receptor 

no canal de sódio é favorecida pela voltagem, dificultando a ligação do 

fármaco com a forma ativada do canal, enquanto a afinidade entre o anestésico 
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local e a forma inativada do receptor é muito maior, fazendo com que 

permaneçam neste estado, estabilizando a polaridade na membrana. 

Ao lançar mão de um anestésico local clinicamente, deve-se atentar para 

algumas variáveis inerentes às propriedades do próprio fármaco. A potência 

anestésica é relativa a lipossolubilidade da molécula, pois quanto mais 

lipossolúvel, mais difusão para as fibras nervosas terá o fármaco. Sendo assim, 

um anestésico com alta lipossolubilidade pode ter uma apresentação com uma 

concentração menor que um com menor lipossolubilidade. 

Outra variável é o tempo de início de ação do anestésico, que também está 

ligado a sua lipossolubilidade, pois há maior difusão entre os tecidos, até 

chegar no local de ação desejado. Neste caso, os fármacos em preparações com 

maiores concentrações possuem início de ação mais rápido, já que mais 

moléculas são depositadas para alcançar a anestesia desejada. Há também 

outros fatores que interferem no início de ação de um anestésico, como a 

vasodilatação ou a própria lipossolubilidade, que favorece o sequestro do 

fármaco nos adipócitos, elevando o tempo de início de ação. 

A duração da ação está diretamente ligada com a afinidade de ligação 

protéica que o fármaco dispõe. Dessa forma, quanto maior for sua afinidade de 

ligação com proteínas, maior será a duração da ação, já que se pressupõe que 

maior será o tempo de ligação entre a molécula de anestésico com o canal de 

sódio e o bloqueio neural. Além disso, a proximidade do fármaco com seu local 

de ação também interfere na duração da ação, justificando o uso de 

vasoconstritores associados aos anestésicos locais, sendo uma ferramenta 

clínica diretamente ligada ao prolongamento do efeito anestésico. 

Os anestésicos locais são metabolizados pelo fígado ou hidrolisados na 

própria corrente sanguínea, para então serem excretados por vias renais. A 

intoxicação por estes agentes é dose-dependente, em que se pode observar 

relação entre a elevação dos níveis séricos e progressão clínica com coma, 

insuficiência respiratória e parada cardiorrespiratória. Dessa forma, é 

importante entender que a associação entre anestésicos locais e opioides ou 

sedativos pode ser um fator preditor de depressão respiratória.  

As interações farmacológicas mais importantes estão ligadas ao sistema 

cardiovascular, pois a associação entre os anestésicos locais e vasoconstritores 
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pode levar a desordens neste sistema, em casos de interações com 

medicamentos estimulantes. Sendo assim, o uso de vasoconstritores não está 

proscrito, mas devem ser utilizados com atenção. A atenção também deve ser 

mantida no caso de pacientes sob uso de betabloqueadores devido ao risco de 

uma estimulação alfa adrenérgica excessiva. No entanto, é recomendável abrir 

mão de vasoconstritores em pacientes com suspeita de uso de drogas ilícitas 

como a cocaína. 
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7.1. ASPECTOS GERAIS 

Encontrar novas opções terapêuticas para o tratamento da dor neuropática 

é uma das principais prioridades nas pesquisas relacionadas à dor e a planta 

Cannabis Sativa tem sido utilizada empiricamente para controle de dores 

crônicas há séculos.1 Existem relatos do uso desta planta para alívio das dores 

crônicas em diversos continentes, sendo essa a indicação mais frequente para 

seu uso como medicamento.3 

Não diferente de outras plantas, a Cannabis sativa é composta por várias 

moléculas e dentre seus principais ativos temos os canabinóides e os terpenos. 

Ao contrário dos terpenos, que são compostos aromáticos presentes 

praticamente em todos os vegetais, os canabinóides são quase que exclusivos 

da cannabis.4 

7.2. SISTEMA ENDOCANAINOIDE 

Já foram encontrados na natureza mais de 100 diferentes canabinóides. 

Dentre estes, os dois canabinóides encontrados em maiores concentrações nas 

plantas, e estudados em relação aos seus potenciais medicinais são o 

tetrahidrocanabinol (THC) e canabidiol (CBD).10,6,7 Esses, apesar de 
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quimicamente semelhantes, tem ação via receptor distinta, resultando em 

respostas fisiológicas diferentes e, por vezes, antagônicas.2 

O THC é agonista parcial dos receptores tipo 1 (CB1) e tipo 2 (CB2).  O 

CB1 é principalmente expresso a nível do sistema nervoso central e sua ação 

está associada aos efeitos psicoativos relatados pela maioria das pessoas que 

fizeram uso da cannabis e derivados.8,9,24,25 Ademais há ainda um receptor 

canabinoide recentemente descoberto: o GPR55, que tem como ativador o 

THC e o CBD como antagonista, sendo atribuído a esse papel na fisiologia do 

controle de dores neuropáticas e homeostase metabólica.16 

Contraditoriamente ao THC, o CBD é antagonista parcial dos receptores 

CB1 e gera modulação alostérica negativa sobre os receptores CB2. Este tipo 

de interação leva a inibição dos efeitos psicoativos do THC. Dessa forma, 

dependendo da proporção entre THC:CBD pode reverter totalmente a 

percepção das alterações dissociativas causadas pelo THC.13 

Tal aspecto de manejo álgico ocorre principalmente pela supressão dos 

canais de cálcio em locais de grande concentração de receptores GPR55 – 

gânglios das raízes dorsais, por exemplo – tal qual anestésicos locais utilizados 

em bloqueios neurolíticos. Estima-se que tal ação bioquímica justifique os 

resultados satisfatórios encontrados no uso de CBD para controle de dores 

crônicas, sobretudo as que possuem componente neuropático periférico 

preponderante.17 

Quanto aos terpenos, os quais são ativos chave da fitoterapia, mesmo ainda 

não sendo possível explicar totalmente a interferência destes nos efeitos dos 

canabinóides em humanos, na prática é facilmente observável modificações 

nas ações dos canabinóides na dependência da quantidade e variedade de 

terpenos presentes no produto canábico que cada paciente utiliza. Esta 

interação entre os diferentes ativos da planta é chamada de efeito comitiva, e 

em muitos esta interação é responsável pelo sucesso ou insucesso do 

tratamento.15 
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7.3. MECANISMOS ENVOLVIDOS NA ANALGESIA 

Em relação a controle da dor, a ação agonista sobre o CB1 inibe a liberação 

de neurotransmissores excitatórios, como o glutamato. Essa inibição causa 

redução do AMP cíclico intracelular, que resulta em supressão da atividade 

celular de maneira geral - incluindo redução da transmissão de impulsos pelas 

vias da dor.10,11,26 

Como adjuvante ao efeito supressor da condutividade das vias de dor, os 

efeitos anti-inflamatórios do THC são explicados por sua ação sobre receptores 

CB2, que está localizado principalmente em órgãos e tecidos periféricos, muito 

relacionado com o sistema imunológico. Atuam através da diminuição da ação 

dos mastócitos, reduzindo a liberação de citocinas pró-inflamatórias.12,25 

Além disso, tanto o THC quanto o CBD podem interferir com maior ou 

menor potência, de acordo com o indivíduo e a dose, em outros 

sistemas/receptores fora do sistema endocanabinoide. A exemplo suprimindo 

o TRPV1 - também conhecido como receptor de capsaicina e receptor 

vanilóide 1 - o qual é um dos responsáveis por disparar a cascata de inflamação 

na dor nociceptiva; e receptores PPARγ e 5-HT1a, os quais têm íntima relação 

com a alodinia.17,18,19,20,21 

7.4. PRODUTOS DISPONÍVEIS NO MERCADO BRASILEIRO 

Em abril de 2014 que foi aprovada a primeira importação do óleo rico em 

canabidiol no Brasil. Esta importação foi permitida para o tratamento de uma 

criança com epilepsia de difícil controle. A partir deste caso, abriram-se as 

discussões para a utilização desta substância no país, e temos vivenciado 

grandes avanços nesta área desde então. Finalmente, em 2015 a ANVISA 

regulamentou pela primeira vez os critérios para para importação excepcional 

de extratos de Cannabis para qualquer indicação terapêutica, dentro dos 

critérios de uso compassivo. 

Em Janeiro de 2017 foi regulamentado o primeiro medicamento à base de 

canadibiol, o Metavyl, produzido na Inglaterra pela GW Pharma e importado 

para o Brasil pela Ibsen. Depois desse marco, consagrando, a possibilidade do 

uso medicinal da Cannabis no Brasil , foi a aprovação pela ANVISA, em 
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dezembro de 2019, da liberação e venda em farmácias no Brasil dos produtos 

à base de cannabis para uso medicinal. Atualmente apenas dois produtos 

podem ser encontrados em farmácias, o Mevatyl e o Canabidiol 200 mg/ml, 

regra atual, o Brasil permite a produção e importação de extratos da planta 

cannabis independente da concentração de canabinóides e terpenos. Estes 

produtos podem ser registrados e vendidos em farmácias de forma similar a 

qualquer outro medicamento. A única exceção a regulamentação vigente não 

permite o cultivo da planta no Brasil, deixando como única opção a importação 

da matéria prima, o que encarece e dificulta o acesso aos produtos canábicos. 

Quanto aos valores praticados, ainda são muito variáveis. Mesmo produtos 

com a mesma concentração, variam amplamente de valores . Calculando o 

preço por miligrama de canabinoides, alguns produtos industriais importados 

apresentam valores menores que os produtos artesanais produzidos no Brasil. 

Além do valor, devemos ponderar a qualidade do fornecedor e o veículo 

utilizado em cada produto.  

7.5. COMO ESCOLHER O PRODUTO 

O entendimento dos potenciais efeitos negativos do THC sobre as 

atividades cotidianas, e a capacidade de minimização ou até reversão total 

destes efeitos adversos através da introdução de maior quantidade de CBD e 

efeitos modulatórios dos terpenos, costuma ser a chave para encontrar o melhor 

composto, variedade de cannabis, e dose capaz de aliviar o sofrimento de cada 

paciente. Ou seja, os tratamentos devem ser personalizados e baseados na 

percepção do equilíbrio favorável entre os efeitos positivos e negativos.7,14 

7.6. COMO INICIAR E MANTER O TRATAMENTO 

Uma vez definido que um paciente é portador de dor crônica refratária aos 

tratamentos usualmente eficientes, e sendo indicado a utilização de 

canabinóides na tentativa para controlar essa dor, acredita-se ser mais prudente 

o início do tratamento com produtos canábicos com concentrações muito 

maiores de CBD em relação ao THC, em relação, por exemplo de 20:1. Tal 

escolha deve-se aos potenciais efeitos terapêuticos de ambos os canabinoides 
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para controles de dores crônicas, e levando-se em conta os inquestionáveis 

riscos de efeitos psicoativos relacionados ao THC.22,23 

Atualmente, revisões sistemáticas e meta-análises sobre uso de 

canabinóides para controle de dor mostram, com grau moderado de evidência, 

que estas moléculas são seguras e eficazes na terapêutica de dores crônicas e 

espasmos musculares.7 Assim, após iniciado o seu uso, é necessário fazer a 

titulação da dose através da observação da resposta terapêutica individual, em 

função do aumento progressivo da dose através do aumento da quantidade de 

canabinoides a cada tomada ou frequência de uso.23 

Apesar da falta de estudos clínicos robustos quanto a sua eficácia para 

redução de dores crônicas, não há dúvidas quanto ao seu baixo potencial lesivo, 

principalmente quando a dose utilizada é devidamente titulada de forma 

racional, buscando obter o máximo de eficiência - sem ou com o mínimo de 

efeitos psicoativos. Assim, a literatura médica atual sobre o tema já suporta a 

utilização desta planta após a comprovação de refratariedade aos tratamentos 

usualmente preconizados, chamado uso compassivo.7,14 

7.7. EFEITOS ADVERSOS 

Vale lembrar que em situações como controle da dor em cuidados de fim 

de vida, ou outras situações que associada a dor exista a anorexia, a 

exacerbação da fome pode ser um efeito colateral bem-vindo. A ação oposta e 

a relevância individual entre a interferência dos dois principais canabinóides 

entre os receptores CB1, CB2 e GPR55 parecem ser as explicações do porquê 

encontramos respostas terapêuticas tão distintas de acordo com a composição 

do produto canábico, indivíduo e doses.17 

O potencial de interação desses canabinóides parecem variar muito de 

acordo com o indivíduo e nível sérico. Entretanto, não é raro o relato de 

compulsão alimentar com o uso de compostos canábicos onde o THC é 

dominante. A introdução de percentual maior de CBD na composição ou 

mesmo a redução drástica da concentração de THC podem diminuir a 

compulsão alimentar induzida pelo THC, minimizando assim este efeito na 

maioria das vezes indesejável, sem necessariamente perda de eficiência no 

controle da dor.15 
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8.1. INTRODUÇÃO 

A grande maioria dos procedimentos invasivos indicados para o alívio da 

dor tem como objetivo o controle sintomático e não etiológico.1 A ideia de 

amenizar a dor resolvendo a causa responsável por ela permeia o entendimento 

leigo e interfere na aceitação do tratamento exclusivamente sintomático, 

principalmente quando o tratamento proposto é invasivo. Os procedimentos 

invasivos podem ser ablativos quando, fundamentalmente, não preservam o 

sistema nervoso (central e/ou periférico); e não ablativos, quando o preservam.  

8.2. INTERVENÇÕES ANESTÉSICAS  

O emprego de anestésicos locais e de opioides pode ser utilizado no 

bloqueio farmacológico das vias nociceptivas com obtenção de alívio da dor. 

As substâncias comumente administradas nestes bloqueios são a procaína, 

lidocaína, prilocaína, bupivacaína e ropivacaína2. Na maioria das vezes, são 

aplicadas de modo tópico ou administradas nas adjacências dos troncos 

nervosos, plexos, raízes nervosas, espaços espinhais (peridural e 

subaracnóideo) e, em centros especializados na terapia da dor, também por via 

sistêmica em doses próximas àquelas utilizadas como antiarrítmicas. 

Os bloqueios liberam partes do corpo para atividades de reabilitação, as 

quais, de outra maneira, permaneceriam em imobilidade antálgica perpetuando 
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e agravando a dor. Tal estratégia é útil para minimizar o desconforto de 

inúmeros procedimentos terapêuticos como curativos, punções aliviadoras de 

cistos e abscessos, reduções de fraturas e luxações, dentre outros. Muitos 

pacientes podem ter suas dores amenizadas temporariamente, enquanto 

aguardam os procedimentos terapêuticos específicos. Quando o agente 

utilizado no bloqueio é o opioide, os fármacos mais empregados são a morfina 

e o fentanil (e seus análogos), podendo ser administrados por infiltrações nas 

proximidades de estruturas nervosas, como já descrito; ou no sistema nervoso 

central (peridural, subaracnóideo e ventricular). No bloqueio opioide, a 

analgesia obtida é prolongada e não interfere com a atividade motora; embora 

possa alterar o padrão respiratório e o controle urinário. As doses costumam 

ser mínimas, mesmo nos pacientes tolerantes.2,3 

 Quando o objetivo é uma anestesia ou analgesia por um período 

prolongado sem a necessidade de reinfiltrações, agentes neurolíticos podem 

ser empregados com ou sem prévio teste com agentes anestésicos. Os agentes 

neurolíticos rotineiramente utilizados são o álcool e o fenol. A difusão do 

agente neurolítico pode ser prevista pelo estudo da distribuição do contraste 

flagrado nos exames de imagem, no entanto, na prática, pode haver 

discrepância e comprometimento de estruturas nervosas vizinhas. 

8.3. PROCEDIMENTOS NEUROABLATIVOS 

Os procedimentos ablativos objetivam interromper as vias da dor por lesão 

deliberada e seletiva de estruturas desde os nervos periféricos, raízes e gânglios 

nervosos, cordões medulares e vias ascendentes e estruturas do encéfalo como 

núcleos do tálamo ou mesencéfalo. 

A realização de neurocirurgia percutânea realizada sob sedação é mais 

segura quando comparada às cirurgias realizadas a céu aberto, além de permitir 

o mapeamento fisiológico do alvo desejado e simular a situação de pós-

operatório. O uso de substâncias neurolíticas envolve complicações (menos 

frequentes com as simpatectomias), sendo mais seguro o uso de meios físicos 

como o frio (criocoagulação) ou como o mais comumente utilizado pela maior 

disponibilidade, o calor (radiofrequência) para a interrupção de vias e centros 

nervosos.4,5,6,7  
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Simpatectomias 

Suas principais indicações são para o tratamento da dor visceral da 

cavidade abdominal, torácica e pélvica, e da dor isquêmica.3 

Nucleotratotomia estereotáctica do trato espinhal do nervo trigêmeo 

Consiste na lesão estereotáctica da porção oval do núcleo do trato espinhal 

do nervo trigêmeo. Está indicada nos casos de dor facial por desaferentação 

que não melhoram após a nucleotratotomia caudal.8,9 

Neurotomias periféricas 

As neurotomias são úteis para controle das dores neuropáticas. Há 

indicação para o tratamento da neuralgia occipital, neuralgia gênito-femoral, 

ílio-inguinal, do nervo cutâneo-femoral, ciático menor e pudendo.10 

Rizotomias 

Rizotomias verdadeiras são raras. Os procedimentos, em sua grande 

maioria, são, na verdade, neurotomias. Na coluna vertebral, são, em geral, 

neurotomias espinais, uma vez que o alvo é distal aos gânglios sensitivos, nos 

nervos mistos. São indicadas no tratamento da dor decorrente de neuralgias 

paroxísticas ou decorrentes de neoplasias em áreas restritas do corpo, 

especialmente as localizadas na face, crânio, região cervical, torácica e 

perineal.11 

Tratotomia de Lissauer e lesão do corno posterior da medula espinhal 

(CPME) 

Consiste na lise, por radiofrequência, do trato de Lissauer e da substância 

cinzenta do corno posterior da medula espinhal, onde há hiperatividade 

neuronal em casos de dor por desaferentação ou espasticidade. É realizada para 

o tratamento da dor no membro fantasma, da dor resultante de neuropatias 

plexulares actínicas, oncológicas e traumáticas, neuralgia pós-herpética, dor 
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mielopática e por lesão da cauda equina e da espasticidade, dor por avulsão de 

raízes nervosas e neuralgia facial atípica.12,13 

Mesencefalotomia 

Também pode ser denominada de reticulotomia rostral mesencefálica, visa 

a interrupção das vias espinorreticulotalâmicas que estão envolvidas na 

sensação parestésica e diestésica nos pacientes com DN, tanto de origem 

benigna quanto maligna.14,15 

Nucleotratotomia trigeminal pontina 

É um procedimento eficaz no tratamento da dor facial por desaferentação 

que não apresentou melhora após a nucleotratotomia caudal. Proporciona 

melhora em aproximadamente 60% dos pacientes com dor facial atípica.16, 17 

Mielotomia extraleminiscal 

Consiste da interrupção das fibras espinorreticulotalâmicas que cruzam a 

linha mediana em direção aos quadrantes ântero-laterais da medula espinhal e 

se dirigem às estruturas suprassegmentares. Estão indicadas em casos de dor 

oncológica bilateral pelvi-perineal ou nos membros inferiores em pacientes em 

que a cordotomia cervical bilateral apresenta risco. Resulta em analgesia 

suspensa bilateral.18 

Talamotomia 

O procedimento consiste na lesão das unidades espinotalâmicas e 

paleoespinotalâmicas por meio da lesão dos núcleos talâmicos inespecíficos. 

Está indicado nos casos de dor por nocicepção e por desaferentação em amplas 

regiões do organismo, especialmente quando localizada no segmento crânio-

cervical e braquial e em pacientes em que há contraindicações para a realização 

de cordotomias.16 
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Cordotomia 

Consiste na interrupção do trato espinotalâmico no quadrante ântero-

lateral da medula espinhal do lado contralateral àquele em que a dor é 

referida.16, 17 A cordotomia ântero-lateral está indicada no tratamento da dor 

oncológica com sobrevida menor que um ano, que acomete unilateralmente 

segmentos distais aos cervicais rostrais.  

8.4. PROCEDIMENTOS DE NEUROESTIMULAÇÃO 

Neuroestimulação invasiva 

A eletroneuromodulação ou neuroestimulação é um dos mais importantes 

métodos de obtenção de analgesia não destrutiva, cujos eventuais efeitos 

adversos, podem ser abolidos por redução ou suspensão da estimulação.19 Sua 

eficácia está diretamente relacionada à seleção dos pacientes, dos materiais 

empregados e das técnicas adotadas.20 Neuroestimulação invasiva envolve a 

utilização de pulsos elétricos controlados como método de interação com 

circuitos neuronais do sistema nervoso central ou periférico, por meio de um 

sistema de estimulação implantável. Este método é empregado para controlar 

a dor crônica intratável, principalmente de origem neuropática. Oferece 

alternativa de tratamento importante para a cirurgia ablativa ou o uso em longo 

prazo de fármacos analgésicos, incluindo opioides. A simplicidade e a atual 

disponibilidade de aparelhos de tamanho reduzido com controles 

diversificados e completos trouxeram conforto e eficácia aos métodos de 

neuroestimulação.19,20 

a) Estimulação elétrica da medula espinhal (EEME): Esta técnica consiste 

na inserção de eletrodos no espaço peridural posterior da coluna torácica ou 

cervical ipsilateral à dor (se unilateral), no nível da medula espinhal 

correspondente ao dermátomo acometido para evocar topograficamente 

sensações de parestesia na mesma região.20 A técnica foi baseada inicialmente 

na teoria da comporta medular por proporcionar a estimulação preferencial de 

fibras grossas e mielinizadas que teoricamente inibiriam os aferentes 

nociceptivos na medula espinhal. 

https://www.scielo.br/scielo.php?pid=S1806-00132016000500098&script=sci_arttext&tlng=pt#B49
https://www.scielo.br/scielo.php?pid=S1806-00132016000500098&script=sci_arttext&tlng=pt#B50
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b) Estimulação elétrica do córtex motor: A estimulação do córtex motor 

(ECM) tem se mostrado promissora, em particular, no tratamento da DN 

trigeminal e síndromes de dor central pós-acidente vascular cerebral, como 

síndrome de dor talâmica, avulsão de plexo braquial entre outras.16,21 

c) Estimulação elétrica intraforaminal do gânglio sensitivo da raíz dorsal: 

As dores podem ser localizadas, necessitando estimulação concentrada nas 

estruturas neurais relacionadas a inervação do território acometido. A 

localização dos polos sobre a região desejada demanda a preservação da 

consciência e a colaboração do paciente. A laminectomia feita com o paciente 

desperto apresenta dificuldades técnicas, e, nestas condições, o uso de 

eletródios cilíndricos, implantados por via percutânea era imperativo, porém, 

com grande chance de migração e consequente perda da somatotopia ideal.22 

d) Estimulação de nervos periféricos ou de campo: A neuroestimulação de 

nervos periféricos para o alívio da dor se baseou na ideia derivada do 

conhecimento popular de que a estimulação não dolorosa, como a fricção ou o 

massageamento, realizada na proximidade da área dolorosa da pele, aliviava o 

desconforto basal. A aplicação de estímulos elétricos periféricos para 

tratamento da dor tem sua aplicação em todo o mundo. A técnica mais 

conhecida é a neuroestimulação elétrica nervosa transcutânea (sigla 

proveniente do inglês: TENS). Por meio de eletródios de superfície colocados 

sobre o local acometido ou sobre o trajeto do nervo correspondente a região a 

estimulação é realizada em alta frequência e baixa intensidade (abaixo do 

limiar da dor), para produzir ativação de prioritariamente fibras de grosso 

calibre e densamente mielinizadas e provocar parestesias locais. 

8.5. IMPLANTES DE SISTEMAS DE LIBERAÇÃO DE 

FÁRMACOS NO SISTEMA NERVOSO 

O uso de sistemas implantáveis para liberação de fármacos analgésicos no 

sistema nervoso central (intraventricular, cisternal e subarcnóideo lombar) 

para alívio de dores refratárias,23 incluindo as de predomínio neuropático, é de 

menor complexidade e requer menor treinamento especifico que os métodos 

estereotácticos.23,24 As bombas possuem um reservatório para fármacos que 

variam de 12 a 80mL de volume. Podem ser acionadas mecanicamente, por 

https://www.scielo.br/scielo.php?pid=S1806-00132016000500098&script=sci_arttext&tlng=pt#B22
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meio de pressão permanente da expansão de gases, e por bombeamento 

eletrônico computadorizado e telemetricamente comandado. Podem liberar os 

agentes no espaço subaracnoideo, cisternal, intraventricular e peridural. 

As indicações para utilização de infusão de fármacos, subaracnóideos ou 

intraventriculares, têm grande utilidade no tratamento de pacientes refratários 

aos tratamentos conservadores que apresentam: dor crônica nociceptiva ou 

neuropática,7,25,26 dor complexa regional, dor oncológica, síndrome pós-

laminectomia (falência das cirurgias de coluna vertebral), dor mielopática, dor 

pélvica e neuropatia periféricas. 
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