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INTRODUGAO

Para além daqueles raros individuos com
uma incapacidade de sentir dor, e daqueles que
lhe sao indiferentes - e que sofrem de formas
diferentes - todos nés iremos um dia sentir dor.

Dor, € uma percecao privada (individual, sub-
jetiva e solitdria), que consiste numa experiéncia
sensorial e emocional desagradavel, que ocorre
normalmente como resposta a um estimulo agressor,
mas por vezes também na auséncia desse estimulo.

Atualmente, merece destaque o reconheci-
mento que a dor é complexa, subjetiva e sujeita
a individualidade de cada um, envolvendo varias
dimensoes afetivas, comportamentais, mas também
fisiologicas e sensoriais.

A procura constante do bem-estar, coloca o
alivio da dor como um tema nuclear e de destaque

na sociedade em geral, tendo em conta que a dor
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aguda e a dor cronica afetam inimeras pessoas
em todo o mundo.

A dor constitui uma matéria social grave e com-
plexa, com relevantes prejuizos para a saude fisica e
psicologica dos doentes e com importantes implica-
¢Oes socioeconomicas, ndo so6 para os doentes mas
também para as suas familias. Importa, por isso, que
os doentes com dor, bem como toda a sociedade,
estejam informados quanto as estratégias e solugcoes
terapéuticas existentes de forma a identifica-la, trata-
-la e preveni-la, quando tal for possivel.

A visibilidade crescente deste assunto e a rele-
vancia cada vez maior que lhe vem sendo atribuido
tem conduzido a uma determinacao de combate
a dor, promocio do seu tratamento e, quando
exequivel, a sua prevencido. Os profissionais de
saude em geral e varias sociedades em Portugal
tém desenvolvido diversas estratégias e iniciativas
neste ambito. Assim, a presente publicacio tem
como objetivo dar resposta a algumas questoes,
esperando que o seu formato simples possa contri-
buir para um esclarecimento e sensibilizacdo para
esta patologia, orientando os doentes com dor para

uma terapéutica adequada de forma a reintegra-los
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na sua vida familiar, social e laboral, melhorando
a sua qualidade de vida. O alivio da dor deve ser
considerado um direito humano. E o doente deve
ter direito ao controlo da dor. Se o doente tem
um direito, o profissional de satide tem um dever!

Quando falamos ou escrevemos sobre dor,
¢é obrigatério distinguir a dor em termos temporais,
a dor aguda e a dor cronica.

A DOR AGUDA, aquela que sentimos quando
numa queda partimos um bra¢o, quando nos
queimamos: é a DOR SINTOMA UTIL/PROTETIVA.

A Dor Aguda é fundamental para a nossa so-
brevivéncia; € um sinal de alerta que nos protege.
Sem ela a nossa esperanca de vida seria muito
limitada, pois nao nos afastariamos das fontes de
perigo, como por exemplo o fogo. Morrerfamos
queimados...mas sem dor!

E normalmente limitada no tempo; o tempo
esta associado ao periodo de cura da lesio que
lhe deu origem. Quando a lesao esta curada a dor
deve desaparecer.

Se esta dor niao desaparecer com a cura da lesao,
e permanecer durante 3 ou mais meses, podemos
falar de um novo tipo de dor - a DOR CRONICA.



A Dor Cronica, aquela que persiste, que ja ndo
tem relacdo com a lesao que lhe deu origem, nao
tem efeito protetivo, ¢ prejudicial e indtil, € a DOR
DOENCA, auténoma e incapacitante.

Embora a nossa capacidade de cura seja mui-
to limitada, hoje, embora sabendo ainda pouco,
sabemos muito mais sobre os mecanismos sub-
jacentes: estao disponiveis e acessiveis melhores
medicamentos, e a formaciao dos profissionais de
satide esta substancialmente mais avancada.

Hoje, a DOR nao deve continuar a ser encarada
como acompanhante inevitdvel da doenca ou do
envelhecimento.

Hoje, ¢ possivel controlar a DOR em cerca de
93% dos casos. Os cerca de 7% que ainda nio
conseguimos controlar revelam a nossa ignorancia!

“Dor — se for para mim nio estou!” é um livro
que inicialmente aborda a defini¢ao da dor e a sua
classificacao, centrando-se no problema da dor per-
sistente, ou dor crénica, e nas suas consequéncias,
com uma particular énfase sobre a dor enquanto
doenca e nos comportamentos que se deve ter
quando se tem dor, como e quem a pode tratar.

Estruturalmente vio ser abordados 4 grandes temas:



Historia, Diagnostico, Avaliacio e Tratamento
(farmacologico) da dor.

Nio se tratando de um livro técnico, vamos
evitar sempre que possivel o recurso a uma lin-
guagem cientifica ou a referéncias bibliograficas,
nao deixando no final de aconselhar alguma lei-
tura mais especifica que permita a quem o quiser

aprofundar os seus conhecimentos.



(Pagina deixada propositadamente em branco)



A DOR E O SEU TRATAMENTO ATRAVES DA

HISTORIA

Desde o seu nascimento que a Humanidade
tem vindo a lutar contra a dor.

Esta companheira inata da vida, que a acompa-
nha desde a origem - tal como diz a legitima frase
biblica “Parirds com dor” — também foi definida com
alguma poesia por Albert Schweitzer que a chamou
“a mais terrivel das Senhoras da Humanidade”.

O seu tratamento € muito antigo, tanto que
a “Odisseia” de Homero escreve sobre um me-
dicamento que “tomado com o vinho produzia
absoluto esquecimento dos males”. Plinio o Velho
especulou que essa “droga” deveria ser o borago
ou borragem (Borago officinalis), planta medicinal
com larga tradi¢io nestes usos.

Anestesia e analgesia sdo ciéncias tdo antigas

como a propria Humanidade. Etimologicamente
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“pain”, em inglés, deriva de "poena” que em latim
significa “castigo” e “paciente” deriva do latim “pa-
tior” o que aguenta ou suporta o sofrimento e a dor.

Como durante os primordios da Humanidade
se atribuia a dor aos maus espiritos e as punicoes
por faltas cometidas, a Medicina era exercida por
sacerdotes que, a servico de deuses, empregavam
remédios naturais e acreditavam que as preces
apresentavam efeitos terapéuticos, além de aliviar
a dor e perdoar as ofensas. Usavam também feiticos e

sacrificios para proporcionar a imortalidade e a cura.

A histéria do tratamento da dor, a histéria do
oOpio e a histéria do éter confundem-se em certo
ponto com a historia da anestesia. Separar o estudo
da dor do seu tratamento empirico e cientifico,
torna-se bastante dificil, mas gracas ao avanco
cientifico de varias ciéncias como a fisiologia, a
quimica e a fisica podemos situar o século XVIII
como o grande ponto de inflexao.

Historiar a Dor em poucas linhas é uma tarefa
ingrata pois a historia deste assunto ¢ muito vasta,
rica e diversificada. Relatam-se aqui, apenas os

aspetos mais relevantes.
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Em Portugal, objetivamente enquanto pratica cli-
nica, o tratamento da dor cronica inicia-se em 1978,
com a fundacio da 1* Unidade de Tratamento da

Dor (Instituto Portugués de Oncologia de Lisboa).

Cronologia

O homem primitivo acreditava que a dor estava
localizada no corpo e era causada por demonios,
humores malignos e espiritos de mortos que en-
travam no organismo humano através de orificios
e portanto tapavam ou retiravam por eles os es-
piritos malignos.

O Homem do Neolitico, ha mais de 9000 anos
atacava a dor no aspeto fisico com plantas, sangue
de animais, assim como com frio e calor. Do ponto
de vista psiquico eram praticados ritos magicos,
exorcismos e comunicacdo com os deuses.

Cerca de 3000 anos a.C. na civilizacdo meso-
potamica (atual Traque), nos textos cuneiformes,
“Asu” era o “médico” encarregado de realizar exor-
cismos para aliviar a dor (castigo divino), usando

para o efeito oracoes e folhas de mirto, que hoje
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sabemos ter propriedades analgésicas pois contém
percursores do acido acetilsalicilico.

Os tratamentos médico-cirdrgicos e os ho-
norarios médicos eram regidos pelo Codigo de
Hammurabi.

Nas civilizagdes do antigo Egito (3100-50 a.C.)
a dor era percebida como um castigo dos deuses
Sekhament e Seth. Ndo obstante, existem provas
que refletem o uso de plantas para cura do “mal”,
no Papiro de Ebers (1.550 a.C), onde se descreve
com grande detalhe o emprego do 6pio como
tratamento para as cefaleias do deus Ra.

O budismo do século v a.C. descrevia a dor
como uma frustracdo dos deuses e portanto
localizavam-na na alma. Buda aos 35 anos reco-
nhece que o mal (a dor) é a causa de todos os
sofrimentos: “ A dor é universal. Ninguém pode
libertar-se dela, desde o nascimento até a morte”.

E importante realcar que os hindus e budistas
foram os primeiros a assinalar a importancia do
componente psicologico da dor, embora de forma
sobredimensionada.

Para os Chineses a saide era como um estado

de equilibrio interior e com o universo. Os chineses
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antigos acreditavam que a dor era uma perda
de equilibrio do ying (negativo, feminino e débil)
e yang (positivo, masculino e forte) e para eles a
dor assentava no coracio.

A medicina chinesa afirmou-se por volta dos
anos 2800-2600 a.C. onde se produzia analgesia
de duas maneiras: dando hachis (do drabe hashish-
-“erva”) aos seus doentes e acupuntura. Comecgou
também a moxibustio onde se acendiam pequenas
quantidades de artemisa sobre a pele do doente
para lhe aliviar a dor.

Na Grécia antiga as pessoas afetadas por dor
iam dormir ao templo de Esculdpio (Asclépio),
deus da medicina, onde sacerdotes lhes admi-
nistravam poc¢odes e energias misticas (Opio).
Um grupo encabecado por Aristoteles defendia
a teoria que a dor viajava através da pele, pelo
sangue até ao coragao.

Hipocrates (460-377 a.C) grande fisico grego e
hoje reconhecido como “pai da medicina”, definia
a dor como uma alteracio do equilibrio normal
do organismo que jazia no cora¢do. Para a aliviar,
fazia uso da “spongia somnifera” (esponja sopo-

rifera), uma esponja do mar impregnada com um
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preparado de 6pio, escopolamina e mandragora.
A Hipocrates se deve a célebre frase: "Sedare dolo-
rem opus divinum est” (Sedar a dor é obra divina).

Aristoteles foi o primeiro a postular que a dor
era uma alteracio do calor vital do coracio, por
sua vez determinado pelo cérebro como 6rgao
vital. Deste raciocinio comecava a entender-se
o sistema nervoso central (SNO).

Roma substitui a Grécia como grande centro
nevralgico mediterranico, altamente influenciada
pela medicina Grega.

No século 1, Aulus Cornelius Celsus, o Cicero
da medicina, escreveu “De Medicinae”. Nesta obra

11

afirmava-se: “...o cirurgido ndo deve permitir que a
dor do doente cause a menor perturbagdo nele nem
naquilo que se estd a fazer”. Misturava e fervia folhas
de salgueiro-branco para tratar prolapsos uterinos.

Claudio Galeno (130-200 d.C.), mais conhecido
por Galeno, médico do exército do Imperador
Marco Aurélio, deu como contributo para o en-
tendimento da dor a descri¢io do sistema nervoso
relacionando-o diretamente com o cérebro. Foi
considerado um anticristo ignorando a doutrina.

Definia a dor como uma sensac¢io originada no
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cérebro e utilizava folhas de plantas como apdsito
para ulceras e feridas abertas. Com ele nasce a
poli farmdcia.

Avicenna, médico persa, escreveu um impor-
tante tratado no século X1 “O cdnon da Medicina”,
em que ressaltam a anatomia dos recetores da dor
no ventriculo anterior, e descreve 15 tipos de dor
e inflamacao. Avicenna defendia que o 6pio € “o
mais poderoso dos estupefacientes”.

Avicenna morre em 1037 vitima de intoxica-
¢do por abuso do 6pio. O império drabe divulga
o uso do 6pio por toda a Pérsia, Maldsia e India.
Philippus Bombastus Hohenheim, Paracelso, génio
suico do Renascimento em 1527 reintroduz o 6pio
na literatura médica Europeia como “laudanum”,
também chamado tintura de 6pio. Em 1540 foi
também Paracelso que fez experiéncias em animais
com vitriolo descoberto por Valerius Cordus. Este
vitriolo era dcido sulfirico misturado com alcool
quente (éter sulfirico), que administrado a aves,
estas caiam num sono profundo... Contudo o nome
por que € conhecido hoje apenas aparece em 1730
tendo sido dado por August Sigmund Frobenius

- “aether”. Foi administrado a doentes em grande
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sofrimento para aliviar a dor. Apesar da sua bri-
lhante deducio, as suas conclusoes perderam-se
nos arquivos de Nuremberg, o que fez atrasar a
anestesia moderna cerca de 300 anos.

O genial Leonardo da Vinci, (1452- 1519),
considerado por vdrios autores o maior génio da
historia, devido a sua multiplicidade de talentos
para ciéncias e artes, sua engenhosidade e criati-
vidade, além das suas obras polémicas, faz uma
minuciosa descri¢io anatémica dos nervos no
corpo humano e relaciona-os diretamente com
a dor, confirmando assim a teoria galénica, sobre
o cérebro como motor central da dor. Considerou o
terceiro ventriculo como estrutura recetora das sen-

sacoes e a medula como condutora de estimulos.

A crioanalgesia vinha a praticar-se desde culturas
ancestrais, e foi Avicenna quem se atreveu a classifi-
car os analgésicos: “o narcéotico mais forte é o 6pio...
sendo a dgua fria e o gelo os menos poderosos”. No
entanto foi Ambroise Paré (1564) que aplicava frio
(congelacdo) na zona operatoria como analgésico.

René Descartes (1596-1650) “cogito ergo sum”
(penso logo existo), em 1664, trouxe o conceito

18



que a dor viajava por finas fibras. Com a sua teo-
ria apoiou Galeno, desacreditado por Aristételes.
Definia os nervos como “tubos” que transmitiam
sensacoes diretamente ao cérebro e dai para a glan-
dula pineal. Isto ficou graficamente refletido com
um desenho apresentado no seu livro “Traité de
LHomme” com um rapaz e o seu pé sobre o fogo.

Thomas Sydenham (1624-1689) a quem se cha-
ma o pai da medicina inglesa ou Shakespeare
da Medicina, é a quem se deve a célebre frase “De
entre os remédios que aprouve a Deus todo Poderoso
dar ao homem para aliviar os seus sofrimentos,
nenbum é tdo universal e tdo eficaz como o Gpio”,
divulgou o uso do Laudanum, mistura de oOpio,
vinho de Jerez e ervas, como analgésico.

Durante o século xvII, em Inglaterra, injeta-se
Opio intravenoso mediante a canula de uma pena,
sendo considerado o avanc¢o no desenvolvimento
da “anestesia intravenosa”.

Devido ao grande avanco nas ciéncias paramédi-
cas como a anatomia, fisica e quimica, é no século
XVIII que se passa de um tratamento analgésico-
-anestésico completamente empirico a uma época

cientifica, a qual perdura até aos nossos dias.
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O nascimento da “anestesia moderna” e da
“analgesia farmacologica” marcou esta época.

Um missiondrio jesuita do Casanare (Coldombia),
o padre José Gumilla, em 1745 fez uma primei-
ra descricio do “veneno subtil chamado ourari
(curare), a sua curiosa preparacdo € a sua ac¢ao

quase instantanea”.

Na Europa surgem duas correntes originais
sobre a dor; o mesmerismo, baseado num
duvidoso poder curativo das maos e outra
fundamentada nos avancos da quimica moder-
na, concretamente no campo dos gases. Estes
ultimos viao impulsionar o desenvolvimento da
anestesia.

O termo anestesia aparece subsequentemente
no “An Universal Etymological English Dictionary”
de Bailey (1721), como “um defeito da sensac¢io”,
e na Enciclopédia Britanica (1771) como “privacio
dos sentidos”.

Em 1774 o clérigo inglés, Joseph Priestley, tendo
referéncia dos estudos de Boyle (que desenvolveu
a quimica dos gases), descobre e prepara o oxi-

génio, 6xido nitroso e o nitrico.
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Durante mais de 20 anos considerou-se o Oxi-
do nitroso perigosamente mortal, mas em 1796
um atrevido inglés Humpry Davy, aprendiz de
farmacia e ajudante de cirurgia, decide aspirar o
gis. Em vez de falecer, experienciou uma série
de sensacoes de prazer extraordindrias.

Um dia, na pequena localidade inglesa de
Penzance, inalou o gds vdrias vezes para mitigar
a dor de uma afeciao dentaria, dando-se conta que
era analgésico, podia mastigar e além disso nio
conseguia parar de rir. Davy afirmava que o 6xido
nitroso parecia capaz de acalmar a dor fisica e
podia ser usado com vantagem nas intervencoes
cirdrgicas. Este gas comecou a ser popular nalguns
setores da sociedade pelas suas “propriedades
hilariantes” (gds hilariante) sendo utilizado para

diversdao “festas do éter”.

No século x1X, na Alemanha abre-se um novo
campo a investigacdo de principios ativos proce-
dentes de plantas.

Em 1805, Friedrich Wilhelm Serttirner, far-
macéutico alemao da Westphalia, constatou que

ao tratar 6pio com amoniaco observava uns
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cristais brancos, que purificou com acido sulfu-
rico e alcool. Estes “residuos” produziam sono
em animais, e por isso denominou-o Principium
somniferum ou morfium em honra do deus grego
dos sonhos.

Esta substancia que se viria a chamar morfi-
na, foi comercializada pela primeira vez em 1827
pela E. Merck & Companhia e em maio de 2005
completou 200 anos de uso.

Joseph Louis Gay Lussac recebeu o apare-
cimento da morfina com grande entusiasmo,
considerando-a “o medicamento mais notdvel
descoberto pelo homem”.

Em 1818, Michael Faraday, grande quimico
e fisico inglés, publicou: “se se inala a mistura
de vapores de éter com ar comum produzem-se efei-
tos similares aos observados com o oxido nitroso”.
Davy e Faraday estavam a abrir a porta ao futuro
da anestesia, embora como ja tinha acontecido
com Paracelso, nio souberam dar-se conta da
transcendéncia da descoberta.

Em 1831, a destilacio do dlcool com clore-
to de cdlcio desenvolvida por Samuel Guthrie

(EUA), Eugene Souberrain (Frang¢a) e Justus von
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Liebing (Alemanha), originou a descoberta do
cloroférmio.

Em 30 de marco de 1842 Crawford Williamson
Long, um modesto médico e dentista rural de 27
anos, em Jefferson, Georgia (USA), extraiu a um do-
ente e amigo chamado James Venable, um tumor no
pescoco depois de o adormecer com éter ao ponto
de nlo sentir nada. Pela primeira vez na historia do
homem pdde dizer-se: “acabou-se a dor”. William
Thomas Green Morton, publica os mesmos achados
sendo reconhecido com um prémio no valor de
100.000 U$. Anos depois, a comunidade cientifica
reconhecendo o seu erro, retirou-lhe o prémio.

Na segunda metade do século X1X produzem-se
grandes descobertas farmacolégicas e € de referir
a grande disseminac¢do da morfina e da coca em
todo o mundo.

A cirurgia avancou consideravelmente gracas
a anestesia, podendo realizar-se grandes inter-
vencdes. Atrds da euforia veio a preocupacio,
pois a2 medida que mais se usava o cloroférmio
e em mais lugares, a taxa de acidentes mortais
demonstrava que aquele bem precioso niao estava

isento de risco e perigo.
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O auge da morfina

A popularidade do 6pio e o seu consumo dis-
pararam nos séculos XVIII-XIX, pois era barato, de
livre circulacio e inclusivamente era bebido nas
altas classes sociais.

O Rei Jorge IV era tratado com 6pio para as
dores abdominais e pessoas como Charles Dickens
e Arthur Conan Doyle eram assiduos consumido-
res de opio.

Em 1856 e gragas a primeira fabrica de agulhas
nos EUA, a morfina destronou definitivamente o
opio no mundo ocidental.

A morfina passa a ser o analgésico por exce-
léncia, de uso burgués e seletivo. Intelectuais e
profissdes como advogados, médicos, enfermeiras,

farmacéuticos e politicos usavam a “droga magica”.

O despertar da coca

O Dr. Sherzer trouxe para a Europa folhas
de coca das quais em 1859, Albert Nieman isolou

o alcaloide a que chamou cocaina.
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Em 1884, Sigmund Freud, grande consumidor
de cocaina, publicou o seu trabalho “Uber Coca”,
onde real¢ca o seu consumo e “virtudes™.

Paralelamente ao despertar da morfina, bifurcam-
-se varias teorias sobre a dor; umas defendem
que a dor € uma sensacdo equiparavel a qualquer
outro dos sentidos, perpetuando assim a teoria de
Avicenna e Descartes. Esta era a teoria da especi-
ficidade sensorial. Uma segunda teoria dizia que
a dor nascia da excessiva estimulacio do sentido
do tato, pressio, frio, calor: teoria da intensidade.

Tanto uma teoria como a outra vao perdendo
critério e permanece a sensorial até aos estudos
posteriores de Ronald Melzack e Patrick Wall (1960).

Nos finais do século XIX, aparecem novas subs-

tancias e novas vias de administracao:

e 1872, Ore de Franca, administrou hidrato
de cloral por via endovenosa.

e 1893 Von Mehring introduz o paracetamol
(acetaminofeno).

e 1899, Félix Hofmann, quimico que trabalhava
para a Bayer, produziu a Aspirina, (que no

inicio apenas era comercializada em po),
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medicamento que administrou ao seu préprio
pai que padecia de artrose. O termo Aspirina
foi composto por “a” do termo acetil, “spir”

da planta spiraea e “in” como boa medida.

Ja em pleno século xx (1939), René Leriche
foi o primeiro a publicar a ideia de dor crénica
como “doenca”, no seu livro “ A cirurgia da dor”.

John J. Bonica e F. A. Duncan Alexander entre
1944 e 1945, foram os primeiros a desenvolver
o conceito de tratamento da dor em equipa, as-
sim como o conceito de multidisciplinaridade.
A primeira unidade dedicada ao tratamento da
dor foi implementada no Madigan Army Hospital

em Tacoma, Washington.

Evoluc¢ao dos conceitos sobre dor

Bonica em 1953, publica o primeiro livro (com
1.500 pdaginas) exclusivamente dedicado ao tra-
tamento da dor intitulado “The Management of
Pain”, que ainda hoje permanece como referén-

cia mundial. E de inteira justica ressaltar Bonica
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como o ponto de inflexao para a era moderna
do tratamento da dor. O impulso de Bonica foi
fundamental para os séculos XX-XXI, uma vez que
até 1960 nio existiam especialistas em dor.

Também com Bonica, em 1960 surge a primeira
clinica multidisciplinar de Dor (anestesiologis-
ta, psiquiatra, ortopedista e neurocirurgiio) na
Universidade de Washington em Seatle (que
ainda serve como modelo para a maioria das
Clinicas de Dor em todo o mundo) permitindo
assim tratar de forma correta os doentes com
dor crénica, que até ai viviam e morriam com
dores que podiam ser tratadas com as terapéu-
ticas disponiveis.

Ronald Melzac e Patrick Wall publica em
1965 a teoria do “controlo do portao”. O sistema
nervoso € reconhecido como modelador da in-
formacio sensorial tanto nas sinapses primdrias
como no cérebro. Descreveram as vias nervosas
da dor e estabeleceram a existéncia do sistema
nervoso central e periférico.

Sir John Vane em 1971, inicia o seu trabalho
sobre prostaglandinas e em 1982 ganha o Prémio

Nobel da Medicina pela sua pesquisa.
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Em 1973, sao identificados os recetores opi-
oides a nivel cerebral e é fundada a Associacao
Internacional para o Estudo da Dor (IASP).

Edward Perl em 1976, descreve a sensibiliza-
¢ao dos nociceptores e descobre a sensibilizacio
periférica.

Em 1978 José Luis Portela (anestesiologista) e
Vasco Chichorro (neurologista), fundam a primei-
ra Unidade de Tratamento da Dor em Portugal,
no Instituto Portugués de Oncologia de Lisboa.
Em 1982 a Organizac¢io Mundial de Satide (OMS),
publica a Escada Analgésica para o tratamento da dor.

Em 1983, a sensibilizacao central dos neuro-
nios do corno dorsal mostrou contribuir para a
hipersensibilidade dolorosa, representando um
alvo para a intervenciao analgésica.

Russell K. Portenoy and Kathleen Foley, pu-
blicam em 1986 um artigo descrevendo o uso de
opidides no tratamento da dor crénica.

Em 1991 ¢é fundada a Associacdo Portuguesa
para o Estudo da Dor (APED) e ¢ ainda durante
este ano que Clifford Wolf e Bennett, apontam
o importante papel dos recetores N-Metil-D-

-Aspartato (NMDA) na génese de um estado de
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sensibilizacido central, e como tal conducentes
a uma doenca chamada dor cronica.

Em 1993 é fundada a Federa¢io Europeia (EFIC)
e € publicada a primeira revista cientifica portu-
guesa dedicada exclusivamente ao tratamento da
dor (Dor), cujo diretor foi o Dr. Nestor Rodrigues
(Presidente da APED) até ao ano 2000.

Nos finais deste século em Portugal é institu-
ido o dia 14 de Junho (posteriormente esta data
viria a ser movel) como o Dia Nacional de Luta
contra a Dor. Em Portugal é também durante a
década de 90 que se verifica a grande expansio

das Unidades de Tratamento da Dor.

O século xx1

No século xxI, a Fibromialgia é cada vez mais
considerada internacionalmente como uma mani-
festacao dolorosa de sensibiliza¢do central.

Em Portugal, em 2001, é aprovado por Despacho
Ministerial, o Plano Nacional de Luta contra a Dor
e em 2003 por circular normativa da Dire¢io Geral

de Saude, a dor é equiparada ao “5° Sinal Vital”
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e como tal é norma de boa pritica clinica nas
instituicoes de saude portuguesas, a avaliacdo e o
registo sistematico da intensidade de dor.

2004 ¢é o ano em que as varias organizacoes
que lutam contra a Dor, a EFIC, a TASP e a OMS
lancam em Genebra (Suica) o “Dia Global Contra
a Dor” com o tema “O Alivio da Dor Deve Ser um
Direito Humano”.

No ano de 2006 a Escada Analgésica comple-
tou 20 anos de utilizacao, e o Conselho Nacional
Executivo da Ordem dos Médicos Portugueses,
aprovou os critérios para atribuicao da Competéncia
em Medicina da Dor.

Em 2008 ¢ publicado o novo Plano Nacional de
Controlo da Dor (PNCDOR) que visa dar continui-
dade, numa versdo atualizada, ao anterior Plano
Nacional de Luta Contra a Dor, e sio também
publicados dois decretos-lei que alteram a com-
participacio dos opidides major de 37 para 95%.

S6 em 2013 € publicada uma Portaria que de-
fine os tratamentos e respetivos precos dos atos
médicos em Medicina da Dor. Estd assim aberta
a porta a institucionalizacao das Unidades de Dor

como entidades autonomas.
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O Futuro

O tratamento da dor ¢ uma das dreas onde
nos ultimos anos, maior tem sido o crescimento
do nimero de novas moléculas em investigacio,
nio s6 pelo aumento crescente do nimero de
doentes (associado a longevidade), mas também
pelas necessidades ainda nio satisfeitas.

Ao nivel da dor nociceptiva, o “pipeline” é
reduzido quanto a novas substancias, e por isso
este mercado estd dependente de reformulacoes
de substancias ja existentes, e melhorias significa-
tivas nos atuais sistemas de administracao.

Quanto a dor neuropdatica, a investigacao e o
desenvolvimento de novas moléculas é muito ativa,
e hd um nuimero significativo de moléculas pro-
missoras em investigacdo, essencialmente devido
ao baixo nivel de eficiacia dos produtos existentes
para esta indicagao.

Basicamente, nesta altura, as estratégias de inves-

tigacdo e desenvolvimento, assentam em 6 vertentes:

e Formulagoes e/ou reformulagdes nos siste-

mas de administracao
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* Produtos, quer com um baixo nivel de in-
teracoes, quer baixa incidéncia de efeitos
secundarios

* Flexibilidade na titulacao e doseamento

* Terapéutica mediada pelo doente

e Glia (Células do sistema nervoso central)

e Investigacao molecular

A partir de agora, a expectativa é que, muito
provavelmente, ndo vamos ter novos analgésicos
resultantes de descobertas do acaso e/ou baseados
em experimentacao acidental, mas sim analgésicos
cada vez mais especificos baseados em pilares
bioquimicos cada vez mais robustos e em que se
reduzem os efeitos secunddrios nefastos a eles
associados. Neste sentido podemos acrescentar a
lista anterior e ao nivel da transmissio sinaptica
o extraordindrio potencial dos antagonistas dos
recetores NMDA (desde que os efeitos cognitivos
indesejaveis sejam passiveis de serem resolvidos).

Como disse Ducharme: “Se os nossos doentes
sofrem de dor, ndo € porque ela nao seja evita-
vel, mas sim porque nés (médicos) queremos que

assim seja
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O QUE E A DOR?

Dor segundo a definicio da International
Association for the Study Of Pain (IASP) € uma
experiéncia sensorial e emocional desagradavel,
associada ou ndo a uma lesido tecidular real ou
potencial, ou descrita como tal.

Esta definicio poe em pé de igualdade a com-
ponente sensorial e a emocional, afastando a dor
de uma manifestacdo apenas nociceptiva. Dor ¢ uma
experiéncia humana extraordinariamente solitaria
que chega a um cérebro consciente, ¢ também
uma experiéncia subjetiva e existe sempre que o(a)
doente diz que existe. Desta forma a percecao da
dor resulta da interacdo entre elementos sensoriais,
emocionais e cognitivos. Chama-se a este conjun-
to de intera¢oes, modelo biopsicossocial ou DOR
TOTAL. Por outro lado, para se sentir dor, nao ¢é

obrigatéria a evidéncia de lesio tecidular.
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A dor pode ser classificada de acordo com a

duracio, a fisiopatologia, o local de origem e a causa.

O que é a Dor aguda? O que é a Dor crénica?

A distin¢ciao da dor de acordo com a duracio,
em dor aguda e dor crénica é particularmente
importante no que diz respeito ao tratamento,
mas também pelas diferencas quanto a etiologia,
mecanismos subjacentes, sintomas, abordagem
diagnostica e terapéutica.

A dor aguda é a que surge ap0s lesio dos teci-
dos, por ativacio dos recetores da dor, os chamados
nociceptores, que sao terminacdes nervosas livres
que, quando ativadas por estimulos (térmicos, qui-
micos, fisicos) capazes de causar lesdes, constituem
um mecanismo de defesa do organismo. E uma
resposta fisiologica (boa) normal e previsivel, a um
estimulo lesivo ou potencialmente lesivo para os
tecidos. Tem relacido causa-efeito bem determinada.
Pode ser claramente localizada e a sua intensidade
correlaciona-se com o estimulo desencadeante.

Indica que existem lesdes reais ou potenciais,
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e previne lesdes adicionais, porque desencadeia
reacoes de evitacdo (reflexos de fuga, como por
exemplo afastar rapidamente a mao de uma fonte
de calor ou quando nos picamos).

A dor crénica perdeu a funcio protetora e de
alerta, € aquela que persiste para além do periodo
normal de cura da lesio que lhe deu origem. Hoje,
os mais conceituados especialistas consideram
"como cronica" qualquer dor que persiste para além
dos 3 meses. Nao apresenta relacio causa-efeito
bem definida, ja nio indica a existéncia de pro-
cessos fisiologicos de reparacio, frequentemente
nio se encontrando causa periférica, “visivel”, que
a justifique. O doente com dor cronica na maioria
das vezes, jia ndo consegue dizer qual a causa
inicial da sua dor, se a houve primariamente. Ou
seja, perante a pergunta do médico se o doente
se lembra como se iniciou a sua dor, poderd haver
respostas de que sim, “fraturei o bra¢o”, sim “fui
operado/a” e apds uns meses manteve-se a dor,
mas habitualmente o doente respondera que niao
se lembra. Insidiosa, mantém-se sem evidéncia de
lesdo, € gradativamente incapacitante, podendo ser

a Unica manifestacio de doenca. Afeta a qualidade
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de vida dos doentes e dos seus familiares, por
produzir alteragdes persistentes no comportamento
emocional (psicomotor) e poder conduzir a incapa-
cidade fisica e mesmo mental. A dor crénica € hoje
internacionalmente reconhecida como uma doenca
por direito proprio, e um grave problema de
saude publica, com um impacto sécio-econdomico
violento. S6 em Portugal € estimavel que existam
cerca de 2,5 milhdes de individuos que sofrem
de dor crénica a que corresponde um encargo
financeiro para o individuo e para a sociedade
que atinge os 3 mil milhoes de euros. Podemos
dizer que a dor aguda, ¢ "fisiologica", util e cumpre
uma funcao de protecio, enquanto a dor cronica
€ "patologica", € inutil e incapacitante.

A classificacado da dor quanto ao mecanismo
pelo qual a dor apareceu e que estd relacionado
com a causa da dor, mecanismo fisiopatologico
subjacente, é muito importante, para nao dizer
mesmo fundamental. Surge assim a classificacdao
da dor em: dor protetora (nociceptiva), dor da
reparacdao (inflamatoria), dor neuropdtica, dor
disfuncional, e a dor mista (com uma componente

nociceptiva e neuropdtica); estas trés ultimas s3o
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sempre patologicas, e ainda podemos considerar
a dor psicogénica. Na verdade e na prdtica nem
sempre € facil conseguir fazer esta distin¢do; no
entanto a identificacdo correta de cada um destes
tipos de dor é determinante para a selecio da

terapéutica mais adequada a cada caso.

O que é a dor de protecio?

E a dor que estd “preocupada” com a detecio
de estimulos nocivos, e é por isso chamada de
dor nociceptiva. E a dor “mais usual”’, uma dor
comum, dor de alerta, aquela que rapidamente
nos protege, deteta e minimiza o contato com
estimulos nocivos. Esta ¢ a dor que sentimos
ao tocar algo muito quente, frio ou quando nos
cortamos. O seu papel de protecao exige atencao
imediata e acio, que ocorre em virtude do reflexo
de retirarmos rapidamente o corpo do local onde
estd a ocorrer a agressio.

Dependendo do local de origem, ¢ feita uma
distincdo entre dor somadtica e visceral. A dor soma-

tica € subdividida em dor superficial, proveniente
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da pele ou mucosas, e dor profunda, proveniente
dos musculos, ossos ou articulacdes. A dor somadtica
profunda tende a ser desde o inicio do tipo moinha,
enquanto que a dor superficial € inicialmente aguda e
s6 mais tarde se transforma em dor do tipo moinha.
A dor visceral € do tipo moinha e dificil de locali-
zar, acompanha-se frequentemente por reacoes do
sistema nervoso autbnomo e € uma dor que irradia.

Uma vez que os recetores da dor estio localiza-
dos na pele, preenchendo a sua superficie de uma
forma densa, a dor somdtica superficial é nitida e
bem definida. Nos orgaos estes recetores da dor es-
tdo presentes mas em menos quantidade, daf a dor
somatica profunda ser menos localizada e definida

como uma dor de moinha e macadora.

O que € a dor da inflamacao, e a dor patoldgica?

A dor inflamatoria também é protetora. No
entanto, embora com este cariz protetor, ¢ uma
dor que esta associada por exemplo as doencas
reumdticas (artrite reumatoide), e ao periodo pos-

-cirurgia. Ao aumentar a sensibilidade ap6s uma
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lesio dos tecidos, a dor ajuda também na cura
por desincentivar o contato fisico e movimento.
Reduz assim o risco de danos e promove a re-
cuperacgdo. Esta dor é causada pela presenca de
moléculas que se libertam no decorrer de uma
resposta inflamatéria, por uma lesao dos tecidos
ou por infecio, e por isso € chamada dor inflama-
toria. Na verdade, a dor é uma das caracteristicas
principais da inflamacio.

Finalmente temos a dor que nao € de protecao,
resultante do funcionamento anormal do sistema
nervoso. Esta dor patolégica, que nao reflete um
sintoma de que algo estd mal no nosso organismo,
¢ sim uma estado de doenca do sistema nervoso,
pode ocorrer apds lesio do sistema nervoso peri-
férico e/ou central (dor neuropatica), mas também
em condi¢cdes em que nido ha lesio ou inflamacio
(dor disfuncional).

A dor neuropdtica é por definicio uma dor
créonica, que ocorre ou persiste depois de uma
lesdo primaria ou disfunc¢io do sistema nervoso
central ou do sistema nervoso periférico. Os do-
entes descrevem esta dor como uma queimadura

ou choque elétrico. E uma dor que responde mal
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aos analgésicos tradicionais. As causas da dor
neuropdtica estdo frequentemente associadas com
a nevralgia pos-herpética, a neuropatia periférica
diabética, a nevralgia do trigémeo, uma compressiao
nervosa. Esta dor, de dificil controlo, afeta milhdes

de pessoas em todo o mundo.

O que é a dor disfuncional?

A dor disfuncional esta muito associada ao
cansacgo e ao stresse. Sao exemplos deste tipo de

dor a fibromialgia e as cefaleias (dores de cabeca).

O que ¢é a dor psicogénica ou psicossomatica?

A dor psicogénica ou psicossomadtica € uma
classificacio que tem vindo a ser criticada e até
mesmo abandonada. E hoje quase assumida como
um diagnéstico de exclusio; o médico nio en-
contra causa objetiva nem diagndstico provavel
para a dor de que o doente se queixa, entdo ¢

classificada com psicogénica.
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Frequentemente estes doentes ouvem que "estd
tudo bem consigo" ou de uma forma mais pragmatica
poderdo mesmo ouvir que "estd tudo na sua cabeca,
precisa de apoio psiquiatrico ou de um psicologo".
Mas, o doente que sofre de dor psicogénica, sente
a dor e fica cada vez mais desesperado, porque
a dor nio € imaginada, é real.

Muitos autores consideram a dor psicogénica
como "Virtual”. Basicamente é “uma chamada
de aten¢ao” ou “pretende ganhos secundarios”.

Sabemos que a dor crénica estd associada a
depressio (pelo arrastar da dor no tempo) e a dor
aguda associada a ansiedade (por ser inesperada,
implicar a fuga do que causou dor). Assumimos
que dor é... aquilo que o doente diz que é (até
prova em contrario). A dor psicogénica é causada
pelos processos mentais de quem a refere e nio
por causas psicologicas imediatas.

A dor puramente psicogénica € rara, sendo a sua
incidéncia muitas vezes sobrestimada. Contudo,
a dor crénica possui frequentemente uma com-
ponente psicologica secundaria resultando numa
apresentacao mista (por ex., dor psicossomatica),

também chamada dor de origem psicossocial.
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A dor psicogénica pode ser definida como uma
sensacao dolorosa que nao tem base orginica.
E qualquer dor de origem totalmente “mental”, e que
se fixa numa parte da anatomia. Em muitos casos
¢ sintoma de uma neurose latente que o paciente
pode ignorar, pelo que se deve orientar o doente
para uma consulta de psiquiatria ou psicologia.

Habitualmente, a dor € consequéncia de uma
lesio ou doenca e é por esta razao que se pro-
cura, em primeiro lugar, uma causa que se possa
tratar. Alguns doentes tém dores persistentes que
se manifestam sem evidéncia de uma doenca res-
ponsavel pela dor. Outros experimentam um grau
de dor e de incapacidade desproporcionadas em
comparacio com a dor que a maioria das pes-
soas com uma lesao ou uma doenca semelhante
sentem. A dor em que predominam 0s processos
psicologicos estad frequentemente relacionada, pelo
menos, com parte dessas queixas. Na origem da
dor pode predominar o fator psicogénico, mas
a dor pode também ser consequéncia de uma
perturbacao organica que seja exagerada quanto
ao grau e a duracido devido ao stress psicolégico.

Na maioria das vezes, a dor que ¢ produto de
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fatores psicologicos aparece sob forma de dor de
cabeca, dor lombar, dor facial, dor abdominal ou
dor pélvica.

O facto de a dor resultar (de forma parcial ou
total) de fatores psicoldgicos, nio significa que
esta dor ndo seja real. A dor psicogénica requer,
as vezes, tratamento por um psiquiatra. Como
acontece com outras abordagens terapéuticas
indicadas nos estados de dor cronica, o tratamen-
to para este tipo de dor € variavel conforme as
pessoas e, por isso, o médico terd de o adequar
as necessidades individuais. Em algumas pessoas,
o tratamento ¢ basicamente dirigido para a rea-
bilitacdao e a terapia psicolégica, enquanto outras
sao medicadas com vdrios tipos de firmacos ou

tratamentos associados.

43



(Pagina deixada propositadamente em branco)



A DOR PODE SER UMA DOENGA?

A dor € um fendmeno complexo que tem sido
muitas vezes considerada apenas como um sintoma,
que serve como um sinal de alerta passivo, de um
processo de doencga subjacente. Focando-nos neste
modelo, o objetivo do tratamento centrou-se durante
muito tempo na identificacao da patologia que cau-
sava a dor, na expectativa de que isso conduzisse
a sua resolucdo. Nessa perspetiva recorria-se a
exames complementares de diagndstico que pudes-
sem objetivar as suspeitas clinicas e, na auséncia
de altera¢oes, concluia-se pela auséncia de doencga
ativa e inexisténcia de motivos para ocorrer dor.
Isto reflete uma visdao histérica da dor, como um
sintoma inespecifico de uma doenca.

Apesar do reconhecimento crescente do problema
da dor, a atencido da clinica e da investigacao tém

recaido muitas vezes na Compreensﬁo e tratamento
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da doenca subjacente a dor. No entanto, varias
evidéncias indicam que a dor, particularmente
a dor que persiste ou cronica, como passaremos
a designa-la, nao pode ser considerada como um
sintoma passivo. A transmissao continuada da dor
(inputs nociceptivos) resulta numa infinidade de
consequéncias que tém impacto sobre o indivi-
duo, desde alteracdes estruturais irreversiveis dos
componentes do sistema nervoso envolvidos na
transmissao da dor, a libertacio de uma “sopa”
de mediadores/neurotransmissores que contribuem
para um processo inflamatério especifico, por ter
como atores principais moléculas sintetizadas pelas
terminac¢des nervosas, dai o nome de inflamacio
neurogénica. Este palco e todos estes atores inter-
venientes, conduzem a mudanca na excitabilidade
das fibras nervosas, que vai resultar numa percecio
cognitiva inadequada da dor. Essas mudancas que
ocorrem como consequéncia dos inputs nociceptivos
continuos, argumentam a favor da consideragio da
dor crénica como uma doencga por si s6.

Como com qualquer doenca, a extensdo dessas
mudancas € em grande parte determinada pelo

ambiente interno e externo em que ocorrem.
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Assim, fatores genéticos, psicologicos e sociais
podem contribuir para a percecao e expressio
de dor cronica.

Resultados ideais no tratamento da dor cronica
podem nio ser conseguidos simplesmente por se
tentar remover a causa da dor, mas abordando,
tanto as consequéncias como os fatores que, juntos,
constituem ou promovem a dor crénica a categoria

de doenca.

Porque se mantém a dor?
A percecao da dor e a sua regulacio na satude e

na doenca

A dor e os seus mecanismos sao ambos comple-
x0s. Envolvem nio s6 a transmissiao do estimulo
lesivo ou potencialmente lesivo para os tecidos
(estimulo nocivo), mas também o processamento
cognitivo e emocional no cérebro, que no seu todo
nos permite perceber a sensacio desagradavel,
inerente a dor.

O conhecimento destes mecanismos conduz-

-nos a “objetivacdo” do processo doloroso, e a
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distin¢ao entre o significado da dor e do conceito
de nocicepcao.

Assim, dor e nocicepc¢io nao devem ser confun-
didas, pois cada uma pode ocorrer sem a outra.
Por exemplo, apos anestesia local de nervo para
tratamento de um dente, hd nocicepc¢ao periférica
mas o individuo nio sente dor, enquanto que num
paciente com dor talamica (dor apos um enfarte),
ha dor sem nocicepcio periférica.

Nocicepcio ¢ o termo que se usa para descrever
o processo de ativaco, transmissiao e processamen-
to nervoso central de estimulos noxicos.

O estimulo nocivo detetado por nociceptores,
ou seja terminagoes nervosas livres, ndo implica
necessariamente a evocacio da percec¢ido de dor
(ex: individuos incapazes de relatar consciente-
mente a sensaciao de dor). Estes estimulos sdo, no
seu sentido mais lato, todos aqueles que poderao
conduzir a dor.

Os recetores da dor ou nociceptores, respondem
a estimulos noxicos de natureza quimica, térmica ou
mecanica. Tém capacidade para diferenciar estimulos
in6cuos de estimulos agressores. Os impulsos que

resultam da ativacdo dos nociceptores viajam ao
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longo de dois tipos diferentes de fibras nervo-
sas: as fibras A delta, que conduzem a dor fina
rapidamente, e as fibras C que conduzem a dor
grosseira mais lentamente. Morfologicamente, estes
recetores da dor sido terminacoes indiferenciadas
de fibras nervosas A delta (as mais finas das fi-
bras mielinizadas) e de fibras C (ainda mais finas
e nao mielinizadas). Estdo presentes em grande
nimero na pele, formando uma malha densa,
mas também nos musculos, peridsteo, capsulas
de orgios internos e 6rgios ocos.

As fibras A delta, sao fibras de conducio rapida,
com uma velocidade de conduc¢io de aproxima-
damente 15 a 20 m/seg, conduzem a primeira dor
aguda, e sdo responsaveis pelo desencadear dos
“reflexos de fuga”, ao ativar os respetivos neurénios
motores, suscitando uma resposta reflexa, como
o retirar de um membro de uma fonte de perigo,
antes mesmo da dor ser percebida conscientemente.

As fibras C, sao fibras de conducao lenta, tém
uma velocidade de conducio de cerca de 1 a 2 m/
segundo. Estas fibras sio responsaveis pela segunda
dor tipo “moinha ou moideira”. Sao as fibras C as

mais envolvidas na dor croénica.
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A maioria dos nociceptores reagem a varios
tipos de estimulos, sio polimodais, - ou seja
percebem o calor nocivo (queimadura), fortes
estimulos mecanicos ou quimicos.

Ap6s a passagem do sinal “doloroso” entre os
neurénios, o estimulo da dor € transmitido para
varias estruturas supraespinais (transmissao ascen-
dente) ao longo da espinhal medula, que ativam
circuitos reflexos simpdticos, o que provoca uma
constelacao de alteracdes como: vasoconstri¢ao
na 4rea dolorosa, aumento da frequéncia cardiaca
e respiratoria e a libertacdo de hormonas de stresse.

A transmissio ascendente do estimulo dolo-
roso a nivel da medula espinhal, induz ao nivel
da sinapse (sinapses nervosas sio 0s pontos
onde as extremidades de neurdnios vizinhos
se encontram, o estimulo passa de um neu-
rénio para o seguinte por meio de moléculas,
os neurotransmissores) a libertacio de neuro-
transmissores excitatorios, tais como o glutamato,
a substdncia P, neurocinina A e o CGRP (pep-
tideo relacionado com o gene da calcitonina).
Estes neurotransmissores comunicam através da

ligacao a recetores dos neurénios de 2* ordem,
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e induzem um potencial de a¢io (onda de descar-
ga elétrica que percorre a membrana da célula)
que serd transmitido ao cérebro, resultando numa
transmissao adicional de dor.

Os neurdnios processam informacgio, por te-
rem esta capacidade de comunicacao. A aptidao
das células nervosas processarem informacio,
depende de propriedades especiais da membrana
do neurodnio, a qual controla a entrada e saida de
substancias como ides de sodio, calcio e potassio.

Paralelamente no cérebro, sio ativados me-
canismos inibitérios da dor, que conduzem
a modulacido da dor a nivel espinhal, através das
vias descendentes. Um exemplo de transmissores
envolvidos nesta inibicio sdo a noradrenalina e
a serotonina, que apos a sua atuacdo, sdo remo-
vidos do espaco extracelular através de varios
mecanismos de recaptacio.

Os antidepressivos e o tramadol, firmacos envol-
vidos na terapéutica da dor, inibem a recaptagio dos
neurotransmissores inibitorios, contribuindo assim
para o alivio da dor. Adicionalmente a esta forma
de atuacio, o tramadol, atua como agonista dos

recetores |, recetores opidides, de controlo da dor.
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As endorfinas (designadas por morfinas endoge-
nas) também participam na inibicao do fenémeno
doloroso, por se ligarem a recetores dos opidi-
des (pré e poOs-sindpticos) inibindo desta forma
a libertacdo de neurotransmissores. Atuam ainda
estabilizando a membrana poés sindptica.

Da transmissio deste estimulo doloroso a nivel
dos nervos, ao processamento da dor no cére-
bro passamos por vdrias etapas, uma vez que O
processamento da dor nio estd confinado a uma
Unica regido cerebral. As mudancas ocorrem nio
s6 a nivel da medula espinhal, mas assim que
os sinais nociceptivos chegam ao cérebro, muitas
regioes, que controlam um ndmero de mecanismos
auténomos e homeostaticos, sao ativadas: bolbo
raquidiano, formacao reticular, tilamo, hipotalamo
e hipofise, sistema limbico.

Estas estruturas supraespinhais estio en-
volvidas, também, na regulacio da pressio
arterial, respiracdo, controlo vasomotor, e ho-
meostasia (ou equilibrio) do metabolismo. Dai,
a transmissao da dor poder ter efeitos deletérios
sobre qualquer um destes sistemas. O bolbo

raquidiano que estimula o centro respiratério
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e cardiovascular, a formacdo reticular que
afeta a consciéncia (a dor ligeira aumenta a
concentra¢ao do individuo, a dor grave provoca
inconsciéncia), o talamo que funciona como
uma estacio de retransmissio importante na
distribuicao de informacido de sinais para viarias
areas do cérebro, incluindo a transmissio para
o cortex cerebral, o hipotalamo e a hipofise
que ativam a resposta enddécrina ou hormonal
(por exemplo libertando 8 endorfina), o sistema
limbico que regula o limiar da dor e as reacoes
emocionais para finalmente chegar a informacao
ao cortex cerebral e este se aperceber da dor
enquanto dor.

Esta partilha de func¢des, explica a razio por
que quando temos uma dor intensa perdemos
a consciéncia, ou pelo contrario perante uma
dor leve ficamos alerta e atentos, numa reacao
de luta ou fuga. A dor € também o antagonista
fisiologico da depressiao respiratéria, e assim
percebemos porque é que a respiraciio acele-
ra quando temos dor, e se tivermos atenc¢io
também perceberemos que o coraciao bate

mais depressa.
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Que significado tem a dor cronica para ser consi-

derada uma doenca?

A dor créonica € um problema grave de saude
publica, com um significativo impacto na comu-
nidade, quer economicamente quer em termos
de sofrimento humano. A dor aguda inadequa-
damente tratada ou a dor inflamatéria, sio as
grandes causas da doenca dolorosa crénica
subsequente.

A dor associada aos traumatismos, a artrite
reumatoide, artroses, as cervicalgias e lombalgias,
as dores musculares ou mialgias, sdo alguns dos
muitos exemplos de dores que se podem prolon-
gar no tempo.

Estas dores, se duram mais do que 3 a 6 me-
ses, podem sensibilizar o sistema de transmissdo
da dor (sistema nociceptivo), eliminando a razido
da existéncia da dor, ou seja a defesa e a recu-
peracio na doenca.

Na base do fendmeno da dor que se tornou
crénica, estdo duas etapas de mecanismos mole-
culares, a designada sensibilizacio periférica

e a sensibilizacao central.
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Uma das principais “tarefas” da terapéutica
da dor consiste em impedir que a dor aguda se
torne cronica. Quer na prevenc¢io da dor, quer no
caso da dor ja se ter instalado e tornado cronica,
devem conhecer-se os mecanismos fisiopatologi-
cos causadores da dor, visando tomar os passos
terapéuticos necessarios.

A sensibilizacao periférica esta relacionada
com os neurénios aferentes primdrios, os nocicep-
tores, e envolve trés etapas: a ativagio de neurénios
silenciosos (“adormecidos”); a reducdo do limiar
de estimulacio dos nociceptores periféricos, que
aumenta a resposta a estimulos nociceptivos e
desenvolve uma atividade espontanea; e num ulti-
mo passo a sensibilizacdo periférica intensifica-se
pela presenca da inflamacdo neurogénica, em que
mediadores inflamatorios sintetizados ou liberta-
dos de novo, banham as terminac¢des nervosas e
perpetuam os estimulos com um feedback positivo.

Na sensibilizacido periférica, as fibras C desem-
penham um papel especial. Apos a estimulacio
direta dos nociceptores, ocorre uma reagao infla-
matoria nos tecidos: os mediadores inflamatorios

(como por exemplo as prostaglandinas, a subs-
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tancia P e o peptideo relacionado com o gene
da calcitonina) libertam-se das préprias fibras C,
dos tecidos lesionados e do sistema imunoinfla-
matorio ativado, estimulando (ou “acordando”)
neurénios adormecidos. Estes mediadores sio
potentes vasodilatadores, e a substancia P aumenta
a permeabilidade capilar. No seu todo estimulam
a desgranulacio das células imunocompetentes,
que libertam mais mediadores (como a histamina)
que por sua vez vao potenciar a vasodilatacdo
e induzir edema. No seu conjunto, este processo
denomina-se inflamaciao neurogénica. Os receto-
res das prostaglandinas e de outras moléculas que
sao sintetizadas de novo modificam-se, tornando
os canais iOnicos mais permedveis, facilitando a
ativacao (despolarizacao) das fibras nociceptivas,
deste modo ha uma descida do limiar de ativacio.
Outro tipo de recetores como os do fator de cres-
cimento nervoso sao internalizados apos a ligacdo
do neurotransmissor ao respetivo recetor. Estes
altimos, migram ao longo da fibra até ao nucleo
do neuronio aferente primario e induzem modifi-
cagdes no genoma que vao resultar em ordens de

producio de mais proteinas, que irao dar origem
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a mais recetores, dos varios mediadores do banho
inflamatorio. Estes novos recetores dirigem-se
de volta a periferia e inserem-se nas membranas
celulares potenciando a capacidade de ativacdo da
resposta inflamatoéria e a sensibilizacio periférica.

Ap6s a ativacio de neurdnios silenciosos, a drea
que se tornou dolorosa ja nio é necessariamente
a drea inicial.

O fenémeno da sensibilizacao central em
que estimulos persistentemente dolorosos pro-
vocam uma estimulacio excessiva que envolve
neurdnios de 2* ordem (medula espinhal) e
supraespinhais (talamicos e corticais), varios
recetores (como os recetores N-metil-D asparta-
to — NMDA - para o glutamato e recetores para
os neuropeptideos como a substiancia P e o pep-
tideo relacionado com o gene da calcitonina),
e alteracdes da labilidade de conexdo ou sinapse
entre dois neurdnios (plasticidade sindptica) que
vai aumentar a densidade dos recetores.

O glutamato, que parece ser o principal neu-
rotransmissor na medula espinhal liga-se a varios
recetores nomeadamente aos recetores NMDA,

normalmente bloqueados na dor aguda pelo ido
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magnésio. Estimulos dolorosos recorrentes ativam
estes recetores que perdem o ido magnésio e se
tornam permedveis a ides de cilcio que perpetuam
a despolarizacdo dos neurénios nociceptivos, uma
vez que os recetores NMDA de uma forma irrever-
sivel ja n3o tornam a ser bloqueados. Os recetores
NMDA induzem potenciais de a¢ao pos-sinapticos
prolongados, que sio depois transmitidos como
um estimulo doloroso.

A ativacao desses recetores, conduz por sua
vez ao inicio de modificacdes intracelulares,
como a inducdo de oncogenes, a producao de
oxido nitrico e a ativacao ou producio de um
numero de segundos mensageiros, incluindo
fosfolipases, monofosfato ciclico de guanosina,
eucosanoides e proteinas quinases. Estas e outras
alteracdes contribuem para o desenvolvimento
de alteracoes na resposta neuronal central, com
aumento da frequéncia de disparos (caracteristi-
cas de wind-up) e uma potenciacao da duracao
de acio, que no todo perfazem o fenémeno
de "sensibilizacao central."

Esse aumento da resposta celular pode ser

evidenciado por fendmenos, tais como a expan-
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sio no tamanho do campo da dor, descargas
dolorosas adicionais, e aumento da atividade
espontanea neuronal.

Adicionalmente os recetores dos neuro-
peptideos, como a substancia P, prolongam a
despolarizacio dos recetores NMDA e o seu pa-
pel na inflamacio neurogénica da sensibilizacio
periférica, prolonga-se também, na sensibilizacdo
central. A desinibicio/perda da inibi¢io da dor,
seja como resultado de perda seletiva de neur6-
nios inibitorios contendo acido y-aminobutirico
(GABA), seja por mudancas no nimero e tipo de
recetores, contribuem também para um aumento
da resposta a dor.

Por sua vez, o talamo nio é uma estacio de
retransmissao passiva. A lesio de um nervo e a
inflamacido neurogénica desencadeada pela lesio,
altera a maneira como o tdlamo responde aos sinais
de entrada. Estas mudangas incluem um prolongar
do tempo de laténcia de resposta, um aumento na
atividade de fundo e resposta a um estimulo de
baixo limiar, o que contribui para alimentar a dor
cronica. Estudos de imagem funcional demonstraram

que a dor cronica estd associada a uma mudancga
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no padrio de ativacio do cérebro que é diferente
de respostas da dor aguda. Uma dor aguda resulta
num aumento da atividade no talamo, enquanto
que pessoas com dor oncoldgica, fibromialgia e dor
neuropdtica cronica demonstram uma diminui¢io
da atividade do talamo.

Mas a dor que persiste, nio se fica pela sen-
sacdo de desagradavel que alerta e nos faz sofrer.

A qualidade de vida do doente pode ser
tremendamente afetada, podendo a dor cronica
ter um forte impacto fisico, emocional, social e
psicologico. Uma lesao periférica de um nervo,
estd associada com perturbacdes persistentes ou
transitorias do sono e com modificacdes da vida
social. As pessoas com dor cronica, frequentemente
relatam distirbios do humor, incluindo irritabili-
dade, impoténcia e depressio, assim como podem
desenvolver alteracdes cognitivas mais complexas,
como a da capacidade de realizar tarefas e de evitar

o medo. Em média:

* Cerca de 60% dos doentes com dor cronica
tém menor capacidade ou sio incapazes de

trabalhar fora das suas casas
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*  Até 50% dos doentes com dor crénica
referiram uma capacidade reduzida para
manter relacionamentos familiares e rela-
coes sexuais

e Um em cada cinco doentes com dor cronica
foi diagnosticada depressao em consequén-
cia da sua dor

* Dois tercos dos doentes com dor tém menor

capacidade ou sio incapazes de dormir

Estas mudancas, por sua vez, podem resultar
em perda do emprego, das relacdes familiares, e
perda do estatuto na comunidade social.

Sem sucesso, os individuos com dor croni-
ca, podem ver o suicidio como a uUnica opc¢io
disponivel.

Esta descri¢io é ainda incompleta; serve, no
entanto, para demonstrar que uma estimulac¢iao
sensorial exacerbada, resulta numa série de mu-
dangas que representam uma dor patologica.

As alteracdes nos recetores da dor, na disfuncio
do humor e disttrbios sociais, sio uma consequén-
cia de uma dor persistente independentemente da

doenca subjacente.
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A sua presenca ¢ uma evidéncia que eleva a
dor crénica a categoria de doenca.

Pode-se argumentar que as alteracdes de humor,
como ansiedade e depressdo participam, tanto na
percecdo, como na expressio da dor, e podem
resultar inclusive na diminuicdo da capacidade
de resposta a analgesia.

Os processos cognitivos podem também in-
fluenciar a forma como sentimos a dor, embora
parecam afetar o processamento da dor de uma
forma diferente da emocio. Parece que as reacoes
emocionais alteram mais a sensacio de desagra-
davel, do que a intensidade da dor.

O ambiente social também pode contribuir para
a percec¢io e expressiao de dor. Este ambiente in-
clui uma série de relagdes que envolvem a pessoa
com dor, incluindo amigos, familiares, colegas,
empregadores, profissionais de saude, advogados
e até o sistema de seguros.

E, portanto, tentador especular que alguns
pacientes possam ter dor cronica por fatores psi-
cossociais, no entanto, nio hd provas que indiquem
que estes fatores, por si s, possam gerar dor na

auséncia de inputs nociceptivos.
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Perante estes factos nao podemos por em duivida
que a dor € uma entidade patolégica, e pode auto-
perpetuarse, quer devido a alteracdes fisiologicas
quer psicologicas.

Pela constelacio de sinais e sintomas que apre-
senta, cumpre os critérios de doenca precisando
ser abordada com direito proprio.

De uma forma mais objetiva, uma doenca tem
a sua propria patologia, sintomas e sinais. De facto
a dor cronica satisfaz todos estes critérios. A dor
continuada, resulta em um numero de alteracdes
fisiopatologicas da periferia ao cérebro que se ma-
nifestam em constelacdes especificas de sintomas
e sinais que indicam patologia nestes varios niveis.
A dor, em ultima andlise, tem uma causa primaria.
No entanto, a presenca de dor por um periodo de
tempo longo, resulta em alteracdes dos mecanismos
fisiopatologicos que conduzem a uma patologia
secunddria. Estas consequéncias da dor sio muitas
vezes de uma importincia maior que a patologia
de base que possa ter existido, por terem um enor-
me impacto sobre o individuo e serem dependentes
nio s6 de inputs nociceptivos, mas determinadas

largamente pelo ambiente da pessoa com dor.
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Se a dor crénica € uma entidade patologica, quais

sdo as implicacoes para a avaliacido e tratamento?

No caso de um estimulo doloroso persistente
inicia-se o fenomeno de sensibilizacdo periférica
e central que conduzird 2 dor crénica. Os neurénios
nociceptivos centrais (espinhais e supraespinhais)
apresentam uma atividade consideravelmente
amplificada, em consequéncia de um aumento
da estimulac¢io sindptica dos nociceptores sensi-
bilizados e dos neurénios sensibilizados a nivel
do Sistema nervoso central.

A prevenciao da sensibilizacdo periférica e
central assume grande importincia para impedir
que a dor aguda se torne cronica.

A sensibilizag¢ao periférica e central repre-
sentam causas de alodinia em que estimulos
habitualmente in6cuos como a pressio, o toque e
o movimento, sio percebidos como dor, e hiperal-
gesia, definida como a condicio em que o limiar
de excitacdo, capaz de evocar uma determinada
resposta associada a dor, estd muito diminuida,
0 que na pratica se traduz por uma sensibilidade

dolorosa exagerada.
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A dor cronica é prolongada no tempo e, com
dificil identificacao temporal e, ou casual, pode
manifestar-se de diferentes formas e gerar diversos
estados patologicos. O controlo da dor cronica
implica perceber a causa da dor e atuar na pre-
venc¢do dos problemas fisicos e psicologicos.

Se forem instituidas medidas preventivas de
imediato (por exemplo antes de uma cirurgia
programada, em que se sabe a partida que apos
a cirurgia o doente vai ter dor), é possivel reduzir
a sensibilizacio, reduzindo consequentemente

o risco de a dor se tornar cronica.
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COMO AVALIAR A DOR

DOR..E AQUILO QUE O DOENTE DIZ QUE E!

Particularmente a dor cronica é um "puzzle"
onde ¢ fundamental avaliar as 4 dimensoes: fisi-
ca, psiquica, emocional e social. A este "puzzle"
chama-se DOR TOTAL.

Depois de diagnosticar as causas da dor (muitas
vezes a/as causa/s sao inespecificas, logo nao sao
facilmente identificaveis, como por exemplo no
caso de uma lombalgia crénica) as suas caracte-
risticas e mecanismo, hda que avaliar também a
intensidade (dor leve, dor leve a moderada; dor
moderada a intensa e dor maxima). SO depois se

deve tratar.

DIAGNOSTICAR —> AVALIAR E REGISTAR —> TRATAR

67



Avaliar a dor nio é tarefa ficil. Nio existe
nenhum instrumento para "medir" a dor. Sem a
colaboracio do doente nio € possivel, na medida

em que a dor € individual e subjetiva.

1° Passo (Duracgdo): Aguda ou Cronica

2° Passo (Tipo): Nociceptiva, Neuropdtica, Mista,

Disfuncional

Habitualmente, quando questionado "como des-
creve a sua dor?", o doente usa descritores verbais
que orientam, pelo menos, na distin¢ao entre dor
nociceptiva e dor neuropdtica (o tratamento de
uma ¢ muito diferente do da outra).

Descritores verbais livres para a dor:

Dor nociceptiva: Aguda; Penetrante; Latejante;
Palpitante; Dolorosa.

Dor neuropatica: Formigueiro ; Picadas;
Ardor; Compressio; Pressiao; Lancinante; Sensacio
de choque elétrico; Sensibilidade ao calor e
frio; Provocada pelo toque, roce ou pressio;

Formigueiro.
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Estes dois tipos de dor podem estar associados

a dorméncia.

3° Passo: Intensidade

Em 2003 a Direciao Geral da Satde (DGS) pu-
blicou uma "circular normativa" que equiparou a
Dor ao 5° Sinal Vital.

Sinais vitais sio medidas que fornecem da-
dos fisiolégicos, objetivos e quantificaveis, (com
o auxilio de instrumentos de medida como um
termémetro, um aparelho para medir a tensio
arterial, um estetoscopio etc) que sem intervengio
do individuo fornecem as condicdes de saude
da pessoa. Os 4 sinais vitais incluem a verificacao
da temperatura, pulso, respiracio e pressao arterial,
que sdo indispensaveis, e obrigatoriamente fazem
parte da histéria clinica daquele doente.

Em medicina existem sinais e sintomas. A dor nao
€é nem um sinal nem ¢ vital. A dor é um sintoma.

O objetivo desta circular é recordar ao profissio-
nal de saide que deve questionar o doente sobre

dor(tem/nao tem) e no caso de ter, a dor deve ser
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medida/avaliada e deve ficar também registada a
intensidade daquela dor, naquele momento.

Para ajudar na avaliacdo da intensidade da dor
"usam-se ferramentas" chamadas Escalas de Avaliacao
da Intensidade da Dor.

Existem essencialmente 4 Escalas (Fig 1).

Escala Visual Analégica

| Sem Dor Dor Maxima

Escala Numérica

SemDor|0|1|2|3|4|5I6|7|8|9|10| Dor Maxima

Escala Qualitativa

| Sem Dor | Dor Ligeira I Dor Moderada | Dor Intensa I Dor Maxima

Escala de Faces

00 ) ( @0 @0 | ( oo
N N —_ Yo
0 1 2 3 4 5
(Sem Dor) (Dor Maxima)

Exemplo:

Um doente com Dor Ligeira assinalara uma cruz préximo da extremidade com a classificagao
“Sem Dor” (posi¢ao A). Se sofrer de uma Dor Média assinalara uma cruz na zona central da
linha (posi¢ao B). Se sofrer de uma Dor Intensa assinalard uma cruz proximo da extremidade
com a classificagao “Dor Maxima” (posi¢&o C).

Sem Dor Dor Maxima

Figura 1 — Escalas de Avaliagdo da Dor
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A Escala das Faces, foi construida essencial-
mente para avaliacdo da dor em crian¢as acima
dos trés anos.

Ap6s avaliados a duragido, tipo e intensi-
dade (vertente fisica) idealmente devem ser
avaliadas as outras 3 vertentes. O objetivo
€ avaliar as repercussoes da dor na vida do
doente.

A dor pode mudar até controlar a nossa vida,

porque a dor interfere com:

e Trabalho e Financas - Incapacidade, menos
rendimentos (baixa), conta do médico, conta
dos exames médicos, conta da farmdcia
(medicamentos).

*  Sono - Acorda a meio da noite, ou ndo nos
deixa adormecer

* Habitos alimentares

* Exercicio e atividades - Vida sexual

*  Emocdes - Provoca irritabilidade, depressdo
e até suicidio

e Relacdes Familiares - Aumento do
stresse.

* Relacoes sociais - Isolamento
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* Crencgas religiosas
e Gera sofrimento (sofrimento é diferente
de dor)

Em Portugal cerca de 2.500.000 pessoas sofrem
de dor crénica dos quais 1.250.000 sofrem de dor
cronica moderada a intensa.

O impacto sécioecondmico da dor crénica ndo
devidamente tratada atinge os 3 MIL MILHOES
de Euros.

A Dor niao devidamente controlada é um pro-
blema de Saude Publica.

Como tratar a Dor

Os medicamentos usados para o controlo da
dor sio os chamados Analgésicos.

Ha cerca de 25 anos a Organiza¢io Mundial
da Saide (OMS) propds uma abordagem ao
tratamento da dor a que se chama Escada
Analgésica da OMS, e que ainda hoje € vilida,
ou seja a dor deve ser tratada pela intensidade

e pelo tipo de dor.
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Escada Analgésica da OMS

Nivel 3- dor intensa*
Morfina
Fentanilo
Buprenorfina
Hidromorfona
Meperidina / petidina

Degrau 2- dor moderada*
Tramadol
Codeina

Degrau 1- dor leve*
Paracetamol,
AASalicilico

Metamizol
Flupirtina
AINE’s Classicos e Coxibes

*- Considerar os Adjuvantes
Figura 2 - Escada Analgésica da Organizag&o Mundial da Satde (OMS)

Como todos os medicamentos, os analgésicos
tém regras de utilizacdo como dose diaria reco-
mendada, intervalo entre as tomas, duracio do
tratamento, entre outras.

Os analgésicos devem ser utilizados de acordo
com a intensidade e o tipo de dor, nao esquecendo
que muitos doentes com dor também tém outras
doencas (hipertensio, diabetes, etc) e como tal a
polifarmacia deve ser racional, nio s6 mas também
para prevenir interacdes indesejaveis.

Falando de intensidade da dor, existem anal-

gésicos adequados para o tratamento da dor leve,
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outros adequados para o tratamento da dor leve a
moderada, e ainda outros adequados ao tratamento
da dor moderada a intensa.

Existem analgésicos de acao rapida adequados
para o tratamento da dor aguda e analgésicos
de acao retardada adequados para o controlo
da dor cronica.

Como existem diversos tipos de dor (a dor
protetora, a inflamatoéria, a dor patologica e a psi-
cogénica) o tratamento adequa-se a dor em causa.
Existem, por exemplo firmacos mais adequados
para o tratamento da dor proveniente de lesio ou
doenca do sistema nervoso central e/ou periférico,
a chamada dor neuropatica.

Como a dor é multifatorial (tem varias causas),
normalmente niao se consegue controlar a dor
com um unico farmaco, sendo a melhor op¢io € a
chamada terapéutica multimodal (que oferece um

tratamento apropriado para cada caso particular).

Também existem mitos relativos ao tratamento
da dor, especialmente relacionados com o uso dos
medicamentos opidides (grupo de substancias

naturais ou sintéticas derivadas do 6pio), a chamada

74



"opiofobia", a qual revela desconhecimento. Se bem
utilizados e nas situa¢cdes em que estio indicados,
os opidides sio os analgésicos que aliam eficacia
ao melhor perfil de seguranca.

O tnico e direto sistema biologico analgésico
do corpo humano é o sistema opioidérgico (os
nossos opidides enddégenos como as endorfinas,
dinorfinas, etc, que se ligam a recetores especi-
ficos (recetores p, k, § entre outros) nos tecidos
e que promovem analgesia), sem o qual a nossa
vida seria "uma vida de dor". Simultaneamente
os opiodides sdo os Unicos analgésicos isentos de
toxicidade de 6rgao, irreversivel.

Existem medicamentos, como os antidepres-
sivos ¢ 0s anticonvulsivantes que, nio sendo
considerados analgésicos "puros", sao efetivamente
os analgésicos principais no controlo da dor as-
sociada a lesio ou doenca do sistema nervoso.
E preciso entender que nestes casos o antidepres-
sivo ndo estd a ser usado para tratar a depressio,
nem o anticonvulsivante para tratar a epilepsia.
Ambos estio a ser utilizados em doses baixas,
e comprovadamente o seu mecanismo de ac¢io

contribui para o controlo da dor neuropatica.
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Os analgésicos, além da eficdcia desejada, tam-
bém tém efeitos adversos conhecidos, mas nem

sempre devidamente considerados e/ou acautelados.

(A classe de analgésicos mais recomendada e
vendida em Portugal, sdo os anti-inflamatorios.

Sdo também aqueles que tém mais efeitos adversos!)

Para tratar (?) e/ou prevenir efeitos adversos co-
nhecidos existem medicamentos como os antidcidos
e os "omeprazois" para a gastrolesividade associa-
da aos anti-inflamatérios nao-esteroides (AINESs),
laxantes e antieméticos para a obstipac¢io, nausea

e vomito potencialmente associados aos opiodides.

Medicamentos habitualmente usados na terapéutica
da dor

Os medicamentos para tratar a dor dividem-se
em trés grandes grupos: os analgésicos classicos, os
adjuvantes (coanalgésicos) e os medicamentos conco-
mitantes. Os medicamentos dos trés grupos, sao muitas

vezes associados na terapéutica prescrita pelo médico.
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Analgésicos Classicos
* Analgésicos nio opidides

* Analgésicos opidides

Coanalgésicos
e Antidepressivos
* Anticonvulsivantes
* Corticosteroides

M ....etc

Medicamentos concomitantes
*  para a profilaxia e tratamento da tlcera péptica
e para o tratamento de nduseas e vomitos

e para a profilaxia e tratamento da obstipa¢io

Analgésicos classicos

Incluem os medicamentos classicos de combate
a dor, ou seja, substincias que apresentam uma
acdo analgésica através de varios mecanismos

de acio.
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Os analgésicos classicos incluem analgésicos
nao opiodides e opidides.

Os analgésicos nao opidides eram antigamente
denominados “analgésicos de acdo periférica” e os
analgésicos opidides denominavam-se “analgésicos
de acdo central”, mas esta terminologia estd hoje
obsoleta. Os analgésicos nio opidides também
mostraram exercer efeitos centrais e, analogamente,
os analgésicos opidides parecem exercer efeitos
periféricos, particularmente onde tenha ocorrido
inflamacao.

Os analgésicos nao opidides incluem varias classes
de substancias com mecanismos de acio diferentes.

Para além dos relativamente bem estudados anti-
-inflamatérios nao esteroides, os analgésicos niao
opidides paracetamol e dipirona também pertencem
a este grupo. Relativamente a0 mecanismo de acio,
a flupirtina ocupa uma posiciao especial neste grupo.

Todos os analgésicos nio opidides apresentam
um efeito de teto, ou seja, ndo € possivel aumen-
tar indefinidamente o efeito analgésico com o
aumento da dose. Se aumentarmos a dose para
além do recomendado apenas vamos aumentar os

efeitos adversos.
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Analgésicos nao opidides

Anti-inflamatdrios nio esteroides (AINEs)

Os AINEs sio medicamentos que se destinam
a tratar a inflamac2o, e consequentemente ali-
viam a dor.

O mecanismo inflamatério é primariamente
um mecanismo de defesa do organismo, (o para-
doxo é quando um mecanismo de defesa se torna
em doenca) que normalmente é acompanhado
por sintomas como edema, calor, rubor e dor e
em muitos casos incapacidade funcional (andar,
correr, saltar).

Todos os AINEs tém 3 acoes farmacologicas:
analgésica, anti-inflamatoéria e controlo da fe-
bre (antipirética). Dependendo do firmaco em
causa, uns sao mais analgésicos, outros mais
anti-inflamatoérios e outros mais antipiréticos, de-
pendendo inclusivamente da dose administrada.

Os AINEs “classicos” e os inibidores seletivos
da ciclooxigenase-2 (COX-2) inibem a sintese das
prostaglandinas, substancias que agem como
hormonas locais, e com um grande papel na res-

posta inflamatéria, dai estarem envolvidas na dor.
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As prostaglandinas tém fungodes fisiologicas de
protecdao, como por exemplo na mucosa gastrica
e no rim e quando sido inibidas estas funcdes
protetoras, aparecem os efeitos secunddrios.

Observa-se, nestes medicamentos um efeito
analgésico predominantemente periférico.

Os AINEs incluem os AINEs “cldssicos”, como
o acido acetilsalicilico, ibuprofeno, diclofenac, na-
proxeno, nimesulida e os inibidores da Cox-2 mais
recentes como o celecoxib.

Todos os AINEs possuem o mesmo mecanismo de
acao. Todos os AINEs inibem a enzima cicloxigenase
de forma reversivel ou irreversivel, como sucede
com o acido acetilsalicilico, e subsequentemente
a sintese das prostaglandinas. Os efeitos analgésicos,
anti-inflamatério e antipirético dos AINEs assentam

na inibicao da sintese das prostaglandinas.

Efeitos adversos de todos os AINEs

e Perturbagdes gastrointestinais (nduseas,
gastralgias, ulcera¢io e mesmo hemorragia

potencialmente fatal)
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* Perturbac¢des da funcido renal

* ReacoOes pseudo-alérgicas

* Inibi¢io da agregacio das plaquetas
e Perturbac¢des hematopoiéticas

* ReacoOes de hipersensibilidade

A maioria dos efeitos adversos ¢ atribuivel
ao mecanismo de acao.

Quando a sintese das prostaglandinas € inibida,
€ provavel que a func¢io protetora das prostaglan-
dinas seja abolida ou diminua, o que aumenta
o risco de erosdes gastrointestinais e mesmo
o desenvolvimento de tulceras. Em consequéncia
do aumento da secrecao de acido cloridrico (HCD),
juntamente com a diminui¢io da secrecio de muco
e bicarbonato, € provivel que ocorram erosoes
e ulceras relacionadas com o acido ao nivel das
membranas mucosas gastricas.

Para além de virios graus de irritacio local
especifica para a substancia que ocorre nas mem-
branas mucosas gastricas em consequéncia dos
AINEs, a inibicdo da sintese das prostaglandinas
é o principal responsavel pelos efeitos adversos

gastrointestinais de toda esta classe de substancias,
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independentemente da via de administracio (os
efeitos adversos gastrointestinais também ocorrem
ap6s administracio de AINEs por via parentérica —
ou seja mediante injecao).

As contraindicacoes de todos os AINEs derivam
do seu perfil de efeitos adversos ou das funcoes

fisiol6gicas do tromboxano ou das prostaglandinas:

« Ulceras gastrointestinais

e Ultimos trés meses de gravidez (em virtude
do risco de oclusio prematura do canal
arterial secundario devido a uma reducio
dos niveis de prostaglandinas)

e Perturbagdes hematopoiéticas, etc.

Durante o tratamento com AINEs, podem ocor-
rer crises de asma (pseudo-alérgicas) em doentes
atopicos asmadticos, porque estes anti-inflamatorios
para atuarem, bloqueiam a ciclooxigenase e deixam
livre uma outra via, a que origina os leucotrienos
que tém um efeito de broncoconstri¢io, entre
outros. Até 10% dos doentes com asma atopica,
podem desenvolver esta forma de intolerancia
aos AINEs.
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Por todos estes efeitos adversos, deve
considerar-se cuidadosamente a relacao risco/
beneficios quando se administram AINEs a do-

entes asmaticos.

Interacdes dos AINEs

Existe um elevado risco de interacoes far-
macologicas com os AINEs em virtude da
elevada ligacdo as proteinas plasmaticas,
como alids sucede com outras substancias
que apresentam uma elevada taxa de ligacio
proteica, como os anticoagulantes e agentes
antidiabéticos.

Os corticoides também aumentam o risco de
doencas gastrointestinais que, nalguns casos,

podem ser potencialmente fatais.

Exemplos de AINEs classicos

Acido Acetilsalicilico; Diclofenac; Ibuprofeno;

Naproxeno; Nimesulida
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Acido Acetilsalicilico

O efeito analgésico e antipirético da casca de sal-
gueiro € conhecido e utilizado de forma terapéutica ha
séculos. No século xix foram descobertos os salicilatos,
o que conduziu a sintese do acido acetilsalicilico,
dotado de melhor tolerancia. O dcido acetilsalicilico
¢ utilizado em larga escala em todo o mundo.

O espetro de efeitos adversos do acido acetil-
salicilico € tipico dos AINEs, e a taxa de efeitos
adversos ¢ relativamente elevada.

A agregacio das plaquetas ¢é inibida pelo dcido
acetilsalicilico, o que é benéfico para a profilaxia
das doencas trombo-embdlicas. Em virtude da
inibicdo irreversivel da cicloxigenase da agregacio
plaquetdria, utilizam-se doses muito baixas de
acido acetilsalicilico no tratamento a longo prazo

destas doencas.

Diclofenac

Diclofenac é um AINE utilizado com relativa fre-

quéncia, principalmente para exacerbacdes agudas
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de doencas inflamatoérias de origem degenerativa

ou reumatoide.

Ibuprofeno

Para se obter um efeito anti-inflamatério, siao
necessdrias doses de ibuprofeno superiores as
necessarias para os efeitos antipirético e analgé-
sico. Com doses mais elevadas, é provavel que os

efeitos adversos também aumentem.

Inibidores seletivos da COX-2 (1)

Depois da descoberta das duas formas da enzi-
ma cicloxigenase (COX-1 e COX-2), o objetivo das
investigacdes subsequentes consistiu em, no mi-
nimo, reduzir a taxa de efeitos adversos gastricos,
através do desenvolvimento de inibidores seletivos
da COX-2. A experiéncia disponivel até a data com
os inibidores seletivos da COX-2 parece confirmar
esta hipotese; verificou-se uma reducio do efeito
ulcerogénico comparativamente com os AINEs

classicos. Por outro lado, foi demonstrado que a COX-
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-2 desempenha um papel importante na cicatriza¢io
de ulceras pépticas existentes. Dado ser provavel
que os inibidores seletivos da COX-2 atrasem a ci-
catrizac¢io ulcerosa, uma ulcera péptica aguda ainda
constitui uma contraindica¢io para estas substancias.

Também parece que os inibidores seletivos da
COX-2 produzem os efeitos adversos renais tipicos
dos AINEs. Todavia, nio é ainda possivel avaliar
o seu risco relativamente a funcao renal.

A inibicdo da agregacio das plaquetas, que
esta ausente nos inibidores seletivos da COX-2,
e o seu menor efeito vasodilatador (reducao da
sintese da prostaciclina) pode aumentar o risco
de acidentes cardiovasculares.

Devido aos problemas cardiovasculares a
maioria destes farmacos foi retirada do mercado
mundial. Em Portugal estao disponiveis apenas
trés, o Celecoxib, o Parecoxib e o Etoricoxib

que nao esta autorizado nos EUA.

Paracetamol

Paracetamol é o acetaminofeno nos EUA. E usa-

do em larga escala como analgésico e antipirético,
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mas niao possui qualquer efeito anti-inflamatorio
significativo. Paracetamol apresenta um efeito
ulcerogénico extremamente discreto, pelo que ¢
bem tolerado. Também esta aprovado para admi-
nistra¢ao no recém-nascido e na crianca. Todavia,
existe um risco significativo de lesao hepadtica
toxica provocada por esta substincia.

O risco aumenta caso esteja presente doenca
hepatica e abuso de alcool. Na crianga, o risco
¢ mais baixo.

A lesido hepadtica decorrente de paracetamol é

tratada com acetilcisteina.

Dipirona

Para além do seu efeito analgésico, antipiré-
tico e ligeiramente anti-inflamatoério, a dipirona
também possui uma acido antiespasmodica. Por
conseguinte, a dipirona também ¢ utilizada para
dor tipo cdlica. Com a dipirona, existe um risco
de desenvolvimento de agranulocitose alérgica e
choque apds injecao intravenosa. A dipirona nio

deve ser administrada por via intravenosa a doentes

87



asmaticos com hipersensibilidade conhecida a

determinados firmacos (risco de choque).

Flupirtina

A Flupirtina distingue-se dos AINEs, da dipirona
e do paracetamol por apresentar um mecanismo
de acio completamente diferente. Apresenta um
efeito analgésico e miorrelaxante, mas nao é an-
tipirético nem anti-inflamatério. Por conseguinte,
a flupirtina estd particularmente indicada na dor
musculo-esquelética acompanhada por tensio

muscular.

Combinacoes de analgésicos

Encontram-se disponiveis varias combinacoes
de analgésicos nao opiodides, mas a sua utilizacao
foi recentemente objeto de alguma critica, muitos
foram retirados do mercado e outros deixaram
de ser comparticipados pelo Sistema Nacional
de Saude.
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Com as combinacdes de analgésicos nio opidides,
como a de acido acetilsalicilico + paracetamol + ca-
feina, em particular com a administracio prolongada,
parece existir um aumento do risco de lesdo renal,
e a adicdo de cafeina associa-se a um maior risco
de abuso ou de aumentar a dependéncia. Dado que
a vantagem terapéutica destas combinacdes ainda
nao se encontra demonstrada, as combinacoes de
analgésicos ndo opidides ja ndo estao recomendadas.

Tal nido se aplica a combinacio de analgésicos

nio opidides e opidides.

Analgésicos opidides

Atualmente, os opidides sio classificados em
opidides para o tratamento da dor moderada (opi-
oides minor) e opidides para o tratamento da dor

intensa (opidides major).

Opidides Minor: Tramadol, Codeina
Opidides Major: Morfina, Buprenorfina,
Fentanilo, Hidromorfona, Petidina, Tapentadol e

Oxicodona / Naloxona.
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Efeitos de um opidide tipo, para o tratamento
da dor

Analgesia, depressdo respiratéria, nduseas e
vomitos, efeito antitissico e obstipacdo (prisdo
de ventre), sdo alguns dos seus efeitos.

Uma caracteristica de todos os opidides re-
side na auséncia de toxicidade irreversivel para

0s Orgaos.

Depressao respiratoria

Os opidides afetam a respiracdo. A sensibilidade
do centro respiratorio reduz-se, o que pode dimi-
nuir a frequéncia respiratoria e em casos extremos
(ma utilizaciao) pode conduzir a apneia (suspensio
voluntdria ou involuntdria da respira¢io).

Por outro lado, o estimulo respiratério mantém-
-se no individuo consciente, fazendo com que,
nestes casos, ndo ocorra habitualmente depressao
respiratoria clinicamente significativa. Todavia,
se o estimulo for suprimido pelo efeito sedativo

dos opidides ou de outras substincias com ac¢io
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central, pode ocorrer uma reducio clinicamente
significativa da respiracao.

Em doentes com dor, todavia, existe uma
estimulacao da respira¢ao relacionada com
a dor, fazendo com que nestes casos o efeito
depressor respiratorio possa ser compensado, s6
se tornando clinicamente significativo em casos
de sobredosagem.

Para além do receio da dependéncia e do
abuso, o efeito depressor respiratorio consiste
numa das principais razdes para os médicos se-
rem frequentemente reservados sobre a utilizacdo

de opidides.

Nauseas e vomitos

Os efeitos adversos conhecidos dos opidides
consistem em nduseas e vomitos no inicio do
tratamento. Os efeitos adversos desaparecem, ou
pelo menos atenuam-se, no decurso do tratamento,
devendo ser prevenidos/tratados com antieméti-
cos. O antiemético deve ser tomado cerca de 20

minutos antes do opidide.

91



Obstipacao

A obstipacao € consequéncia direta do efeito
dos opidides no tubo digestivo: os opidides indu-
zem obstipacao espasmodica mediante um aumento
da tonicidade (formacio de contra¢cdes segmen-
tares) e reducido concomitante do peristaltismo.
Para além disso, ocorre um atraso do esvaziamento
gastrico, decorrente da contracio pilorica.

Com a administracio de opidides ocorre quase
sempre obstipacdo. Nio se desenvolve tolerancia
a obstipacdo (ou seja, o efeito obstipante nao di-
minui no decurso do tratamento). Uma terapéutica
e/ou profilaxia inadequadas ou a sua auséncia sio
razdes frequentes para a suspensdo da terapéutica
com opidides, mesmo nos casos em que a dor

ainda justifica a sua utilizagao.
Outros efeitos

Euforia, efeito sedativo/hipnético, miose, efeito
antitissico, hipotensao e diminui¢do da frequéncia
cardiaca.
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Durante o tratamento dos doentes com dor
cronica intensa com opidides por via oral, par-
ticularmente com as formulacoes de libertacio
prolongada atualmente disponiveis, nao se observa
habitualmente euforia.

O efeito sedativo/hipnotico pode ser pelo
menos parcialmente benéfico na terapéutica
da dor.

A miose pode ser um sinal tipico da sua ad-
ministracao.

O efeito antitissico é especifico para as subs-
tancias e varia em grau (por exemplo, a codeina
apresenta um forte efeito antitissico).

A hipotensao e diminui¢ao da frequéncia car-
diaca (efeitos ao nivel do sistema cardiovascular),
em conjunto com os efeitos analgésico e sedativo
da morfina, sao utilizados durante o tratamento
da dor do enfarte do miocdrdio.

A contracao do esfincter de Oddi e os espas-
mos do esfincter vesical sdo causa de colestase
e de perturba¢des da mic¢io que podem ocorrer
durante a terapéutica com opidides.

A morfina e outros opidides podem induzir

libertacio de mediadores como a histamina, o
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que pode originar urticiria e broncoespasmo em

doentes asmaticos.

“Opiofobia”

Apesar de estarem inequivocamente indicados,
nao se prescrevem frequentemente opidides ma-
jor, ou estes nio sio suficientemente prescritos
(prescricao de posologias inadequadas ou em
intervalos posoldgicos muito elevados).

As razbdes para as reservas na administracao

de opiodides major sdo:

* Receio de abuso e dependéncia
* Receio de desenvolvimento de efeitos ad-

versos (em particular depressio respiratéria)

As principais razdes para a “opiofobia” con-
sistem no receio de dependéncia, abuso e efeitos
adversos. Relativamente ao receio de abuso e
dependéncia, devem definir-se os termos e fazer-
-se uma distin¢ao entre eles para evitar mas

interpretagoes.
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"Opiofobia" - Receio de abuso e dependéncia

Tolerancia

Tolerancia significa uma diminui¢io dos efeitos
apo6s administracao repetida de um farmaco, em
que o organismo se adapta ao efeito do fairmaco.
Os efeitos manifestam-se pela necessidade de
aumentar a dose para obter o efeito desejado.

Deve ser feita uma clara distin¢ao entre toleran-
cia e necessidade de aumentar a dose em virtude
da possivel progressio da doenca (particularmente

no caso do CQ_I’ICI'O).

Dependéncia

A dependéncia fisica ocorre com uma interrup-
¢io abrupta. A dependéncia psicologica identifica-se
pelo desejo irresistivel de mais substancia depois
da sua administracio repetida (“adi¢io”).

A dependéncia fisica também consiste num pro-

cesso de adaptacio do organismo a administrag¢io
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repetida de um firmaco. Em caso de interrup¢iao
abrupta, desenvolvem-se habitualmente sintomas
de abstinéncia que contrariam os efeitos farma-
colbgicos iniciais.

Apoés a interrupc¢io abrupta de um opidide, sio

observados os seguintes sintomas de abstinéncia:

e espirros, taquipneia, bocejar, crises hipo-
tensoras, faléncia cardiovascular

e sudaciao, pele de galinha, calafrios, diar-
reia, dores abdominais e dor nos bracos

€ nas pernas

Os sintomas de abstinéncia podem ser evitados
reduzindo gradualmente a dose do firmaco.

A dependéncia psicolégica, ou adi¢do, consiste
no desejo irresistivel de consumir uma substancia
repetidamente para obter um efeito psiquico (por
exemplo, euforia). Todavia, importa sublinhar que
o desejo de auséncia de dor nio é uma forma
de dependéncia psicological

A administracao de opidides a intervalos re-
gulares pode minimizar o risco de dependéncia

psicologica em doentes com dor.
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O desenvolvimento de formulacdes de libertacio
prolongada (preparagdes orais e 0s novos sistemas
transdérmicos de opidides) podem mesmo reduzir
ainda mais o risco de adi¢do. Um influxo lento e a
presenca de niveis eficazes constantes com as for-
mulagoes orais de libertagdo prolongada e sistemas
transdérmicos de opidides, em particular, minimizam
os efeitos de euforia. Com a utilizacdo de opidides
administrados a intervalos regulares, o risco de de-
pendéncia psicologica na terapéutica da dor € baixo.

Naturalmente que a situa¢io € bastante diferente
em doentes com antecedentes de abuso (por exemplo,
dependéncia da heroina e/ou abuso de medicamen-
tos). Nestes doentes, os opidides podem e devem

ser usados, embora com muita cautela e controlo.

"Opiofobia" - Receio de efeitos adversos

Depressao respiratoria

Em doentes com dor, o efeito de depressao

respiratoria dos opidides € compensado pelo efeito
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estimulante da dor sobre a respiracio, fazendo com
que nos doentes com dor o risco de depressio
respiratoria seja menor.

Todavia, € necessaria especial precauc¢do quan-
do os doentes a receber opidides major sio
submetidos a terapéutica da dor nao farmacologica.
Neste caso, a dose do opidide deve ser reduzida
e os doentes cuidadosamente monitorizados para
compensar a auséncia da estimulaciao da respiracio
quando a dor € eliminada e prevenir uma possivel
depressdo respiratoria.

A situagao ¢ diferente no controlo da dor pos-
-operatéria, onde os opidides sio administrados
por via parentérica a doentes que habitualmente
nunca tiveram contacto com os opiodides, ou seja,
nunca receberam nem mesmo opidides minor.
Nestes casos, ¢ necessario um ajuste posologico

dos opidides com monitorizacao.

Opidides minor

Os opidides minor exercem um efeito de anal-

gésico limitado, o que condiciona a sua utilizacao
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na dor intensa. A posologia destes opidides nio
deve ser aumentada indiscriminadamente, em
virtude do aumento dos seus efeitos adversos.
Por conseguinte, existem posologias maximas di-
arias para estes analgésicos (a semelhanca do que
sucede com os analgésicos nio opidides). Estas
nio devem ser excedidas e, em caso de analgesia
inadequada, devera substituir-se o firmaco por um

mais adequado a intensidade da dor.

Tramadol

Para além do seu efeito opidide, o tramadol
também influencia as vias descendentes de inibicio
da dor. O perfil de efeitos adversos corresponde
essencialmente ao dos opidides. Todavia, existem
diferencas em termos de incidéncia, provavelmente
devido ao mecanismo de ac¢io especifico. Com po-
sologias terapéuticas, o efeito depressor respiratorio
nio € clinicamente significativo. Considera-se que
a obstipac¢do € menos frequente e que a tolerancia
e potencial de dependéncia é inferior ao registado

com outros opioéides.
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A posologia de tramadol nio necessita de
ajuste em doentes idosos com menos de 75 anos
de idade. Em casos de insuficiéncia renal ou he-
patica, podera ser necessario reduzir a posologia
ou prolongar os intervalos posoldgicos.

Com a administracio concomitante do anti-
convulsivante carbamazepina, pode ocorrer uma
reducio do efeito analgésico do tramadol e da

sua duracao.

Combinacoes com analgésicos nao opiodides

* combinag¢des com codeina+analgésico niao
opidide
* combinac¢ao com tramadol+analgésico niao

opidide

Combinac¢oes de codeina + analgésico nio
opidide

Contém codeina + paracetamol e/ou outros
analgésicos nao opiodides.

A posologia do analgésico nio opidide nio é

frequentemente reduzida.
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Em comparacido, a codeina € habitualmente
administrada em doses muito baixas.

As caracteristicas especiais das combinacoes
com codeina consistem no facto das doses dos
analgésicos nio opidides serem frequentemente as
que se encontram recomendadas para administracao
como monoterapia. Por conseguinte, é provavel
que o risco de efeitos adversos seja 0 mesmo. Por
outro lado, a posologia do opidide minor é habi-
tualmente muito baixa.

Os efeitos adversos, contraindicacdes, etc.

correspondem aos dos ingredientes respetivos.

Combinacao de tramadol + paracetamol

e Tramadol + paracetamol

Ambos os analgésicos em posologias qua-
se igualmente reduzidas (comparativamente
com a dose respetiva quando administrados
em monoterapia). Os efeitos analgésicos sio
aditivos e o inicio do efeito é rapido devido

ao paracetamol.
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A combinacio de tramadol/paracetamol
distingue-se por apresentar uma dose “equilibra-
da” dos dois ingredientes. Em virtude do efeito
aditivo, podem ser administradas doses mais bai-
xas das duas substiancias comparativamente com
a sua administracdo em monoterapia. A reducido
da dose (em percentagem) é comparavel com as
duas substancias.

Os efeitos adversos, contraindicacdes, etc.

correspondem aos dos ingredientes respetivos.

Opidides major

Os opidides major estio indicados na dor
moderada a intensa que nido € possivel tratar
adequadamente com analgésicos opidides minor.
Com os opidides major, nao existem posologias

maximas diarias.

Morfina
E um agonista p puro
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A morfina continua a ser o “padrio de referén-
cia” da terapéutica com opidides, com a qual sdo
comparados todos os outros opidides.

Na terapéutica prolongada com morfina, deve
proceder-se a profilaxia e/ou tratamento da obstipa¢io!

Em doentes nunca antes tratados com opidides, o
tratamento inicial com morfina comeca habitualmente
com posologias didrias de 30 a 60 mg, que devem ser
ajustadas até se obter um efeito analgésico adequado.

A substituicao de outro opidide por morfina é

efetuada por conversio para a posologia equivalente.

Buprenorfina

E um agonista parcial nos recetores p e um
antagonista nos recetores X.

Por definicdo, os agonistas parciais, como a bupre-
norfina, apresentam um efeito de teto, o que significa
que acima de determinada posologia nao existe qual-
quer aumento adicional do efeito. Pelo contririo, e
face ao efeito antagonista ao nivel dos recetores «,
pode existir uma diminuicio do efeito, mesmo que se

aumente a posologia (curva de dose-efeito em sino).
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Os agonistas parciais foram desenvolvidos por-
que se previa que reduzissem o risco de abuso e
de ocorréncia de efeitos adversos.

A buprenorfina pode reduzir os efeitos adversos
de obstipac¢ido e a contracio do esfincter de Oddi
em comparagao com 0s agonistas | puros.

O efeito de teto da atividade analgésica foi
objeto de crescente controvérsia, e a experiéncia
com buprenorfina na terapéutica de substituicdo
mostrou que mesmo com posologias muito acima
do intervalo de teto presumivel de 4 mg/dia niao
se regista qualquer diminui¢io do efeito.

A incidéncia de obstipac¢io e de tonicidade do
esfincter de Oddi, situado no duodeno, é menor
do que com morfina e opidides comparaveis.

A buprenorfina liga-se muito firmemente aos
recetores, pelo que é extremamente dificil a sua
deslocacao do local de liga¢io ao recetor pelo

antagonista dos opidides naloxona.

Fentanilo

Fentanilo é um agonista dos recetores p (re-

cetores opidides) e hd muito que é utilizado
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em anestesiologia para o controlo da dor peri-
-operatéria por via intravenosa. E aproximadamente
100-150 vezes mais potente do que a morfina e tem
uma duracido de efeitos muito curta, de cerca de 30
minutos com a administra¢io por via intravenosa.

Fentanilo também estd aprovado como sistema
transdérmico (TTS) para o tratamento da dor croni-
ca grave e muito grave. A duracdo do efeito com a
aplicaco transdérmica é de aproximadamente 3 dias.

Estao disponiveis 2 formas farmacéuticas com
fentanilo para o tratamento da dor irruptiva (dor
subita, de grande intensidade e duracao limitada).
Uma parece um "chupa-chupa" que nio se destina
a ser "chupado" mas sim esfregado na mucosa oral.

A outra € um comprimido sub-lingual.

Sistemas terapéuticos transdérmicos

A via transdérmica consiste numa matriz com
um principio ativo que se liberta lentamente ao
aplicar sobre a pele por um periodo de 3 ou 4 dias.

Quando se aplicam sistemas terapéuticos trans-

dérmicos, é necessario tomar em consideracao
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aspetos especiais. Depois da aplicacao do adesivo,
€ necessario que se acumule primeiro um deposito
da substiancia ativa na pele por baixo do penso, a
partir do qual a substancia ativa é libertada para
a circulagcao sanguinea. Por conseguinte, é pro-
vavel que o efeito analgésico desejado s6 ocorra
decorridas aproximadamente 24horas.

Depois da remoc¢do do adesivo, a substancia
ativa continua a ser libertada a partir do depdsito
subcutaneo durante algum tempo, o que expli-
ca a persisténcia do efeito durante algum tempo
depois da remocao do adesivo.

Vantagens: niveis sanguineos constantes, baixo
risco de efeitos adversos, longa duracio de ac¢do (apro-
ximadamente 72 -96 horas), ndo é utilizado o tubo
digestivo, elevada adesiao do doente ao tratamento.

As preparacdes terapéuticas transdérmicas
caracterizam-se por um grau extremamente eleva-
do de adesio do doente ao tratamento. As razdes
para este facto siao a facilidade de manipulagao,
a reduzida incidéncia de efeitos adversos e os
longos intervalos posologicos, que conferem
ao doente um elevado grau de independéncia.

Em ultima andlise, os sistemas transdérmicos
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melhoram a qualidade de vida dos doentes sub-
metidos a terapéutica da dor cronica.

Os niveis sanguineos constantes obtidos com os
sistemas terapéuticos transdérmicos proporcionam
os pré-requisitos ideais para o tratamento da dor
com opidides major (Fentanilo e Buprenorfina),
pois cumprem de forma ideal as recomendacoes
para a administracio de opidides de libertacio
prolongada para a terapéutica da dor cronica.

Os niveis sanguineos constantes e relativamente
baixos sio responsidveis pela baixa taxa de efeitos
adversos e pelo reduzido risco de adic¢ao.

Desvantagens: sistema relativamente lento, risco
de irritacao dérmica.

Uma desvantagem das preparacoes terapéuticas
transdérmicas reside na relativa lentiddo destes
sistemas. O atraso no inicio dos efeitos, decor-
rente do desenvolvimento de um deposito, deve
ser tomado em consideracio quando se substitui
um opiodide oral (o opidide oral prévio deve ser
mantido durante 12-24 horas).

A persisténcia dos efeitos muito depois da
remocdao do sistema transdérmico também deve

ser tomada em consideracio quando se remove
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o sistema transdérmico, por exemplo, em casos
de sobredosagem. Neste caso, o doente deve ser
monitorizado durante aproximadamente 24 horas.

Pode ocorrer irritagio dérmica, mas de uma
forma geral esta desaparece rapidamente. As re-
acoes alérgicas dérmicas sdo raras.

Quando utiliza um sistema transdérmico, o
doente deve ter sempre a possibilidade de tratar
picos de dor (dor irruptiva). O tratamento da dor
irruptiva faz-se através do fornecimento adicional
de formulacdes opidides de libertaciao rapida.

Em sistemas de matriz, a substincia ativa esta
dispersa na matriz, e mesmo que o sistema trans-
dérmico se danifique nio existe perda de principio
ativo. Desta forma, o risco de sobredosagem ou
perda de substancia ativa € menor.

Em caso de depressio respiratéria, deve

administrar-se naloxona para antagonizar o opidide.

Fentanilo TTS

Fentanilo estd aprovado como sistema trans-

dérmico (TTS) para o tratamento da dor cronica
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intensa. A duracio do efeito com a aplicacio

transdérmica é de aproximadamente 3 dias.

Buprenorfina TDS

O sistema transdérmico de buprenorfina esta
aprovado para o tratamento da dor cronica intensa.
A duracao do efeito com esta aplicacio transdér-
mica é de aproximadamente 4 dias, o que permite

a administracdo em 2 dias fixos na semana.

Hidromorfona

A hidromorfona € um analgésico opidide, derivado
da morfina destinado 2a terapéutica da dor intensa.
E cerca de 5 vezes mais potente do que a morfina,
e habitualmente nio € opc¢ido de primeira linha.

Devido a sua tecnologia especial (OROS), quan-
do vai a casa de banho pode notar que parece
que o comprimido estd nas fezes.

Nio se preocupe — isto € simplesmente o re-

vestimento do comprimido, que passa pelo seu
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organismo e permanece inalterado. Nao significa

que o comprimido nao esteja a actuar.

Petidina (meperidina)

A petidina € um analgésico opidide com as
mesmas acgoes e usos da morfina e pode ser usada
para o alivio de muitos tipos de dores, severas ou
moderadas incluindo as dores do parto. E também
utilizada como pré-medicac¢io em cirurgia e como
adjuvante em anestesias, pelo alivio de dor e da
ansiedade.

Um dos seus principais metabolitos, a norpe-
tidina é toxico e produz convulsdes, razao pela
qual a petidina tem contraindicaciao formal para

o tratamento da dor crénica.

Tapentadol

O tapentadol é um analgésico forte com efeito
agonista opidide p e com propriedades adicio-

nais de inibi¢do da recaptacdao da noradrenalina.
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O tapentadol exerce o seu efeito analgésico
diretamente sem metabolitos farmacologica-
mente ativos.

O tapentadol demonstrou eficacia em mode-
los pré-clinicos de dor nociceptiva,neuropatica,
visceral e inflamatdria; a eficacia foi verificada
em ensaios clinicos com tapentadol, na forma
de comprimidos de libertacao prolongada, co-
brindo condi¢des de dor crénica nao oncologica,
nociceptiva e neuropdtica, assim como na dor
cronica oncologica. Os ensaios clinicos com
dor devida a artrose e lombalgia crénica mos-
traram eficicia semelhante entre o tapentadol
e o opiodide forte utilizado como comparador.
No ensaio na dor neuropdtica periférica diabética
o tapentadol diferenciou-se do placebo, utilizado

como comparador.

Oxicodona+Naloxona

A oxicodona é um opidide responsivel pelo

efeito analgésico. A segunda substincia activa,

a naloxona, destina-se a combater a obstipac¢ao.



Adjuvantes (Coanalgésicos)

Os coanalgésicos ndo aliviam a dor diretamen-
te, mas o seu mecanismo de acdo tem efeito sobre ela.

Classifica¢ao: Antidepressivos, Anticonvulsivantes
(antiepiléticos), Corticoesterdides, Antiespasmodicos,
entre outros.

Os corticoides, reguladores do metabolismo
do calcio, relaxantes musculares de acdo central,
benzodiazepinas, antiespasmdodicos também sido
utilizados no tratamento da dor. Os coanalgésicos
sdo selecionados de acordo com a causa fisiopa-

tologica da dor.

Antidepressivos

Os antidepressivos sdo substancias com um efeito
positivo sobre o humor. Incluem os antidepressivos
triciclicos e os inibidores da monoamino oxidase
(IMAO). Os antidepressivos triciclicos sao habitu-
almente usados na terapéutica da dor.

Estes medicamentos estio a ser utilizados pelo

seu efeito analgésico, e nio predominantemente
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pelo seu efeito antidepressivo. Os antidepressivos
triciclicos estao indicados na dor neuropatica de
varias etiologias, sindrome da dor regional com-
plexa e cefaleia de tensio.

S40, no entanto responsdveis por muitos efei-
tos adversos. Inibem a recaptacdo neuronal de
serotonina e/ou noradrenalina, intensificando
consequentemente o sistema de inibi¢io monoami-
nérgico da dor. Também é referido que apresentam
um efeito analgésico, em virtude do bloqueio dos
canais de calcio e/ou sodio.

A posologia necessdria para obter o alivio
da dor € inferior a necessaria para o tratamento
da depressao.

Os efeitos adversos dos antidepressivos sio os
associados aos efeitos adversos anticolinérgicos: xe-
rostomia (boca seca ou secura da boca), obstipagio,
retencdo urindria, perturba¢des da acomodacio,
midriase, impoténcia, hipotensio ortostatica, seda-
¢do, tonturas, ganho de peso. Os mais raros sio as
convulsoes, perturbacdes da conducgio cardiaca.

Os efeitos adversos no inicio do tratamento
sio frequentemente a razao para a sua suspensio.

Diminuem no decurso do tratamento, pelo que
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o doente deve estar adequadamente informado

e o tratamento iniciado com doses muito baixas.
As reacdes imunitdrias (agranulocitose, trom-

bocitopenia) sio extremamente raras.

Os antidepressivos nio provocam adi¢io nem
dependéncia.

Entre os principais antidepressivos triciclicos
utilizados na terapéutica da dor inclui-se a amitrip-
tilina, imipramina, nortriptilina e a clomipramina.

A Amitriptilina é habitualmente usada na
terapéutica da dor. Dado que também apresenta
um efeito sedativo, deve ser administrada preferen-
cialmente 2 noite ou pelo menos a posologia mais
elevada deve ser administrada nesta altura. Melhora
o padrio do sono o que pode ser extremamente Util
e indicada para doentes com perturbacdes do sono.

A Clomipramina tende a apresentar um efeito
estimulante, e deve ser utilizada em doentes le-
targicos e deprimidos (administracio: manhis e
a meio do dia).

Os antidepressivos triciclicos nio devem ser
combinados com inibidores da MAO, dado que
tal pode intensificar o efeito e aumentar o risco

de convulsoes.
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Anticonvulsivantes

A indicagdo principal para os anticonvulsivantes
consiste na dor neuropatica tipo descarga elétrica.
Esta dor € secunddria a descargas espontaneas dos
nervos, sendo semelhante a convulsdes. O meca-
nismo de acdo analgésico baseia-se principalmente
no bloqueio dos canais de soédio e cdlcio, sendo
idéntico ao mecanismo de a¢do anticonvulsivante.
A posologia deve ser aumentada lentamente, em
virtude do efeito sedativo.

Os anticonvulsivantes incluem varias classes
de substancias, com diferentes mecanismos de
acdo. Uma caracteristica comum reside na inibi-
¢ao da excitacdo neuronal e/ou da disseminacao
da excitacao, através da estabilizacio das mem-
branas nervosas mediante bloqueio dos canais
de sodio e cilcio.

As principais substancias utilizadas na tera-
péutica da dor sdo a carbamazepina, gabapentina,
pregabalina e oxcarbazepina.

Os anticonvulsivantes apresentam diferentes
mecanismos de acdo, alguns dos quais nao se

encontram ainda completamente esclarecidos.
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Carbamazepina

A estrutura da carbamazepina é semelhante
a do antidepressivo triciclico imipramina, mas o
mecanismo de acao difere.

Ocorrem efeitos adversos, particularmente
no inicio do tratamento, pelo que é impor-
tante o ajuste posoldgico. Também se deve
monitorizar o hemograma e a func¢ao hepdtica
durante a terapéutica. Devem determinar-se
as concentracdes plasmadticas, visando garantir
que estao dentro do intervalo anticonvulsivante
(5-10 ng/mbD.

Gabapentina

A Gabapentina é um novo anticonvulsi-
vante. Nao é metabolizada, sendo excretada
pelo rim. Por conseguinte, e em caso de in-
suficiéncia renal, deve proceder-se ao ajuste
posologico (reducao). Os doentes submetidos
a hemodialise recebem o firmaco uma vez,
apos a dialise.
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Pregabalina

A substancia ativa, pregabalina, é um andlogo
do acido gama-aminobutirico (GABA).

A pregabalina liga-se a uma subunidade auxi-
liar dos canais de cdlcio dependentes da voltagem
no sistema nervoso central.

Tem essencialmente as mesmas indicacdes e

contra indica¢des da Gabapentina.

Clonazepam

O Clonazepam ¢é uma benzodiazepina.
Em virtude do efeito sedativo grave no inicio
do tratamento, deve ser efetuado um ajuste
posologico de clonazepam. Quando se inter-
rompe o tratamento, deve proceder-se a um
desmame posoloégico. Caso contrdario, pode
aumentar a tendéncia para a ocorréncia de
convulsoes.

O Clonazepam, como qualquer outra benzodia-
zepina, apresenta um potencial de dependéncia

aumentado.



Outros coadjuvantes

Outros coadjuvantes sio por exemplo corti-
coides, reguladores do metabolismo do calcio,
relaxantes musculares de aciao central, benzodia-
zepinas e antiespasmodicos que sdo utilizados de

acordo com a causa fisiopatolégica da dor.

Os bifosfonatos e a calcitonina inibem predominan-
temente a atividade osteocldstica e, consequentemente,
a libertacao de cdlcio a partir do osso (inibicao da
osteoclase). Os dois compostos estido indicados no
tratamento de metdstases Osseas osteoliticas.

Nos tumores e metdstases osseas (principalmen-
te de carcinoma mamario, bronquico e prostatico),
existe um aumento da atividade osteoclastica,
acompanhada por hipercalcemia. Os doentes
apresentam nio so sintomas de hipercalcemia (tais
como nauseas, insuficiéncia renal, cansaco e mes-
mo coma) mas também, nalguns casos, dor muito
grave na regido das metdstases Osseas. Durante o
tratamento com reguladores do metabolismo do
calcio, existe uma diminuicao da hipercalcemia

e uma reducio da dor.
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Em virtude do seu espectro de a¢io alargado,
a calcitonina também pode ser utilizada experi-
mentalmente em sindromes dolorosos especificos,
como a dor do membro fantasma ou a “sindrome
da dor regional complexa.”

Os bifosfonatos siao captados pelos osteoclastos
e inibem a sua atividade. O 4cido clodrénico e
pamidronico desempenham um papel significativo
na terapéutica da dor.

Estao indicados em casos de metdstases Osseas
e de outras doencas que se acompanhem por um
aumento da atividade osteoclastica, com hiper-
calcemia subsequente. Pode avaliar-se um efeito

analgésico decorridas 1-2 semanas.

Relaxantes musculares de acao central

Estido indicados na tensao/espasmos musculares
com aumento da dor.

As sindromes dolorosas produzem frequen-
temente tensao muscular acentuada, que pode
progredir para espasmos musculares. Nestes casos,

estao indicados relaxantes musculares de acao
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central. Todavia, a sua utilizacio indiscriminada

nao € adequada.

Flupirtina

Flupirtina apresenta um efeito analgésico e
miorrelaxante, mas nao € antipirético nem anti-
-inflamatério. Por conseguinte, as indicacoes de
flupirtina incluem a dor musculo-esquelética
acompanhada por tensao muscular. A flupir-
tina possui uma ac¢do analgésica central, mas
é desprovida de afinidade para os recetores

dos opidides.

Benzodiazepinas

Sdao dotadas de efeitos sedativo, ansiolitico,
relaxante muscular e anticonvulsivante.

As benzodiazepinas estido associadas a um au-
mento do risco de dependéncia. Por conseguinte,
e dado o seu forte efeito sedativo que diminui as

reacoes, devem ser prescritas de forma restrita.
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Os principais coanalgésicos benzodiazepinicos
s20 o oxazepam e o midazolam. O Tetrazepam ¢

habitualmente utilizado como um miorrelaxante.

Antiespasmoédicos

Os antiespasmodicos estido indicados para o
tratamento da dor do tipo célica de 6rgios ocos,
tais como a arvore biliar, aparelho urinario ou
tubo digestivo. Também podem ser utilizados na
dor visceral de origem neoplasica, em combinac¢io
com analgésicos classicos.

Para além do antiespasmoédico dipirona, a
butilescopolamina é o principal representante
deste grupo.

A Dipirona, para além do seu efeito analgési-
co, antipirético e ligeiramente anti-inflamatorio,
também possui uma acido antiespasmodica. Por
conseguinte, a dipirona também ¢ utilizada para
dor tipo cdlica. Com a dipirona, existe um risco
de desenvolvimento de choque e agranulocitose
alérgica apds injecdo intravenosa. A Dipirona nao

deve ser administrada por via intravenosa a doen-
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tes asmaticos com hipersensibilidade conhecida a

farmacos semelhantes a aspirina (risco de choque).

Medicamentos concomitantes

Estes agentes previnem/tratam os efeitos
adversos dos analgésicos. Devem ser prescritos
de forma profilatica ou de forma terapéutica.

As ulceras gastrointestinais sao o efeito adverso
mais frequente do tratamento com AINEs, devido a
inibicao da sintese das prostaglandinas. (consultar
igualmente: efeitos gastricos dos AINESs).

Com a administracao de opidides, € prova-
vel que ocorram nduseas/vomitos e obstipacio.
Embora as nauseas/vomitos diminuam no decur-
so do tratamento (tolerancia), nio se desenvolve

tolerdncia a obstipacao.

Profilaxia e tratamento da ulcera péptica

Os doentes com historia de tdlceras que rece-

bem AINEs devem ser submetidos a profilaxia da
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dlcera. Em doentes com ulcerac¢io gastrointestinal
existente, a administracio de AINEs e de inibidores
seletivos da COX-2 estd contraindicada.

A Ranitidina e o Omeprazole (inibidor da bom-
ba de protdes) sio dos farmacos mais utilizados
para minimizar este efeito adverso.

Os antiacidos de venda livre (gel de hidréxido
de aluminio ou magnésio) sdo frequentemente
utilizados para o tratamento da pirose e da ulcera
péptica. Existem diferencas consideraveis entre as
varias preparagoes relativamente a sua capacidade
de neutralizacdo. Deve ser prestada atenc¢ao ao facto
de que, na administracio a longo prazo, sio ab-
sorvidas quantidades significativas de aluminio ou
magnésio. Particularmente no caso de insuficiéncia
renal concomitante, a absor¢io de aluminio ou mag-

nésio pode dar origem a casos graves de intoxicacio.

Para o tratamento de nauseas e vomitos

(antieméticos)

Nduseas e vomitos sio manifestacoes frequentes

em doentes com dor crénica. Em muitos casos, sao
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resultado direto da terapéutica, medicamentos opioi-
des, agentes citostaticos, radioterapia, mas também
perturbacdes metabdlicas, uremia, hipercalcemia.

Encontram-se disponiveis inimeras substancias,
com varios mecanismos de acio, para o tratamento
das nauseas/vomitos. Quando se tratam as nauseas
relacionadas com os opidides, é importante que
o antiemético seja administrado pelo menos 20
minutos antes do opidide.

Nomeiam-se, abaixo, alguns exemplos destes
medicamentos.

A Metoclopramida, estd indicada para nauseas
e vomitos de varias etiologias. Entre os possiveis
efeitos adversos inclui-se sedacio e confusio,
mas também discinésia tardia (particularmente na
crianca). A Metoclopramida deve ser administrada
20 minutos antes da toma do opidide.

O Haloperidol é um neuroléptico. Para além
do seu efeito antidopaminérgico, os neurolépticos
utilizados como antieméticos também apresentam
efeitos antisserotoninérgicos, anticolinérgicos e
antinoradrenérgicos. Em posologias baixas, sdo
utilizados como antieméticos. Entre os efeitos ad-

versos tipicos incluem-se reacoes distonicas agudas
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e outros sintomas extrapiramidais. Apresentam
varios graus de sedacdo e devem ser administrados
em posologias ajustadas.

O anti-histaminico dimenidrinato é a primeira
escolha na crianca. E relativamente bem tolerado.
Apresenta propriedades sedativas e pode intensifi-
car o efeito de medicamentos depressores centrais.
O Dimenidrinato ¢é receitado principalmente para

nauseas relacionadas com o movimento.

A Escopolamina costumava ser administrada
como antiemético, mas foi substituida pelos
anti-histaminicos e neurolépticos. Desde a in-
troducio de uma nova formulacio em sistema
transdérmico de escopolamina, estd recomendada
para o tratamento de nduseas relacionadas com
0 movimento.

Os possiveis efeitos adversos advém do meca-
nismo de acio anticolinérgico.

O Ondansetron, os antieméticos dependentes
da serotonina sio utilizados principalmente no
tratamento de vomitos induzidos por citostaticos
ou irradiacdo. Apresentam um efeito antagonista

ao nivel dos recetores SHT3.
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Para os vomitos relacionados com os opidides,
o regime progressivo provou o seu valor: a tera-
péutica basica dos vomitos relacionados com os
opiodides inclui metoclopramida ou haloperidol.
Na crianca, esta recomendado dimenidrinato como
primeira escolha. Caso se deseje administracao por
via intravenosa, pode optar-se por ondansetron.

Se os vomitos forem refratarios, podem ser

indicadas benzodiazepinas.

Profilaxia e tratamento da obstipacao

Causas de obstipacao em doentes com dor
cronica: medicamentos opidides, antidepressivos
triciclicos, neurolépticos, auséncia de ingestao de
liquidos e solidos, fraqueza.

A obstipacio consiste no efeito adverso mais
frequente da terapéutica com opidides. Nio se
desenvolve tolerdncia, e a obstipacido deve ser
sempre tratada de forma profilatica. A obstipacio
também pode ser intensificada por coanalgési-
cos adicionais. Se o estado geral do doente se

deteriorar, intensifica-se a obstipacao em virtude
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da auséncia de ingestio de liquidos e solidos
e da fraqueza geral.

Encontra-se disponivel uma ampla variedade de
substancias com mecanismos de ac¢do diferentes
para o tratamento: linhaca, farelo de trigo, lactose,
lactulose, senoside, bisacodil, picosulfato de sodio.

Outros: Lubrificantes como a parafina ajudam na
defecagdo. Os enemas também apresentam algum
efeito "lubrificante" e desencadeiam a defecacio.

Deve garantir-se que os alimentos contém
fibras suficientes e que existe um fornecimento
adequado de liquidos. Para além disso, os doentes
que tomam opidides devem receber picossulfato
de sédio ou lactulose. Uma alternativa é o macro-
gol. Se a obstipa¢io se mantiver, estdo indicados
parafina ou senoside para além das preparacoes
do passo 1. Se a obstipa¢io se mantiver intrata-
vel, podem ser necessirios enemas e, por vezes,
evacuacio digital.

NOTA: Além dos métodos farmacoloégicos,
existem outros métodos de tratamento da dor,
que pelas suas caracteristicas s6 devem ser feitos
nas Unidades de Dor, e como tal nio cabem no

ambito deste livro.
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CONSIDERAGCOES FINAIS

A dor é a segunda causa de internamento.
Trata-se de um problema grave no qual todos
os profissionais de satide devem trabalhar em
conjunto no sentido de minimizar os seus efeitos.

O doente que sofra de dor crénica deve aprender
a lidar com ela, tentando prevenir a dor, sempre
que possivel e adaptando o meio, o estilo de vida,
de todas as formas que possam contribuir para
reduzir ou controlar a dor, quando ela acontece.

E fundamental que colaborem com os profis-
sionais de saide para que estes os possam ajudar.

Embora ainda com limita¢des o tratamento da

dor é uma 4drea em grande desenvolvimento.

“« : »
Que afortunados estarmos a viver agora
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GLOSSARIO

Aguda - aquela que ocorre de repente e de forma tempordria
(ocorréncia continua ou recorrente = Cronica); dor aguda
€ um sinal de alerta de lesao iminente ou real; € a resposta
fisiologica normal, previsivel a uma lesao ou estimulo néxico.

Alodinia — dor que chega de um estimulo que normalmente
nao provoca dor.
Analgésico - substiancia que controla a dor.

Antagonista — substincia ativa que ocupa o recetor bloque-
ando a sua ativagao.

Bradicinina — hormona e neurotransmissor.

Crénica - aquela que ocorre continuamente e de forma re-
corrente (ocorréncia subita ou tempordria = Aguda); em
contraste com a dor aguda, a dor crénica perdeu a sua
funcao de aviso e protecdo, tornando-se numa doenca
por direito préprio.

Depressiao respiratoria — respiracao reduzida; depressao
respiratoria € o efeito secundario mais perigoso e poten-
cialmente fatal dos opidides classicos.

Diagnostico — identificacao de uma doenca.

Dor neuropatica — dor causada pela lesao do tecido neu-

ronal; esta dor pode ocorrer algum tempo depois da
lesao original.
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Dor nociceptiva — dor que chega da ativacao de nociceptores.

Dor somatica — dor como resultado de lesdoes nos musculos,
0s8s0s ou articulagoes.

Dor visceral — dor como resultado de lesao de 6rgaos internos.

Endorfinas — substiancias tipo morfina produzidas natural-
mente pelo organismo servindo para a reducao da dor.

Farmacodinamica - estuda os efeitos bioquimicos de uma
droga no organismo (“O que uma droga faz ao corpo?”).

Famacocinética — estuda o efeito do organismo na droga
(“O que o corpo faz a droga?”, descreve por exemplo a
alteracio da concentraciao de uma droga no corpo).

Hiperalgesia — aumento da sensibilidade a dor.

Limiar da dor - intensidade minima de um estimulo que ¢é
percebido como doloroso.

Neuronio motor — célula nervosa que transite impulsos aos
musculos.

Neuroénio - célula nervosa.

Neuropatia — distirbio de funcao ou alteracao patologica
no nervo.

Nociceptor — recetor sensorial que envia um sinal de dor
como resultado de um estimulo potencialmente lesivo.

Nocicepcdao — processo nervoso de codificacao e processa-
mento do estimulo noxico.

Noradrenalina — neurotransmissor do sistema nervoso simpatico.
Nocivos - (potencialmente) que danificam os tecidos.
Opidides — analgésicos de acao central.

Sedacdo - acalmar com a ajuda de medicamentos sedativos.

SNC - Sistema Nervoso Central.
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