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NORMAS DE PUBLICAÇÃO

1. A Revista «DOR» considerará, para publicação, trabalhos 
científicos relacionados com a dor em qualquer das suas 
vertentes, aguda ou crónica e, de uma forma geral, com 
todos os assuntos que interessem à dor ou que com ela 
se relacionem, como o seu estudo, o seu tratamento 
ou a simples reflexão sobre a sua problemática. A 
Revista «DOR» deseja ser o órgão de expressão de 
todos os profissionais interessados no tema da dor.

2. Os trabalhos deverão ser enviados em disquete, CD, 
DVD, ZIP o JAZZ para a seguinte morada:

Permanyer Portugal
Av. Duque d’Ávila, 92, 7.º Esq.
1050-084 Lisboa

ou, em alternativa, por e-mail:  
permanyer.portugal@permanyer.com

3. A Revista «DOR» incluirá, para além de artigos de 
autores convidados e sempre que o seu espaço o permitir, 
as seguientes secções: ORIGINAIS - Trabalhos poten-
cialmente de investigação básica ou clínica, bem como 
outros aportes originais sobre etiologia, fisiopatologia, 
epidemiologia, diagnóstico e tratamento da dor; NOTAS 
CLÍNICAS - Descrição de casos clínicos importantes; 
ARTIGOS DE OPINIÃO - assuntos que interessem à 
dor e sua organização, ensino, difusão ou estratégias 
de planeamento; CARTAS AO DIRECTOR - inserção de 

objecções ou comentários referentes a artigos publicados 
na Revista «DOR», bem como observações ou experiên-
cias que possam facilmente ser resumidas; a Revista 
«DOR» incluirá outras secções, como: editorial, boletim 
informativo aos sócios (sempre que se justificar) e ainda 
a reprodução de conferências, protocolos e novidades 
terapêuticas que o Conselho Editorial entenda merece-
dores de publicação.

4. Os textos deverão ser escritos configurando as páginas 
para A4, numerando-as no topo superior direito, utilizando 
letra Times tamanho 12 com espaços de 1.5 e incluindo as 
respectivas figuras e gráficos, devidamente legendadas, 
no texto ou em separado, mencionando o local da sua 
inclusão.

5. Os trabalhos deverão mencionar o título, nome e 
apelido dos autores e um endereço. Deverão ainda 
incluir um resumo em português e inglês e mencionar 
as palavras-chaves.

6. Todos os artigos deverão incluir a bibliografia re-
lacionada como os trabalhos citados e a respectiva 
chamada no local correspondente do texto.

7. A decisão de publicação é da exclusiva responsa-
bilidade do Conselho Editorial, sendo levada em con-
sideração a qualidade do trabalho e a oportunidade da 
sua publicação.
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Mensagem do Presidente da APED
Duarte Correia

Dor (2013) 21

2013, ano de crise!... de um país que tarda a 
reencontrar-se, numa situação que a todos nos 
atinge, que nos perturba e nos atormenta. Crise 
de valores e de referências, a que não estamos 
alheios, consequente e consequência das alte-
rações sócio económicas vivenciadas, de difi-
culdades acrescidas para todos os portugue-
ses, em que a APED não será exceção!...

Dirijo-me, na qualidade de presidente de uma 
direção por vós eleita, que inicia o terço final do 
seu mandato, crendo que esta terá estado, por-
ventura, aquém das vossas expetativas, desejos, 
ou necessidades, mas que apesar das várias vis-
sicitudes e da ..., tem tentado combater a letargia, 
evitar o conformismo, antítese do dinamismo que 
gostaríamos que fosse sinónimo da nossa ativida-
de. Sociedade que desejamos plural, plena e par-
ticipativa, um espaço de abrangência para todos 
os que se dedicam ao estudo e ao tratamento da 
dor, entidade facilitadora na percussão dos obje-
tivos que todos pugnamos, consagrados nos es-
tatutos da APED. As vossas sugestões, as críti-
cas, o envolvimento e o empenho de todos vós é 
fundamental, pois só assim será possível atingir-
mos as metas a que nos propusemos.

Este ano organizaremos duas atividades que 
terão, na nossa opinião, algum impacto mediá-
tico, traduzindo-se num despertar da opinião 
pública e dos media para o tema DOR. Refiro-
-me ao XXII aniversário da APED, vocacionado 
para a sociedade civil, que se comemorará em 
Lisboa, e ao IV congresso interdisciplinar de dor 
que decorrerá no Porto, nos dias 17, 18 e 19 de 
outubro, integrando neste evento as comemora-
ções do Dia nacional de luta contra a dor. 

Porque pretendemos um congresso participativo, 
provido de um programa científico válido, bem es-
truturado, dotado da maior consistência científica, 
atrativo, abragendo e captando um vasto número 
de interessados das mais variadas áreas dedicadas 
ao tratamento da dor, convido-vos a apresentarem 
as vossas propostas e sugestões, enviando-as 
para o meu e-mail fcor@netmadeira.com, ou para 
o secretariado da APED tavaresa@med.up.pt.

A nossa atividade não se esgotará nestes dois 
momentos! Organizaremos, no decorrer deste ano, 
diversas eventos de dimensões variadas, com te-
mas diversificados, destinados a diferentes públi-
cos. Incentivaremos os grupos de trabalho existen-
tes ou a formar, pugnaremos que a sociedade 
mantenha o seu dinamismo, que desejaríamos que 
fosse acrescido, envolvendo um número maior de 
sócios e todos os parceiros individuais ou coletivos 
com interesse ou dedicados à medicina da dor.

Manteremos uma gestão, de acordo com as 
vivências atuais, integrados num contexto de 
algumas restrições, sem descurar jamais os ob-
jetivos da APED, uma sociedade científica de 
natureza não lucrativa, consagrados nos seus 
estatutos (promover o estudo, o ensino e a di-
vulgação dos mecanismos fisiopatológicos, 
meios de prevenção, diagnóstico e terapêutica 
da dor). 

Por estes motivos, manteremos a parceria 
para atribuição das bolsas de formação APED/
JANSEN, e suportaremos integralmente as outras 
bolsas de formação atribuídas no ano anterior, 
que serão denominadas prémio APED/bolsas de 
formação em medicina da dor (duas de natureza 
clínica e uma destinada às ciências básicas).

Cremos que estas bolsas de formação na área 
da dor, destinadas a todos aqueles que exercem 
atividade clínica ou de investigação, serão um 
contributo modesto, mas é o atualmente possível 
nas atuais circunstâncias. O seu regulamento 
(cujos estágios serão realizados no estrangeiro), 
prazos, condições de candidatura e outras infor-
mações estarão disponíveis no nosso portal www.
aped-dor.com, a partir do início de abril de 2013, 
sendo o anúncio dos laureados efetuado em 
junho, no decorrer do XXII aniversário da APED. 

Procuraremos, de forma ativa, manter as par-
cerias já estabelecidas para atribuição dos pré-
mios: Vou desenhar a minha dor, Revista dor, 
Jornalismo/dor, e procederemos, a exemplo dos 
anos anteriores, à sua entrega no Dia nacional 
de luta contra a dor.

A extinção da CNCDOR e a sua possível subs-
tituição por grupo(s) de trabalho no âmbito da 
DGS implica um acréscimo de responsabilidade 
da APED na sensibilização dos decisores e do 
poder político. A maior celeridade na publica-
ção em Portaria da Tabela de Medicina da Dor, 
sucessivamente protelada e adiada, cujos traba-
lhos se iniciaram no longínquo ano de 2009, no 
âmbito da CNCDOR, e posteriormente desenvol-
vidos e concluídos na ACSS (Administração 
Central dos Sistemas de Saúde, IP), constitui um 
objetivo primordial e incontornável, pelo que 
continuaremos a desenvolver todos os esforços 
na sua almejada concretização.

Recordo-vos ainda que este ano, em outubro, 
terá lugar a eleição dos corpos sociais da APED, 
cujas propostas de alternativa serão um símbolo e 
um exemplo de maturidade de uma sociedade 
que pretende uma continuidade na evolução e não 
apenas uma evolução na continuidade.

Até beve

mailto:fcor@netmadeira.com
mailto:tavaresa@med.up.pt
http://www.aped-dor.com
http://www.aped-dor.com
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Editorial
Graça Mesquita

Dor (2013) 21

A dor é fundamental para a sobrevivência de 
um organismo, constituindo um sinal de 
alarme indispensável na deteção de lesões 

e patologias diversas. 
A dor aguda é o tipo mais frequente de dor, 

sendo responsável por mais de dois terços das 
idas ao serviço de urgência1. Apesar de todos 
os avanços nesta área, continua a verificar-se 
um controlo inadequado. A dor aguda não con-
trolada causa desconforto e sofrimento, aumen-
ta o risco de morbilidade, tempo de internamen-
to e risco de cronificação2. Toda a dor crónica, 
nalgum momento, foi uma dor aguda3.

Neste número, são apresentadas situações de 
dor aguda no contexto de doenças crónicas. 
São exemplos, a mucosite oral, um importante 
evento adverso da terapêutica antineoplásica e 
as crises vaso-oclusivas na drepanocitose.

Quando ultrapassada essa função de alerta, 
a dor, ao tornar-se crónica, perde em grande 
parte a sua importância fisiológica e torna-se fon-
te de morbilidade, perda de funcionalidade e 
qualidade de vida. 

A dor crónica pós-cirúrgica apresenta uma 
prevalência elevada, variável com o tipo de ci-
rurgia2. As suas consequências são significati-
vas, não só em termos de sofrimento individual 
e redução da qualidade de vida, mas também nos 
custos elevados dos cuidados de saúde2. São 
várias as estratégias sugeridas como possibilidade 

de um efeito preventivo, que incluem o uso de 
técnicas cirúrgicas que reduzam a lesão do ner-
vo, o uso de anestesia/analgesia regional e a 
administração de fármacos anti-hiperálgicos. To-
davia, não existem dados suficientes para suge-
rir protocolos com efetividade comprovada. É 
apresentado um artigo com uma reflexão crítica 
sobre os fatores de risco e estratégias preventi-
vas de intervenção psicológica, para prevenir a 
dor crónica pós-cirúrgica.

Apesar de a evidência científica se basear 
em ensaios clínicos aleatorizados, estes não 
são a única fonte de informação. Os estudos 
observacionais permitem avaliar a efetividade 
dos vários tratamentos nos nossos doentes, os 
seus efeitos a longo prazo, levando a modifica-
ções de atitudes. 

Neste número é descrito um estudo observa-
cional, numa situação de dor crónica pós-cirúr-
gica, a dor fantasma, em doentes submetidos a 
amputação por doença vascular arterial.

Bibliografia
 1. Cordell WH, Keene KK, Giles BK, Jones JB, Jones EH, Brizendine 

EJ. The high prevalence of pain in emergency medical care. Am J 
Emerg Med. 2002;20:165-9. 

 2. Macrae WA. Chronic post-surgical pain: 10 years on. Br J Anaesth. 
2008;10:77-86 

 3. Katz J, Seltzer Z. Transition from acute to chronic postsurgical pain: 
risk factors and protective factors. Expert Rev Neurother. 2009;9: 
723-44. 
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Resumo
A dor causada pelas crises vaso-oclusivas é a razão mais comum de ida à urgência num doente com dre-
panocitose. A falta de experiência em lidar com estas crises e o medo associado ao uso dos opióides – de-
pendência e efeitos adversos – faz com que os profissionais de saúde sejam muitas vezes a maior barreira 
para um controlo efetivo da dor. A dor causa sofrimento desnecessário e reduz significativamente a qualida-
de de vida. É importante reconhecer precocemente as crises, identificar e corrigir as suas causas, controlar 
a dor aguda de forma rápida e eficaz e prevenir episódios futuros.

Palavras-chave: Drepanocitose. Crises vaso-oclusivas. Dor aguda. Controlo da dor. Opióides.

Abstract
Pain caused by vaso-occlusive crisis is the primary reason that patients with sickle cell disease seek medical 
care in hospital emergency departments. Major barriers to effective management of pain are clinicians’ limited 
knowledge of sickle cell disease and biases against opioid use – addiction and side effects. Inappropriate 
treatment leads to unnecessary suffering and potentially fatal complications. It is important to recognize a 
pain crisis early, to correct the inciting causes, to control acute pain promptly and effectively and prevent 
future vaso-occlusive crises. (Dor. 2013;21(1):5-8)
Corresponding author: Sonia Gonçalves Leocádio, smgg84@hotmail.com

Key words: Sickle cell disease.Vaso-occlusive crises. Acute pain. Pain control. Opioids.

Dor nas Crises Vaso-oclusivas  
– O Grande Problema da Drepanocitose
Sonia Gonçalves Leocádio e R. Gerivaz e M. Silva
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Serviço de Hematologia  
Hospital Santo António dos Capuchos 
Centro Hospitalar de Lisboa Central 
Lisboa 
E-mail: smgg84@hotmail.com

Introdução
A dor causada pela oclusão microvascular é 

a principal razão de ida à urgência e de interna-
mento em doentes com drepanocitose, sendo 
responsável por cerca de 95% das admissões 
hospitalares1. 

Cerca de 30% dos doentes tem poucos ou 
nenhuns episódios de dor, 50% tem episódios 
ocasionais e 20% tem crises semanais ou men-
sais requerendo observação médica1. A fre-
quência dos episódios de dor aumenta na segun-
da década de vida e diminui depois dos 40 anos 
por razões ainda desconhecidas. Mais de três 
episódios por ano estão associados a uma baixa 
esperança média de vida1,2. 

A natureza da doença é crónica mas a maioria 
das suas complicações são agudas devido às 

crises de dor recorrentes – a sua característica1. 
A abordagem do controlo da dor tem de incluir 
medidas para tratar a dor aguda, prevenir futu-
ras crises vaso-oclusivas e gerir as sequelas 
que podem resultar de múltiplos e recorrentes 
enfartes. 

O objetivo deste trabalho foi abordar o trata-
mento das crises vaso-oclusivas, apontar as 
suas principais causas e fazer um ponto de si-
tuação sobre o estado da arte no seu controlo, 
tendo como base artigos publicados e a expe-
riência no nosso serviço.

Fisiopatologia
A anemia de células falciformes é uma doença 

hematológica hereditária e crónica sem cura até 
à data, exceto raros casos bem sucedidos de 
transplante de medula óssea.

A lesão molecular inerente a esta patologia 
reside numa mutação (GAG à GTP) no exão 
1 do gene da β-globina que resulta na subs-
tituição do ácido glutâmico pela valina na po-
sição 6 da cadeia polipeptídica da β-globina2. 
Esta modificação dá origem à hemoglobina S (HbS), 
sendo responsável por alterações na forma dos 



Dor (2013) 21

6

D
O

R

glóbulos vermelhos que adquirem a forma de 
foice (drepanócitos), tornando-se menos defor-
máveis. A obstrução do fluxo sanguíneo, de-
corrente dessa alteração na forma, resulta em 
hipoxemia local, recorrência do processo de 
falciformização, dano tecidual e dor3.

As complicações desta patologia são várias e 
podem afetar todos os órgãos e/ou tecidos do 
corpo. A vaso-oclusão é responsável por uma 
variedade de complicações clínicas: crises de 
dor, úlceras de perna, abortos espontâneos e in-
suficiência renal.

Fatores predisponentes1

Fatores genéticos, celulares e ambientais são 
três causas que parecem estar relacionadas 
com a frequência e gravidade das crises de dor 
aguda. No entanto, na maioria das vezes, não 
se consegue identificar a causa subjacente2.

Os fatores genéticos incluem o nível de hemo-
globina fetal (HbF), a co-hereditariedade da ta-
lassemia (α ou β) e de outras variantes hemo-
globínicas como a hemoglobina C (HbC). Quanto 
maior o nível de HbF mais ligeira será a patologia 
e menos frequentes serão as crises. A existência 
de co-hereditariedade de α ou β-talassemia ou de 
HbC também está associada a um menor núme-
ro de crises. Os fatores celulares estão associa-
dos a uma diminuição da deformabilidade dos 
eritrócitos. Doentes com níveis de hemoglobina 
(Hb) relativamente elevados têm geralmente 
mais crises que aqueles com níveis baixos1,2. 
Outras razões que podem precipitar estas crises 
são o stress (físico, traumático e emocional), 
alterações climáticas, exposição ao frio, desidra-
tação, consumo de álcool, infeções, gravidez, 
fadiga e esforço físico. 

Dor
Na drepanocitose a dor pode ser aguda ou 

crónica. A dor aguda em doentes drepanocíticos 
é causada por isquemia que resulta da oclusão 
microvascular pelos eritrócitos falciformes, devi-
do à sua menor deformabilidade, levando o 
doente à urgência com necessidade de analgé-
sicos endovenosos. 

A dor é descrita como sendo latejante, tipo 
«facada» e intensa. Os locais mais afetados são 
a região torácica, pernas, joelhos, braços e ab-
dómen, por ordem decrescente de frequência. 
A intensidade da dor é tipicamente superior a 
6 na escala numérica (0 traduz ausência de dor 
e 10 corresponde à sua maior intensidade).

A dor que ocorre entre os episódios é geral-
mente menos intensa e pode ser controlada no 
domicílio com analgésicos orais, sendo muitas 
vezes referida como dor crónica assim como a 
dor associada às crises recorrentes, responsá-
veis pela destruição óssea, das articulações e 
órgãos3.

Episódios de dor frequentes levam ao deses-
pero, depressão e à apatia, interferindo nas 

atividades de vida diárias e diminuindo signifi-
cativamente a qualidade de vida.

Para a avaliação da dor devem ser utilizadas 
escalas4. A escala numérica é importante para 
quantificar a intensidade da dor e é útil para ajus-
tar as doses dos analgésicos; a escala de alívio 
de dor permite comparar o grau de alívio que foi 
atingido relativamente ao dia de entrada na ur-
gência; a escala de distribuição espacial é im-
portante para determinar a extensão envolvida e 
para distinguir a dor causada pelas crises vaso-
-oclusivas da causada por outras complicações.

Abordagem
Como já foi referido anteriormente, a dor cau-

sada pelas crises vaso-oclusivas é muitas vezes 
subtratada devido à preocupação relacionada 
com a dependência e a tolerância aos opióides, 
sedação excessiva e depressão respiratória. Os 
médicos evitam prescrever de forma apropriada 
sobrestimando o risco de dependência associa-
da a estes fármacos3. No entanto, a dependên-
cia de opióides em drepanocíticos está descrita 
como sendo inferior a 3%4.

O controlo da dor deve seguir os três passos 
da «escada analgésica» recomendada pela Or-
ganização Mundial de Saúde (OMS). A escolha 
do analgésico e da sua dose deve ser baseada 
na intensidade da dor de cada doente. 

Episódios de dor aguda ligeira-moderada são 
geralmente tratados no domicílio usando uma 
combinação de medidas farmacológicas e não 
farmacológicas. A dor ligeira é tratada com anal-
gésicos não opióides, e a intensa requer a sua 
associação.

Quando a dor não é controlável no domicílio, 
o doente recorre à urgência. Aí a analgesia deve 
ser administrada dentro de 15 min após a ad-
missão, sendo tratada como emergência médi-
ca. O contacto com o hematologista deve ser 
precoce. A abordagem dos «8 A» é uma exce-
lente mnemónica de abordagem na crise dolo-
rosa na drepanocitose5 (Tabela 1).

Tabela 1. Abordagem da crise dolorosa na 
drepanocitose

Ar Ambiente arejado + suplementação  
de O2 por SN ou máscara

Água Hidratar p.o. e ev. (dextrose em soro)

Analgesia Escalada analgésica personalizada

Aquecer Evitar o frio e a consequente 
vasoconstrição periférica

Antipirético Se existir febre

Antibiótico Febre, suspeita de foco infecioso como 
desencadeante

Alcalinizar Se existir acidose (bicarbonato sódio)

Ácido fólico Introduzir ou reintroduzir, verificar toma
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O paracetamol e anti-inflamatórios não este-
roides (AINE) são os fármacos indicados para a 
dor ligeira-moderada (Fig. 1). O cetorolac é o 
AINE mais potente5. 

Nos casos de dor moderada deve-se conside-
rar a administração de opióides minor, como o 
tramadol e a codeína, aumentando a sua dose 
conforme necessário.

De referir os cuidados a ter aquando do uso 
da morfina: o controlo da dor, a saturação pe-
riférica de oxigénio (SpO2) e a frequência res-
piratória deverão ser monitorizados de 2-2 h2. 
Se surgir depressão respiratória grave, deve 
administrar-se naloxona (100-200 μg ev. repeti-
do a cada 2 min, seguido de perfusão, se ne-
cessário, para prevenir a recorrência da hipo-
ventilação). 

Em relação à dor crónica, o fentanilo pode ser 
usado de forma transdérmica (ação com cerca 
de 48-72 h de duração), permitindo um efeito 
analgésico contínuo de forma não-invasiva.

Hidratação
Os doentes com drepanocitose têm menor ca-

pacidade de concentração urinária (hipostenú-
ria) e são particularmente suscetíveis a diarreia 
e vómito. Um doente que não seja capaz de 
ingerir fluidos em quantidades adequadas deve-
rá fazer hidratação ev. Deve iniciar-se um regime 
de hiper-hidratação com 150% das necessida-
des basais logo após admissão hospitalar: ad-
ministrar 1,5 l/m2/dia (até 3 l/dia).

Hidroxiureia
A hidroxiureia aumenta a produção da HbF 

e reduz a gravidade da doença, nomeadamen-
te a frequência das crises dolorosas, ao pre-
venir a formação de polímeros de HbS. É ini-
ciada na dose de 500 mg/dia, e após 6-8 semanas 
é aumentada para 1.000 mg/dia. A dose de 

manutenção é entre 1.000-2.000 mg/dia depen-
dendo da toxicidade hematológica (monitorizar 
valores de hemograma todas as 6 semanas). O 
aumento do volume corpuscular médio (VGM) é 
um bom marcador do aumento dos níveis de 
HbF6. Alguns estudos demonstram um aumento 
da qualidade de vida (QoL) nos doentes que 
cumprem esta medicação – tema ainda contro-
verso7.

No domicílio e após uma crise aguda, a maio-
ria dos doentes precisa de opióides orais 
numa dose equivalente à que foi necessária 
para o controlo da dor enquanto esteve internado 
(Tabela 2).

Figura 1. Esquema de analgesia (adaptado de Protocolos de abordagem clínica e terapêutica – Recomendações do 
clube do glóbulo vermelho e do ferro)5.

Paracetamol 1 g ev. 8-8 h + ibuprofeno 400 mg p.o. 8-8 h, intercalados

Morfina 5 mg (im., sc ou ev.) 4-4 h com SOS a cada 1 h + 1.a linha

Tramadol 100 mg p.o. 8-8 h
   ou
Codeína 30-60 mg 6-6 h ou de 4-4 h (máx 240 mg/dia)
+ metoclopramida 10 mg p.o. (Considerar associar 1.a linha)

1.a linha

2.a linha

3.a linha

Tabela 2. Abordagem da dor aguda nos adultos

–  Rápida abordagem clínica
–  Se dor intensa e/ou analgesia oral insuficiente são 

necessários opióides: 
Morfina 0,1 mg/kg ev. ou sc. de 20-20 min até controlo 
da dor, e depois 0,05-0,1 mg/kg todas as 2-4 h ev. ou sc.

–  Administrar analgésicos não opióides adjuvantes: 
paracetamol, ibuprofeno, diclofenac, cetorolac

–  Prescrever laxantes e antieméticos, conforme 
necessário

–  Monitorizar dor, sedação, sinais vitais, frequência 
respiratória e saturações de oxigénio de 30-30 min 
até controlo da dor e estabilização; a partir daí 
monitorizar de 2-2 h

–  Administrar doses de resgate de analgesia 30-30 min 
se dor apesar da terapêutica: 50% da dose de 
manutenção

–  Se frequência respiratória < 10 ciclos/min, administrar 
naloxona 100 μg ev. 2-2 min 

–  Reduzir analgesia 2-3 dias depois e substituir dose 
endovenosa por equivalente oral

–  Alta do doente quando a dor está controlada 

Adaptado de Guidelines for the management of the acute 
painful crisis in sickle cell disease8.
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Conclusão
A crise dolorosa causada pela vaso-oclusão 

é a característica predominante da drepanoci-
tose e a razão principal do internamento destes 
doentes pela necessidade de administração 
terapêutica endovenosa. 

As normas de orientação publicadas dife-
rem, de alguma forma, na recomendação das 
doses dos opióides. A American Pain Society 
(APS)9 sugere que a dose inicial de morfina 
seja 5-10 mg para adultos com igual ou mais 
de 50 kg com repetição de um quarto ou de 
metade da dose todos os 15-30 min até alívio 
sintomático. A British Committee for Standards 
in Hematology (BCSH)8 sugere que a dose de 
morfina seja 0,1 mg/kg com repetição da dose 
20-20 min até controlo álgico. No entanto e de uma 
forma geral, as normas de orientação recomen-
dam que dor ligeira-moderada deva ser controla-
da com AINE ou paracetamol. Quando a dor per-
siste deve associar-se um opióide. Na dor 
moderada-intensa e/ou persistente deve aumen-
tar-se a sua dose. A escolha do fármaco e a sua 
dose devem ter como base a intensidade da dor 
e a história pessoal do doente.

Perante um doente em crise aguda deve con-
trolar-se rapidamente a dor, identificar a possível 
causa desencadeante, minimizar as complica-
ções e prevenir crises futuras.

Aos doentes e familiares deverá ser referida a 
importância do cumprimento da medicação 
analgésica e a necessidade de o doente ter 
consigo os fármacos habituais, o que vai contribuir 

para um melhor controlo da dor no domicílio; o 
objetivo é diminuir as idas à urgência e o núme-
ro de internamentos.

Apesar de ser uma patologia crónica na sua 
natureza, a drepanocitose é caracterizada por vá-
rias complicações agudas sendo que a dor, quan-
do mal controlada, é a principal responsável pela 
diminuição da qualidade de vida do doente10. 
Estão estudos a decorrer para demonstrar este 
facto uma vez que há dados ainda controversos11.
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Resumo
Introdução. A incidência de dor fantasma após amputação do membro inferior é de 80%. A sua frequência e 
intensidade tendem a diminuir ao longo do tempo, mas 5-10% dos doentes mantém dor intensa, com impac-
to significativo na qualidade de vida. O objetivo deste estudo piloto foi avaliar a incidência da dor fantasma 
numa coorte histórica de doentes submetidos a amputação do membro inferior, associando-a às técnicas 
anestésicas e analgesia perioperatórias.
Métodos. Identificação dos casos (grupos de diagnósticos homogéneos, GDH) e revisão dos processos clí-
nicos para obtenção de dados demográficos e clínicos. Foi aplicado um questionário telefónico para avalia-
ção da dor fantasma. 
Resultados. Nos 34 doentes, a incidência de dor fantasma foi de 76,5% e a prevalência à data da aplicação 
do questionário foi de 70,6%, com 15,4% de dor intensa. Ao longo do tempo, verificou-se uma redução pro-
gressiva da intensidade da dor em 53,8%, agravamento em 3,8%, e 7,7% dos doentes deixou de ter dor. A 
técnica anestésica e analgesia não influenciaram a incidência de dor fantasma, mas todos os doentes sem 
dor fantasma fizeram tramadol no pós-operatório. A incidência de dor fantasma foi superior nos doentes com 
cirurgia prévia no membro amputado.
Conclusão. Este estudo mostrou uma taxa de incidência e padrão de evolução da dor fantasma semelhante à lite-
ratura. Os resultados obtidos apontam para a necessidade da existência de protocolos perioperatórios, do segui-
mento ambulatório destes doentes e de estudos de efetividade que complementem os ensaios clínicos existentes.

Palavras-chave: Dor fantasma. Amputação de membros inferiores. Perioperatório.

Abstract
Introduction: The incidence of phantom pain after amputation of the lower limb is 80%. The frequency and inten-
sity of this condition tend to decrease over time, but 5-10% of patients maintain severe pain, with significant impact 
on quality of life. The aim of this pilot study was to evaluate the incidence of phantom pain in a historical cohort 
of patients undergoing lower limb amputation, and correlate it to the anesthetic and perioperative analgesia.
Methods: Identification of cases (GDH) and review of the clinical records to obtain demographic and clinical 
data. Application of a telephone survey to assess the phantom pain.
Results: In 34 patients, the incidence of phantom pain was 76.5% and the prevalence at the time of the 
questionnaire was 70.6%, with severe pain in 15.4%. Over time, there was a progressive reduction in pain 
intensity in 53.8% of the patients, an increase in 3.8%, and disappearance in 7.7%. The anesthesia and 
analgesia did not influence the incidence of phantom pain, but all patients without phantom pain underwent 
postoperative analgesia with tramadol. The incidence of phantom pain was higher in patients with previous 
surgery on the amputated limb.
Conclusion: This study showed an incidence rate and pattern of evolution of phantom pain similar to the 
literature. The results point to the need for perioperative protocols, outpatient follow-up and effectiveness 
studies that complement the existing clinical trials. (Dor. 2013;21(1):9-15)
Corresponding author: Luisa Sousa Valente, valente_luisa@hotmail.com

Key words: Phantom pain. Lower limb amputation. Perioperative.
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Introdução
Após amputação dos membros inferiores cer-

ca de 80% dos doentes desenvolvem dor fan-
tasma, definida como sensação dolorosa perce-
bida no membro amputado1. É descrita como 
cãibra, ardor, formigueiro ou dor em facada, e 
tem impacto significativo nas atividades diárias 
e na qualidade de vida dos doentes1. Frequen-
temente coexiste com sensação fantasma (qual-
quer sensação não-dolorosa no membro ausen-
te) e com dor localizada no coto de amputação19.

Pode ter início imediatamente após a amputa-
ção ou anos mais tarde. Em 72% dos doentes 
manifesta-se na primeira semana após amputa-
ção, e a sua incidência aos 6 meses e aos 2 anos 
é de 65 e 59%, respetivamente1,15. A dor é tipi-
camente intermitente e raramente constante4. A 
frequência e intensidade da dor tendem a dimi-
nuir ao longo do tempo, mas 5-10% dos doentes 
mantém dor intensa19,22.

Os fatores de risco para o aparecimento de 
dor fantasma incluem dor intensa pré-amputa-
ção, estímulos dolorosos excessivos no intrao-
peratório, tratamento inadequado da dor aguda 
pós-operatória23,26, dor residual no coto da am-
putação23 e fatores psicológicos e afetivos 
(stress, ansiedade, depressão5,8, catastrofização 
da dor24). O género feminino e a etiologia da 
amputação foram apontados como fatores de 
risco em alguns estudos, mas outros não confir-
maram esses resultados4,9,10,13,23. Os fatores pre-
ditivos para dor fantasma crónica (6 meses, 1 e 
2 anos) são a intensidade da dor fantasma agu-
da e a intensidade da dor pré-amputação11, sen-
do que a influência da duração da dor pré-am-
putação apresenta resultados contraditórios em 
diferentes estudos11,15,18. 

A maioria dos tratamentos existentes são ine-
ficazes e pouco dirigidos aos complexos meca-
nismos da dor fantasma, que incluem fatores 
centrais, periféricos e psicológicos9. A analgesia 
preventiva, nomeadamente por bloqueio epidural 
e perineural, administração de opióides, cetamina, 
clonidina e gabapentina no período perioperató-
rio, mostrou reduzir a incidência de dor fantasma 
em múltiplos estudos3,4,14,16, mas não mostrou 
qualquer benefício em outras séries7,12,17,18,20,21,25.

O objetivo deste estudo foi avaliar a incidência 
e características da dor fantasma em doentes 
submetidos a amputação do membro inferior, 
associando-a às técnicas anestésicas e analgé-
sicas aplicadas no período perioperatório.

Métodos
Estudo piloto numa coorte histórica dos doen-

tes submetidos a amputação do membro inferior 
no serviço de cirurgia vascular de um centro 
hospitalar terciário de referência da área metro-
politana de Lisboa, durante o ano de 2011. 

A identificação dos casos foi feita pelo sistema 
informático de codificação (GDH), selecionan-
do-se todos os doentes com amputação pelo 

joelho ou a nível proximal ao joelho devido a 
doença vascular periférica. Em março de 2012 
procedeu-se à revisão dos processos clínicos de 
modo a excluir aqueles que foram transferidos 
para a unidade de cuidados intensivos no pós-
-operatório imediato e aqueles que faleceram 
antes da data do estudo.

Os doentes selecionados foram descritos quan-
to à idade, género, grau da classificação ASA da 
American Society of Anesthesiologists, comorbili-
dades, antecedentes cirúrgicos vasculares dos 
membros inferiores, técnica anestésica, analge-
sia, intensidade da dor à chegada à unidade 
de dor vascular (UDV) e dor máxima durante a 
permanência na mesma (com base nos registos 
da UDV). A classificação da intensidade de dor na 
UDV foi feita através da escala numérica de dor 
com valor mínimo de 0 (ausência de dor) e 
valor máximo 10 (dor máxima), considerando-
-se dor ligeira entre 1-3, dor moderada de 4-7, 
e dor intensa entre 8-10.

Aplicou-se um questionário telefónico fechado 
em março de 2012 sobre a presença de dor 
fantasma, dor no coto da amputação e sensação 
de membro fantasma, data de início da dor fan-
tasma, padrão de evolução (aumentou/igual/di-
minuiu/desapareceu), intensidade inicial e atual 
da dor fantasma (escala numérica de dor), fre-
quência e presença de dor prévia à amputação. 
Foram excluídos os doentes que não responde-
ram ao inquérito telefónico por recusa ou inca-
pacidade.

A análise estatística incluiu a comparação das 
variáveis contínuas de distribuição normal com 
o teste t de Student e das variáveis categóricas 
com o teste χ2 ou teste exato de Fisher, confor-
me adequado. Foi considerado o limiar de deci-
são de significância estatística de p de 0,05 
(one-sided). Foi realizada análise multivariável 
por regressão logística (método backward) para 
explorar modelos explicativos do aparecimento 
de dor fantasma; as variáveis incluídas nos mo-
delos testados foram selecionadas pela análise 
univariável. Os doentes excluídos do estudo não 
foram sujeitos a análise.

Resultados
Dos 57 amputados pelo joelho ou a nível pro-

ximal do membro inferior no serviço de cirurgia 
vascular durante o ano de 2011, foram excluídos 
23 doentes (Fig. 1) devido a transferência para 
a unidade de cuidados intensivos no pós-opera-
tório (6 doentes), morte (9 doentes) e recusa/
incapacidade em responder ao questionário te-
lefónico (8 doentes).

Na amostra efetiva de 34 doentes, 26 eram 
do género masculino. A média das idades na 
altura da cirurgia foi de 66 anos. O tempo 
médio decorrido entre a amputação e a aplica-
ção do questionário telefónico foi de 246 dias 
(39-393 dias) e não houve diferença significati-
va entre o grupo de doentes com e sem dor 
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Operados
(n = 57)

Selecionados
(n = 42)

Incluídos
(n = 34)

Recusa/Incapacidade 
de responder ao 

questionário
(n = 8)

Óbitos
(n = 9)

UCI
(n = 6)

Figura 1. Fluxograma de seleção e inclusão da amostra.

fantasma (teste de Mann-Whitney). Os dados 
clínicos dos participantes encontram-se descri-
tos na tabela 1. Não se verificaram relações 
significativas entre os dados analisados e a in-
cidência de dor fantasma, exceto para a pre-
sença de antecedentes de doença neurológica 
(acidente vascular cerebral).

Dor fantasma
A incidência de dor fantasma foi de 76,5% 

(26/34) e a prevalência à data da aplicação do 
questionário telefónico foi de 70,6% (24/34). A 
incidência de sensação de membro fantasma foi 
de 13,3% (4/30) e de dor no coto de amputação 
foi de 30,4% (7/23). Todos os doentes com dor 
no coto apresentaram dor fantasma. Apenas um 
dos quatro doentes com sensação de membro 
fantasma referiu concomitantemente dor fantas-
ma (e também dor no coto). Cinco doentes 
(14,7%) não referiram dor ou sensações não do-
lorosas no membro amputado.

O aparecimento de dor fantasma ocorreu nas 
primeiras 24 h após amputação em 46,2% dos 
doentes, e nos primeiros 30 dias em 73%. Em 
7,7% dos doentes a dor teve início entre 6 me-
ses a 1 ano após a amputação. A mediana da 
intensidade inicial da dor foi 6 (mínimo 2 e má-
ximo 10). A dor desapareceu em 7,7% dos 
doentes (2/26), diminuiu ao longo do tempo em 
53,8% (14/26), manteve-se constante em 23% 
(6/26) e agravou em 3,8% (1/26), sendo que três 
doentes não responderam a esta questão. No 
momento do questionário telefónico a mediana 
da intensidade de dor fantasma foi 4 (mínimo 0 
e máximo 9), sendo que quatro doentes referi-
ram dor intensa (8-10). A frequência média foi 

de 2,5 episódios dolorosos por semana e dois 
doentes afirmaram ter dor diariamente.

A presença de dor prévia à amputação foi 
verificada em 23 doentes (71,9%). A taxa de 
incidência de dor fantasma foi de 78,3% nestes 
doentes e de 66,7% dos doentes sem dor pré-
-operatória (p = 0,654). A maioria dos doentes 
tinha antecedentes de cirurgia vascular no mem-
bro amputado (76,5%) e destes, 84,6% desen-
volveram dor fantasma (p = 0,066) (Tabela 1). A 
incidência de dor fantasma foi superior nos 
doentes com história de acidente vascular cere-
bral (patologia neurológica, p = 0,031). A apli-
cação do modelo de predição de dor fantasma 
avaliado por análise multivariada com regressão 
logística revelou que a possibilidade de ocorrên-
cia de dor fantasma é superior nos doentes com 
acidente vascular cerebral prévio (odds ratio 
[OR]: 8,247; intervalo de confiança [IC] 95%: 
1,221-55,691; p = 0,030).

Técnicas anestésicas e analgésicas
Não se encontrou diferenças significativas na 

incidência de dor fantasma com a técnica anes-
tésica utilizada (Tabela 2) (teste χ2; p = 0,33). 
A maioria dos doentes (64,7%) foi submetida a 
anestesia geral balanceada, onze doentes 
(32,4%) a anestesia do neuroeixo e um doen-
te foi amputado sob bloqueio de nervos perifé-
ricos.

A maioria dos doentes recebeu analgesia por 
via endovenosa: 85,2% tramadol (55,9% em bo-
lus e 29,4% em perfusão contínua), 17,7% opiói-
des fortes (5,9% em perfusão contínua e 11,8% 
por patient-controlled analgesia) e 5,9% cetami-
na (dose única no intraoperatório). Apenas 5,9% 
dos doentes foram submetidos a analgesia epi-
dural com anestésico local e opióide forte desde 
o período intraoperatório até às 48 h de pós-
-operatório. A infiltração perineural e da ferida 
operatória com anestésico local foi realizada em 
2,9 e 11,8% dos doentes, respetivamente. Todos 
os doentes receberam analgésicos minor, no-
meadamente paracetamol e anti-inflamatórios 
não esteroides. Em 41,2% dos doentes foi ne-
cessário administrar analgesia de resgate (opiói-
de forte em 23,5%, tramadol em 2,9% e analgé-
sicos minor em 17,6%).

A incidência de dor fantasma foi de 72,4% nos 
doentes que fizeram analgesia com tramadol 
(78,9% para tramadol em bolus e 60% para tra-
madol em perfusão contínua) e de 100% nos 
doentes que fizeram opióides fortes, cetamina 
e analgesia epidural. Todos os doentes sem dor 
fantasma foram submetidos a analgesia com 
tramadol (50% bolus e 50% perfusão) e anal-
gésicos minor, sendo que dois tiveram neces-
sidade de analgesia de resgate com bolus úni-
co de morfina. O único doente submetido a 
infiltração perineural não apresentou dor fantasma. 
A tabela 3 relaciona a analgesia prescrita com 
a percentagem de doentes com dor moderada-
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Tabela 2. Incidência de dor fantasma consoante a técnica anestésica

Técnica anestésica  
n (%)

Doentes com dor 
fantasma (n = 26)

Doentes sem dor 
fantasma (n = 8)

Anestesia geral 22 (64,7%) 17 (77,3%) 5 (22,7%)

Bloqueio subaracnoideu 9 (26,5%) 7 (77,8%) 2 (22,2%)

Bloqueio sequencial 2 (5,9) 2 (100%) 0 (0%)

Bloqueio de nervos periféricos 1 (2,9%) 0 (0%) 1 (100%)

Tabela 1. Relação entre os dados demográficos e clínicos e a incidência de dor fantasma

Amostra total  
(n = 34)

Doentes com dor  
fantasma (n = 26)

Doentes sem dor  
fantasma (n = 8)

p

Género
 Feminino
 Masculino

8 (23,5%)
26 (76,5%)

6 (75%)
20 (76,9%)

2 (25%)
6 (23,1%)

1,0*

Idade (média/DP) 66 (11) 65,2 (12,16) 69,4 (6) 0,359†

ASA
 2
 3

2 (5,9%)
32 (94,1%)

2 (100%)
24 (75%)

0 (0%)
8 (25%)

1,0*

Patologia cardíaca
 Sim
 Não

28 (82,4%)
6 (17,65)

21 (75%)
5 (83,3%)

7 (25%)
1 (16,7%)

1,0*

Patologia respiratória
 Sim
 Não

3 (8,8%)
31 (91,2%)

3 (100%)
23 (74,2%)

0 (0%)
8 (25,8%)

1,0*

Patologia renal
 Sim
 Não

8 (23,5%)
26 (76,5%)

5 (62,5%)
21 (80,8%)

3 (37,5%)
5 (19,2%)

0,355*

Patologia neurológica 
 Sim
 Não

10 (29,4%)
24 (70,6%)

5 (50%)
21 (87,5%)

5 (50%)
3 (12,5%)

0,031*

Patologia endoc/metab
 Sim
 Não

21 (61,8%)
13 (38,2%)

14 (66,7%)
12 (92,3%)

7 (33,3%)
1 (7,7%)

0,116*

Outras patologias
 Sim
 Não

11 (32,4%)
23 (67,65)

9 (81,8%)
17 (73,9%)

2 (18,2%)
6 (26,1%)

1,0*

Cirurgia vascular prévia
 Sim
 Não

26 (76,5%)
8 (23,5%)

22 (84,6%)
4 (50%)

4 (15,4%)
4 (50%)

0,066*

Dor prévia à cirurgia
 Sim
 Não

23 (71,9%)
9 (28,1%)

18 (78,3%)
6 (66,7%)

5 (21,7%)
3 (33,3%)

0,654*

DP: desvio padrão.
*Teste exato de Fisher (two-sided).
†Teste t de Student.

-intensa durante o internamento na UDV e com 
a incidência de dor fantasma. Não se encontrou 
diferença significativa entre a intensidade de dor 
durante o internamento na UDV e a incidência 
de dor fantasma (p = 0,44), assim como entre 
a modalidade analgésica e a incidência de dor 
fantasma.

Níveis de dor no pós-operatório imediato

Na admissão na UDV (pós-operatório imediato), 
73,5% dos doentes apresentaram-se sem dor 
mas 11,8% referiram dor intensa. Nestes dois gru-
pos, a incidência de dor fantasma foi 72 e 75%, 
respetivamente.
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Durante o internamento na UDV, 26,5% dos 
doentes mantiveram-se sem dor, sendo a incidên-
cia de dor ligeira de 35,3%, de dor moderada de 
20,6% e de dor intensa de 17,6%. A incidência 
de dor fantasma foi semelhante nos vários níveis 
álgicos (75% nos doentes com dor ligeira, 85,7% 
na dor moderada e 83,3% na dor intensa), sendo 
menor (66,7%) nos doentes que não tiveram dor 
nas primeiras 48 h de pós-operatório, mas sem 
significância estatística.

Discussão
Neste estudo piloto, a taxa de incidência de 

dor fantasma e o seu padrão de evolução foram 
semelhantes ao relatado na literatura1,15,19. Veri-
ficámos uma incidência de desaparecimento da 
dor fantasma de apenas 7,7%, e 23,5% dos 
doentes mantiveram dor moderada-intensa. A 
avaliação das implicações da dor fantasma na 
qualidade de vida dos doentes ultrapassou o 
âmbito deste estudo, mas há evidência dos efei-
tos negativos desta patologia a nível das ativida-
des de vida diária, com relatos na literatura de 
compromisso do estilo de vida em média du-
rante 1 semana por mês em 50% dos doentes, 
duração da dor superior a 15 h diárias em 25% 
dos doentes, aumento da taxa de desemprego 
e declínio das suas funções laborais1,8,19. A 
maioria dos tratamentos existentes apresenta 
níveis de eficácia dececionantes1, e muitos 
doentes evitam procurar ajuda médica por relu-
tância em admitir dor numa parte do corpo que 
já não existe e medo de serem avaliados como 
tendo distúrbios psiquiátricos9. As informações 
prestadas aos doentes no pré-operatório e na 
altura da alta devem necessariamente incluir o 
risco de aparecimento de dor fantasma e indi-
cações para o seu seguimento e tratamento no 
pós-operatório.

A dor pré-operatória e a dor intensa no pós-
-operatório imediato foram descritas como fato-
res de risco para dor fantasma23,26, mas não foi 
possível confirmá-lo neste estudo. Têm sido 

estudadas diversas intervenções para minimizar 
esse risco através de analgesia preventiva e da 
reabilitação precoce, mas com resultados muito 
díspares26. Neste estudo, as amputações deve-
ram-se a patologia vascular grave e muitos 
doentes tinham sido submetidos previamente a 
diversas tentativas de revascularização cirúrgi-
ca. A intensidade da dor pré-operatória não foi 
quantificada (por não haver registos clínicos e 
pelo viés de memória) mas é provável que os 
doentes com intervenções cirúrgicas prévias ao 
membro inferior amputado e com múltiplos inter-
namentos hospitalares apresentassem dor pré-
-operatória de maior intensidade. De facto, veri-
ficámos que enquanto 84,6% dos doentes com 
antecedentes de cirurgia vascular no membro 
amputado desenvolveram dor fantasma, ape-
nas 50% dos doentes sem intervenções vascu-
lares prévias tiveram dor fantasma. Apesar de 
não termos demonstrado significância estatís-
tica desta associação, a evidência encontrada 
(p = 0,066) sugere que tal se possa dever à 
pequena dimensão deste estudo piloto.

Na instituição onde decorreu o estudo, a anal-
gesia no período pré-operatório apresenta limi-
tações semelhantes às descritas por Karaniko-
las, et al.16. A maioria dos doentes com dor não 
controlada com os regimes analgésicos conven-
cionais são referenciados à UDV, mas o caráter 
de urgência da maioria das amputações dificul-
ta a otimização da analgesia pré-operatória. 
Para além disso, as técnicas analgésicas referi-
das na literatura como sendo superiores no con-
trolo de dor vascular nem sempre são aplicáveis, 
já que muitos doentes se encontram sob antia-
gregação plaquetária ou anticoagulação que 
contraindica a colocação de catéter epidural, e 
alguns doentes recusam a analgesia com fárma-
cos opióides fortes. Neste estudo não foi possí-
vel demonstrar que algum regime anestésico ou 
analgésico seja superior na prevenção de dor 
fantasma, e não encontrámos associação entre 
o controlo de dor durante as primeiras 48 h de 
pós-operatório e a incidência de dor fantasma. 

Tabela 3. Incidência de dor moderada-intensa durante internamento na UDV (escala numérica de dor ≥ 4) e incidência 
de dor fantasma nos doentes submetidos aos diversos protocolos analgésicos

Analgesia
n (%)

Dor moderada-intensa  
na UDV (%)

Dor  
fantasma

Sem  
dor fantasma

Analgésico minor 34 (100%) 13 (38,2%) 26 (76,5%) 8 (23,5%)

Tramadol 29 (85,2%) 10 (34,4%) 21 (72,4%) 8 (27,6%) 

Opióide forte 8 (23,5%) 5 (62,5%) 8 (100%) 0

Ketamina 2 (5,9%) 1 (50%) 2 (100%) 0

Epidural 2 (5,9%) 0 2 (100%) 0

Infiltração ferida operatória 4 (11,8%) 3 (75%) 2 (50%) 2 (50%)

Infiltração perineural 1 (2,9%) 0 0 1 (100%)
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Estudos com maior dimensão que o nosso su-
gerem a ação preventiva do controlo da dor no 
pós-operatório imediato3,4,14,16 enquanto outros 
não o demonstraram7,12,17,18,20,21,25. 

Todos os doentes sem dor fantasma foram 
submetidos a analgesia com tramadol associa-
do a analgésicos minor. A eficácia do tramadol 
no tratamento da dor fantasma tem evidência de 
nível A, e a sua ação sobre os recetores opióides 
e recetores monoaminérgicos centrais apresen-
ta vantagens no modelo etiológico da dor fan-
tasma2,6. Porém, neste estudo o tramadol foi o 
fármaco mais utilizado (85,2%) e associou-se a 
uma incidência de dor fantasma de 72,4%. Estes 
resultados evidenciam a necessidade de estu-
dos de efetividade de grandes dimensões que 
complementem os ensaios clínicos.

Limitações
A principal limitação deste estudo foi a peque-

na dimensão da amostra que impossibilitou tirar 
conclusões estatisticamente significativas. A res-
trição temporal ao ano anterior pretendeu mini-
mizar viés de memória durante a resposta ao 
inquérito telefónico. Cerca de 15,8% dos doen-
tes amputados foram excluídos do estudo por 
morte prévia à data do estudo; assim, em estu-
dos futuros será importante a aplicação mais 
precoce do inquérito telefónico de modo a redu-
zir estas perdas. A exclusão de doentes trans-
feridos no pós-operatório imediato para outras 
unidades que não a UDV teve como objetivo 
garantir a uniformidade dos registos e da abor-
dagem da dor. A resposta ao questionário tele-
fónico de vários doentes foi impossibilitada ou 
comprometida por défices cognitivos demen-
ciais ou sequelares de acidentes vasculares ce-
rebrais. Estes doentes, assim como aqueles que 
se recusaram a responder ao questionário, não 
deverão ser ignorados em futuras avaliações. A 
análise estatística foi também prejudicada pela 
diversidade de técnicas anestésicas e analgési-
cas utilizadas.

Verificou-se alguma dificuldade dos doentes 
em descrever e quantificar as sensações dolo-
rosas e não-dolorosas no membro fantasma. 
Este poderá ser um importante viés, assim como 
o risco de subestimar a incidência de dor fan-
tasma por telefonemas realizados a doentes re-
centemente amputados, que poderão vir a de-
senvolver dor fantasma meses mais tarde. Este 
último viés poderá perder importância pelo facto 
de que o tempo mínimo entre a cirurgia e o te-
lefonema ter sido 39 dias, o que abrange o pico 
de incidência de dor fantasma1,15 (neste estudo, 
apenas 11,7% dos doentes referiram início da 
dor após os 30 dias de pós-operatório).

Conclusão
Este estudo piloto demonstrou a importância da 

recolha de dados para auditoria da incidência de 
uma entidade tão frequente e subdiagnosticada 

como a dor fantasma após amputação dos 
membros inferiores. O modelo de inquérito tele-
fónico permite fazer um rastreio da presença de 
dor fantasma, mas as características inerentes a 
esta população exigem que este seja feito com 
uma periodicidade inferior à deste estudo, no-
meadamente aos 6 meses de pós-operatório. O 
questionário telefónico tem a desvantagem 
de dificultar a avaliação de aspetos importan-
tes desta patologia, como a qualidade de vida 
dos doentes e a eventual presença de défices 
cognitivos ou distúrbios depressivos.

Independentemente do objetivo da recolha de 
dados para auditoria, é essencial implementar 
um acompanhamento destes doentes no perio-
peratório e em ambulatório, com rastreio preco-
ce da presença de dor fantasma e encaminha-
mento para unidades de dor crónica. Este estudo 
motivou a criação dum protocolo na instituição 
onde decorreu, para os doentes submetidos a 
amputação, que inclui a analgesia perioperató-
ria, o diagnóstico de dor fantasma e a referen-
ciação para a unidade de dor crónica. 
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Resumo
A mucosite oral (MO) é um importante evento adverso dos tratamentos oncológicos. O seu mecanismo é 
complexo e assenta numa interação entre lesão inflamatória local, flora microbiana oral e imunossupressão 
medular. A ocorrência de MO depende de fatores de risco individuais e de fatores relacionados com o tipo 
de tratamento. Assim, a incidência pode variar, desde 40% em doentes sob quimioterapia com doses standard, 
até virtualmente 100% daqueles sob radioterapia da cabeça e pescoço ou quimioterapia de alta dose. A MO 
causa dor aguda que pode ser tão intensa, que interfere em atividades básicas do dia a dia, como falar, 
beber e comer. Para além disso, na MO ocorre lesão desta barreira natural, aumentando o risco de sobrein-
feção local e de sépsis. Deste modo, pode reduzir a qualidade de vida, afetando a adesão às terapêuticas 
oncológicas, com risco de incumprimento do plano terapêutico previsto e elevados custos de saúde. Na MO 
existem inúmeras estratégias de intervenção, contudo poucas provaram eficácia na sua prevenção ou trata-
mento, pelo que a sua abordagem assenta em cuidados de suporte da dor aguda.

Palavras-chave: Mucosite oral. Doentes oncológicos. Dor aguda. Normas de conduta.

Abstract
Oral mucositis (OM) is an important side effect of cancer treatments. Its mechanism is complex and relies 
on an interaction between a local inflammatory process, microbial oral flora, and immunosuppression. The 
occurrence of OM depends on patient- and treatment-related risk factors. Thus, the incidence may range from 
40% in patients under standard chemotherapy, up to virtually 100% of those under radiotherapy for head and 
neck cancer or high-dose chemotherapy. Oral mucositis causes an acute pain that can be so intense that it 
interferes with basic daily activities, such as speaking, eating, and drinking. Moreover, in OM there is a break in 
this natural barrier and the risk of local infection and sepsis increases. Therefore, this may cause a reduction 
in the quality of life, thus affecting the compliance to cancer therapies with risk of failure of the therapeutic 
plan and with high financial costs. There are numerous intervention strategies in OM, but little has proven 
effective in its prevention or treatment, and therefore its approach is based on supportive care for acute pain.  
(Dor. 2013;21(1):16-22)
Corresponding author: Fábio Morgado Gomes, fabio.r.mg@gmail.com

Key words: Oral mucositis. Cancer patients. Acute pain. Guidelines.
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Introdução
A MO consiste na inflamação da mucosa da 

cavidade oral e da orofaringe, com frequente 
ulceração1.

O termo mucosite é o mais adequado para 
descrever este tipo de lesão quando causada por 
tratamentos oncológicos. O termo estomatite, 

muitas vezes utilizado como sinónimo, é genéri-
co para inúmeras outras etiologias (traumática, 
infeciosa, autoimune, défice vitamínico…).

Os tratamentos oncológicos, tais como a qui-
mioterapia (QT) e a radioterapia (RT), têm como 
alvo as células tumorais em divisão. Contudo, 
com frequência, ocorrem danos colaterais em 
tecidos normais com elevadas taxas de divisão 
celular. Tal verifica-se ao nível do epitélio oral, 
cuja remodelação de toda a camada celular 
ocorre a cada 7-14 dias.

Fisiopatologia
Muito do conhecimento atual sobre o meca-

nismo fisiopatológico da MO deve-se a S.T. Sonis, 

1Médico interno de Oncologia Médica 
2Assistente graduada de Oncologia Médica 
3Responsável da área de Oncologia Médica 
Serviço de Hemato-Oncologia 
Centro Hospitalar de Lisboa Central 
E-mail: fabio.r.mg@gmail.com
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médico dentista, professor e investigador na 
Harvard School of Dental Medicine em Boston.

Inicialmente pensava-se que os eventos se 
limitavam à mucosa, mas estudos em animais 
demonstraram a existência de lesão precedente 
ao nível da submucosa2. Assim são aceites cin-
co fases neste mecanismo: iniciação, sinaliza-
ção, amplificação, ulceração e cicatrização2,3 

(Fig. 1):
– A iniciação tem lugar no momento da admi-

nistração dos tratamentos oncológicos. 
Nesta fase ocorre lesão do ADN celular e 
libertação de radicais livres de oxigénio que 
lesam as células da mucosa e submucosa.

– As fases de sinalização e amplificação re-
sultam da ativação de genes em resposta 
às agressões celulares, com sobre-expres-
são de fatores transcripcionais nucleares 
(NF-κB). Tal, leva à produção de citocinas 
pró-inflamatórias (fator de necrose tumoral α 
[TNF-α], interleucina-1 [IL-1]…) com uma 
crescente cascata inflamatória e aumento 
da permeabilidade vascular. Neste ambien-
te a apoptose ocorre a um ritmo acelerado. 
Estudos recentes sugerem que a ciclooxi-
genase-2 (COX-2) parece ter um importan-
te contributo neste processo4.

– A fase de ulceração é a fase clinicamente 
mais relevante. Resulta da rarefação celular 
epitelial, não só pela destruição das células 
como pela diminuição do seu índice de 
multiplicação e da diferenciação de novas 
células. 

 Nesta fase, pode ocorrer a quebra desta bar-
reira imune inata, num epitélio com uma ex-
tensa flora microbiana, gerando adicional 
estímulo inflamatório.

 É neste ponto que surge um problema adi-
cional. Tal como o epitélio oral é afetado 
pelo seu índice de multiplicação celular, a 
nível medular acontece algo semelhante. 
Contudo, a citotoxicidade medular resulta 
em imunossupressão. Assim, a imunidade 
local ao nível do epitélio oral, já por si 

danificado, vê-se mais diminuída, com au-
mento do risco de sobreinfeção e sépsis. 
Um estudo sobre o conteúdo salivar nes-
tes doentes demonstrou uma marcada re-
dução da quantidade de imunoglobulina A 
(IgA)5. De notar, que o maior impacto da 
imunossupressão medular ocorre no perío-
do de nadir (período pós-QT em que se 
atingem os valores mínimos de contagem 
hematológica).

– A cicatrização ocorre com a recuperação 
da proliferação celular, acompanhada pela 
recuperação dos níveis de glóbulos bran-
cos, restabelecimento da flora microbiana 
local e resolução das queixas álgicas.

Fatores de risco
A frequência e gravidade da MO são influen-

ciadas por dois grupos de fatores de risco6,7. 
Aqueles relacionados com o doente (Tabela 1) 
e aqueles relacionados com o tipo de tratamento.

Um dos fatores de risco individuais mais im-
portantes é a presença de doença periodontal 
crónica, que pode afetar cerca de 75% da po-
pulação adulta6,8.

A idade parece estar associada a um maior 
risco de incidência de MO, enquanto o sexo 
feminino parece estar associado a um risco de 
maior gravidade das lesões9-11. Contudo, os estu-
dos são com frequência contraditórios, eventual-
mente devido a limitações metodológicas6. Nes-
se sentido a tabela 1 sumariza os fatores de 
risco individuais comummente aceites6,7,12.

A incapacidade de metabolizar certos agen-
tes citotóxicos pode causar toxicidades graves, 
que podem mesmo ser fatais. A deficiência da 
dihidropirimidina desidrogenase (DPD) pode ser 
total (raro) ou parcial. Esta enzima é a primeira 
do ciclo de catabolismo do 5-flúor-uracilo (5-FU) 
e é responsável por 80% da sua inativação. A 

Tabela 1. Fatores de risco individuais

> 65 e < 20 anos Sexo feminino

Má higiene oral Doença periodontal

Xerostomia Flora microbiana oral

Tabagismo Herpes simplex positivo

Consumo álcool Prótese mal adaptada

Desidratação Alimentos ácidos

Desnutrição Alimentos quentes

Corticoterapia Imunossupressão (VIH)

Incapacidade de metabolizar citotóxicos

Tumores da cavidade oral

Tumores hematológicos

Episódios prévios de MO

Fase 1
iniciação

Radioterapia

Apoptose

Quimioterapia Vasos sanguíneos Células inflamatórias Fibroblastos

Invasão por
microorganismos

Fase 2 e 3
sinalização

amplificação

Fase 4
ulceração

Fase 5
cicatrização

Figura 1. Mecanismo fisiopatológico da MO  
(adaptado de Sonis)3.
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metotrexato, etoposido, doxorubicina, bleomicina, 
irinotecano, citarabina, paclitaxel, docetaxel, etc.

Na atualidade constata-se um uso crescente 
de terapias moleculares dirigidas, tais como ce-
tuximab, erlotinib, sunitinib, everolimus, entre 
outras23,24. Mesmo estas demonstraram causar 
mucosite, embora de menor gravidade do que 
com a QT convencional23,24.

Apresentação clínica e classificação
A apresentação da MO inicia-se com um eri-

tema assintomático. Este pode progredir com o 
aparecimento de uma placa solitária esbranqui-
çada, descamativa e ligeiramente dolorosa até 
atingir extensas lesões contíguas, edemaciadas 
associadas a dor intensa (Fig. 2).

Existem vários sistemas de classificação da 
gravidade da MO, nenhum dos quais conside-
rado standard22. Contudo, os mais utilizados na 
prática clínica (Tabela 2) são o da Organização 
Mundial da Saúde (OMS) e do Instituto Nacional 
de Cancro (NCI) dos Estados Unidos da Améri-
ca (EUA)22. 

A classificação baseia-se em aspetos clínicos 
e definem-se como MO grave os graus III e IV22 

(Fig. 3).

Tabela 2. Sistemas de classificação da MO

WHO NCI

I Ferida ± eritema Assintomático ou com sintomas ligeiros; não é indicada 
intervenção

II Eritema, ulceraçãoes; consegue ingerir 
sólidos

Dor moderada; não interfere com a ingestão oral; é indicada uma 
dieta modificada

III Ulcerações, eritema extenso; não consegue 
ingerir sólidos

Dor grave; interferindo com a ingestão oral

IV NPO, requerendo alimentação entérica/
parentérica

Consequências com risco de vida; é indicada uma intervenção 
urgente

deficiência parcial afeta 2-8% da população 
(com predomínio no sexo feminino) e existem 
dezenas de mutações conhecidas, daí que os 
testes genéticos, além de dispendiosos, sejam 
pouco utilizados13,14. 

Relativamente aos fatores de risco associados 
ao tipo de tratamento: com o uso de RT sobre a 
orofaringe (tumores da cabeça e pescoço), 
ocorre MO grave em cerca de 85% dos doentes, 
mas o aparecimento de qualquer grau de MO 
é virtualmente universal15. A gravidade irá de-
pender do volume de tecidos irradiados, do 
fracionamento de dose e da dose cumulativa 
(> 20 Gy)15. A RT leva ao posterior desenvolvi-
mento de xerostomia, que, por sua vez, agrava 
a mucosite16. 

Com o uso de QT sistémica em doses stan-
dard, a MO grave é rara, com uma incidência 
inferior a 5%17,18. Contudo, cerca de 40% desen-
volve MO17,18 de qualquer grau. Tal incidência 
depende dos agentes utilizados, dose e via de 
administração. 

Na QT de alta dose no contexto de transplan-
te de medula óssea, a MO de qualquer grau é 
universal, e 75% dos doentes têm MO grave18,19.

Entre os agentes de QT, aqueles que mais se 
associam a MO são20,21,22: 5-FU, capecitabina, 

Figura 2. Apresentação de MO. Figura 3. Apresentação de MO grave.
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A dor aguda da MO é do tipo queimadura e 
está comummente associada a disgeusia (alte-
ração do paladar) e/ou xerostomia (boca seca)9. 
A sua intensidade relaciona-se com a gravidade 
da MO25,26, contudo a sua perceção é muito 
subjetiva e parece variar mediante a idade, sexo e 
etnia. Nesse sentido é essencial avaliar adequa-
da e sistematicamente os níveis de dor.

De um modo geral, a mucosite pós-QT é agu-
da, com pico de incidência no sétimo dia e re-
solve espontaneamente 2 semanas após a ad-
ministração do tratamento18. Na RT, a MO tende 
a ser mais grave e com maior cronicidade. Em 
geral, surge na segunda semana de tratamen-
to, com agravamento progressivo, e persiste 
2-3 semanas após o seu término27,28. Dependen-
do da intensidade do tratamento, pode até per-
sistir para além de 1 mês27,28.

O diagnóstico diferencial é essencial, dada a 
imunossupressão, podendo coexistir patologias, 
como a candidíase oral, estomatite herpética e 
estomatite aftosa. É de notar que na MO a rea-
tivação do vírus herpes simplex tipo 1 é um 
importante fator de agravamento clínico, com 
maior gravidade das lesões.

Impacto e consequências
A MO pode ter consequências dramáticas 

para o doente, sendo com frequência referida 
como um dos efeitos acessórios mais debilitan-
tes9,22,27.

A dor é o principal problema e pode limitar as 
mais básicas atividades do dia a dia, como be-
ber, comer e mesmo falar9. A limitação pode 
ser tão grave que implique alimentação paren-
térica ou entubação temporária para alimenta-
ção e hidratação. De facto, 70% dos doentes 
com MO grave requerem entubação para ali-
mentação9,28,29. A situação é especialmente gra-
ve em doentes submetidos a QT e RT por tumo-
res da cabeça e pescoço.

Por vezes a mucosite complica-se com hemor-
ragia local ou infeções locais que se podem 
agravar com septicemia2. O risco de sobreinfe-
ção local durante a MO duplica30,31, rondando 
mesmo os 90% em casos de mucosite grave32, 

e o risco de sépsis quadruplica30,31. A candidía-
se oral é responsável por dois terços dos ca-
sos de sobreinfeção, seguida pelo vírus herpes 
simplex, e apenas em casos raros e graves a 
etiologia é bacteriana33,34. Caso ocorra sépsis 
durante o período neutropénico, em cerca de 
metade dos doentes é fatal9.

Assim se compreende que, se a MO for grave, 
prolongada ou frequente, esta agrave o prog-
nóstico do doente22,35,36. 

A MO diminui a qualidade de vida do doente 
e a sua adesão às terapêuticas oncológicas37,38. 
Também é um fator limitante quer na escolha do 
agente de QT, quer nas doses a utilizar, causan-
do ainda adiamento de ciclos22,35,36. 

Com todas estas alterações ao plano terapêu-
tico pode ocorrer uma importante redução da 
intensidade de dose, reduzindo, pois, a eficácia 
do tratamento. Este é um conceito que determi-
na o ponto a partir do qual as alterações ao 
plano terapêutico têm implicação na sobrevida 
do doente. Em 1995, Bonadonna, et al. defini-
ram que esse ponto é inferior a 85% da intensi-
dade de dose39 (Tabela 3). 

Por último, a MO e as suas consequências têm 
um elevado impacto financeiro32,40.

Estratégias de intervenção
Ao longo dos anos sucederam-se avanços cien-

tíficos na compreensão do mecanismo da MO. 
Tal criou oportunidades para o desenvolvimento 
de novos fármacos.

Com o acumular de estudos publicados, mui-
tas vezes contraditórios, surgiu a necessidade 
de desenvolver normas de conduta, baseadas 
na evidência (guidelines). Foi neste contexto 
que surgiua Multinational Association of Suppor-
tive Care in Cancer (MASCC) que em colabora-
ção com a International Society of Oral Oncology 
(ISOO), reuniram um painel de especialistas a 
fim de avaliarem os estudos existentes. Em 2004 
foram publicadas as primeiras normas de con-
duta. Desde então, o painel reúne-se periodica-
mente e publica novas normas quando entende 
necessário, sendo a última publicação de 2007.

As normas de conduta europeias são em 
grande parte suportadas pelos trabalhos deste 
grupo. Nesse sentido, surgiram as clinical prac-
tice guidelines da European Society for Medical 
Oncology (ESMO). Estas são publicadas anual-
mente, datando a última publicação de 2011. 

Da leitura destas dois últimas revisões de nor-
mas de condutas, conclui-se que são sobrepo-
níveis e que poucas novidades de relevo têm 
surgido nos últimos anos. 

Os graus de recomendações (A-D) e os níveis 
de evidência (I-V) utilizados baseiam-se nos cri-
térios da American Society of Clinical Oncology 
(ASCO)41.

As principais estratégias de abordagem na 
MO são: medidas gerais de higiene e saúde 
oral; medidas de prevenção e de tratamento; 

Tabela 3. Intensidade de dose relativa 

Redução
de dose

Total de adiamentos (semana)

0 1 2 3 4 5

0% 1,00 0,92 0,86 0,80 0,75 0,70

10% 0,90 0,83 0,77 0,68 0,64 0,60

20% 0,80 0,74 0,68 0,64 0,60 0,56

30% 0,70 0,65 0,60 0,56 0,53 0,49

40% 0,60 0,55 0,51 0,48 0,45 0,42

50% 0,50 0,46 0,43 0,40 0,37 0,35



Dor (2013) 21

20

D
O

R

e medidas de suporte das queixas associadas 
à MO42,43.

Medidas de higiene e de saúde oral
Estas medidas devem ser aplicadas antes, 

durante e após os tratamentos.
Estas devem ser baseadas em protocolos mul-

tidisciplinares que se recomendam ser estabeleci-
dos (III, B) para a avaliação e vigilância da ca-
vidade oral com eliminação de fatores de risco.

Recomenda-se o ensino para a manutenção 
de uma boa higiene oral (III, B), com uma ade-
quada escovagem dos dentes, prótese oral e 
dorso da língua, com dentífricos ricos em bicar-
bonato de sódio. Se a dor impedir a escovagem, 
optar pelo uso de uma esponja oral. Também se 
deve bochechar com frequência (4-6/dia), com 
água ou elixires, sem álcool ou água oxigenada. 
O fio dentífrico deve ser usado (1/dia), exceto se 
trombocitopénia inferior a 40.000/mm3 ou neutro-
pénia inferior a 1.500/mm3. 

O uso de clorhexidina (antimicrobiano existen-
te em dentífricos e elixires) não provou benefício 
e não é recomendado (II, B).

São sugeridas outras medidas como: uma boa 
hidratação e dieta rica em proteínas; a lubrifica-
ção dos lábios; o uso de pastilhas elásticas (sem 
açúcar) para estimular a secreção salivar; o uso 
de próteses dentárias por curtos períodos e evitar 
o consumo de álcool, tabaco, alimentos quentes, 
ácidos e picantes.

Medidas preventivas
Estas são a abordagem ideal, a aplicar aquan-

do da administração de tratamentos.
Na RT da cabeça e pescoço, recomenda-se 

o uso de técnicas 3D, pois reduzem a lesão oral 

(II, B). Também está recomendado o uso do 
anti-inflamatório benzidamina (I, A) (Flogoral®, 
Tantum Verde®). Não se recomenda o uso de 
antimicrobianos, como a clorhexidina (II, B) ou o 
uso de sucralfato (II, B).

Aquando da QT em doses standard recomen-
da-se: a crioterapia oral (que consiste no uso 
de cubos de gelo ou alimentos gelados durante 
30 min) em casos específicos como no uso de 
bolus de 5-FU (II, A) (atualmente já pouco utili-
zado sob a forma de bolus). Também se reco-
menda o uso de fatores de crescimento mieloide 
(fator estimulador de crescimento de granulóci-
tos [G-CSF]), mas apenas num regime específi-
co de QT para cancro de mama (taxano+adria
micina+ciclofosfamida [TAC]). Contudo, não se 
recomenda o uso de antibacterianos ou antivi-
rais, mesmo em doentes com serologia VIH ou 
herpes simplex positiva. 

Em caso de QT de alta dose em transplante 
de medula óssea, recomenda-se: o uso de pali-
fermina (fator de crescimento de queratinócitos) 
(I, A); a terapia laser de baixo grau (II, A), que 
contudo é pouco utilizada pois implica formação 
e equipamento próprio; e a crioterapia oral tam-
bém se recomenda aquando do uso de melfalan 
(II, A). Porém, não se recomenda o uso de pen-
toxifilina tópica (II, B) ou de fator estimulador de 
crescimento de granulócitos-macrófagos (GM-CSF) 
solução oral (II, C).

Medidas terapêuticas
Uma vez instalada a MO, não está provado 

que qualquer intervenção traga benefício na sua 
eficaz resolução. Pelo que para esse objetivo 
não se recomenda o uso de sucralfato (II, A) na 
MO por RT ou o uso de clorhexidina oral (II, A) 
na MO por QT. Por outro lado, dever-se-ão tratar 
as complicações infeciosas com antimicrobia-
nos dirigidos. 

Medidas de suporte (paliativas)
Estas são o cerne da abordagem da MO, em-

bora a sua evidência seja limitada. Contudo, 
podem ser benéficas para a qualidade de vida 
do doente. 

Se dor ligeira-moderada, geralmente em mu-
cosite de grau I e II, são aconselhadas as me-
didas tópicas. Existem inúmeras opções dispo-
níveis (Tabela 4).

Alguns autores manifestam receios relativa-
mente ao uso de lidocaína e benzocaína, pois 
estas diminuem a sensibilidade oral com risco de 
queimaduras e agravamento da MO44. Não se re-
comenda o uso de corticoides pelo risco de infe-
ção. Não existem estudos comparando a triam-
cinolona e o diclofenac. E os resultados do uso 
de antiácidos e do sucralfato são contraditórios. 
Porém, este último está recomendado no trata-
mento da proctite pós-RT pélvica.

Em suma, apenas a benzidamina e alguns 
outros produtos, como o Gelclair®, o Caphosol® 

Tabela 4. Fármacos de paliação tópica 

Principio ativo Nomes comerciais

Lidocaína Lidonostrum® - gel oral 
Xilonibsa® - spray oral

Benzocaína Dentispray® - spray oral

Benzidamina Flogoral® e Tantum Verde® 

- colutório, pastilha

Triamcinolona Aftach® - pastilha

Diclofenac Diclodent® - colutório

Hidróxido A1 e Mg Maalox® - pastilha

Sucralfato Ulcermin® - suspensão oral

Outros produtos disponíveis

Biotene® - pasta, gel, colutório

Gelclair® - colutório

Caphosol® - colutório
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e o Biotene®, demonstraram alguma evidência 
na MO45,46. Estes últimos não têm risco de toxi-
cidade, pelo que se sugere o seu uso43. 

O Gelclair® consiste num gel bioaderente que 
forma uma «capa protetora» sobre as zonas le-
sadas, aliviando a dor e reduzindo a inflamação. 
É constituído por ácido hialorónico, ácido glicir-
retínico e um polímero mucoadesivo (PVP). O 
Caphosol® é uma solução polieletrolítica rica em 
cálcio e fosfato, componentes chave da saliva 
que promovem a lubrificação, a neutralização do 
pH e a cicatrização dos tecidos lesados.

Por fim, na maioria dos hospitais, estão dispo-
níveis e são utilizadas as conhecidas magic 
mouth washes (soluções de bochechos) produ-
zidas pelas farmácias hospitalares. Existem inú-
meras combinações, mas não só não está com-
provada a sua eficácia, como entre as várias 
formulações nenhuma é comprovadamente su-
perior, parecendo equivalentes aos elixires sali-
nos ou de bicarbonato de sódio44,47,48. Nos EUA, 
a solução mais utilizada consiste em lidocaína, 
difenidramina (anti-histamínico) e hidróxido de 
alumínio e magnésio. No nosso centro hospitalar, 
temos disponíveis soluções com lidocaína, nis-
tatina e bicarbonato de sódio.

Assim, a escolha entre todas estas medidas 
fica ao critério da preferência e experiência 
do clínico, bem como da capacidade financeira do 
doente. 

Relativamente aos casos de dor intensa, co-
muns na mucosite grave (graus III/IV), para além 
das medidas já referidas torna-se necessário a 
analgesia sistémica. 

As opções à disposição são anti-inflamatórios, 
paracetamol e o uso de opióides. Muitos destes 
doentes já se encontram sob estas medidas, 
podendo apenas ser necessário o ajuste tempo-
rário da dose ou via de administração.

O uso de fentanil transmucoso é bem tolerado 
nos doentes com MO, bem como mantém o seu 
perfil de absorção49.

Os sistemas transdérmicos também demons-
traram ser eficazes na MO50.

O uso de morfina tópica foi comparado com 
as soluções de bochechos mais comummente 
utilizadas e demonstrou superioridade na redu-
ção da intensidade e duração da dor51. O uso 
de gotas orais baseia-se no facto de estar com-
provado que os tecidos inflamados expressam 
recetores opióides52,53. 

Recentemente surgiram novas evidências que 
suportam o uso de doxepina (antidepressivo tri-
cíclico) em solução oral no controlo álgico da MO. 

Conclusões
A MO acarreta um importante impacto na qua-

lidade de vida dos doentes oncológicos, afetan-
do atividades básicas da sua vida diária. Além 
disso, a MO pode causar alterações no plano 
terapêutico previsto, com consequente aumen-
to dos encargos financeiros. 

Por agora não dispomos de medidas terapêu-
ticas comprovadas, pelo que a abordagem as-
senta em medidas de suporte da dor. 

Com a atual evolução terapêutica na área da 
oncologia e o desenvolvimento de terapias alvo, 
surgem novas oportunidades de abordagem, 
desde o desenvolvimento de sistemas preditivos 
do risco de MO, até ao desenvolvimento de 
substâncias mais eficazes na sua prevenção e 
resolução. Nesse sentido, esperemos que o fu-
turo traga novidades revolucionárias.
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Resumo
O desenvolvimento de dor persistente pós-cirúrgica (DPPC) constitui um efeito adverso que, apesar de in-
desejado, é comum, e que tem sido documentado após diversos procedimentos cirúrgicos. Dado o impacto 
negativo da DPPC na qualidade de vida dos pacientes e nos custos dos serviços de saúde, a implementação 
de intervenções concebidas para a prevenção da DPPC é fundamental. Torna-se, assim, da maior pertinência 
humana, social e científica, a realização de estudos que se foquem na identificação dos fatores de risco 
associados ao desenvolvimento de DPPC.
O objetivo do presente trabalho consiste em abordar criticamente algumas das variáveis que os estudos 
científicos têm apontado como constituindo fatores de risco para o desenvolvimento de DPPC, dando espe-
cial ênfase aos dois estudos sobre DPPC realizados no contexto português, sob a responsabilidade da 
nossa equipa. Nesta reflexão crítica, esses fatores de risco preditivos foram divididos em três grupos, de 
acordo com a sua natureza (sócio-demográfica, clínica e psicológica) e de acordo com a sua maior ou menor 
exequibilidade em serem alvo de estratégias de intervenção preventiva, passíveis de implementação em meio 
hospitalar, no contexto de internamento cirúrgico. Assim, os fatores de risco abordados são: fatores sócio-
-demográficos como a idade e o sexo/género; fatores clínicos como a dor pré-cirúrgica, a dor devida a outras 
causas, a dor aguda pós-cirúrgica, o tipo de abordagem cirúrgica e o índice de massa corporal; e, finalmen-
te, fatores psicológicos como a ansiedade, a depressão, a catastrofização da dor e as representações/per-
ceções de doença. 
No que concerne à intervenção psicológica para prevenção de DPPC, o primeiro passo deve ser uma avalia-
ção psicológica apropriada, a implementar antes da realização da cirurgia, através da qual os pacientes com 
maior probabilidade de desenvolvimento de DPPC possam ser identificados preventivamente e, em seguida, 
serem alvo de técnicas de intervenção pscicológica específicas. As intervenções devem ter como base uma 
abordagem individual, adaptada em função de cada paciente e em função dos dados específicos recolhidos 
durante a avaliação pré-cirúrgica individualizada. 
Em conclusão, e embora sejam necessários mais estudos nesta área das intervenções psicológicas focadas 
na prevenção da DPPC, os nossos e outros estudos sugerem inequivocamente que a identificação de pa-
cientes que apresentem fatores de risco modificáveis para o desenvolvimento de DPPC e a subsequente 
intervenção junto dos mesmos, no sentido de gerir e/ou modificar esses fatores, constitui uma estratégia 
importante para prevenir o desenvolvimento de DPPC.

Palavras-chave: Dor persistente pós-cirúrgica. Factores de risco. Factores sócio-demográficos. Factores 
clínicos. Factores psicológicos. Intervenção psicológica preventiva.
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Abstract
The development of persistent post-surgical pain (PPSP) is an undesirable but common adverse outcome 
after surgery, which has been documented after various surgical procedures. Given the negative impact of 
PPSP on patients’ quality of life and healthcare costs, the implementation of interventions designed to pre-
vent PPSP is fundamental. Studies focused on the identification of risk factors associated with the develop-
ment of PPSP are thus of utmost human, social, and scientific relevance.
The aim of this work is to critically address some of the variables highlighted by previous studies as risk 
factors for the development of PPSP, with special emphasis on two PPSP studies conducted within the Por-
tuguese context, under the responsibility of our team. In this critical reflection, these predictive risk factors 
were grouped into three types of factors, according to their nature (sociodemographic, clinical, and psycho-
logical). They are also evaluated according to their amenableness to change via preventive psychological 
interventions that are likely to be implemented in a hospital setting, within the context of surgery. Therefore, 
the risk factors presented here are: sociodemographic factors such as age and sex/gender, clinical factors 
such as pre-surgical pain, pain due to other causes, acute pain after surgery, the type of surgical ap-
proach and body mass index, and finally, psychological factors such as anxiety, depression, pain catastroph-
izing, and illness representations/perceptions. 
Concerning psychological interventions for the prevention of PPSP, the first step should be an appropriate 
pre-surgical assessment, whereby the patients at risk for PPSP could be preventively identified and then be 
targeted early on with specific psychological intervention techniques. Interventions should be implemented 
on the basis of a patient-tailored approach in function of individual-based data gathered during the pre-
surgical assessment. 
In conclusion, although further research is needed on psychological interventions focused on the prevention 
of PPSP, findings from our and other studies suggest that identifying patients at risk for the development of 
PPSP and intervening among them with appropriate psychological techniques is an important strategy for 
preventing the development of PPSP. (Dor. 2013;21(1):23-36)
Corresponding author: Armando Almeida, aalmeida@ecsaude.uminho.pt

Key words: Persistent post-surgical pain. Predictive risk factors. Socio-demographic factors. Clinical factors. 
Psychological factors. Preventive psychological interventions.

Cirurgia e dor persistente pós-cirúrgica

A ocorrência de dor aguda após uma cirurgia 
constitui um problema comum, antecipado e es-
perado1,2, sendo uma resposta fisiológica previ-
sível perante o estímulo nociceptivo associado à 
cirurgia3. De acordo com a associação interna-
cional para o Estudo da dor (IASP), a dor aguda 
é «uma dor de início recente e de provável du-
ração limitada, havendo normalmente uma iden-
tificação temporal e/ou causal»4.

Embora a dor aguda seja um resultado ante-
cipado e esperado após uma cirurgia1,2, o de-
senvolvimento de dor persistente pós-cirúrgica 
(DPPC) ou crónica já constitui um efeito adverso 
que, apesar de indesejado, é comum5,6. A reali-
zação de cirurgias constitui a segunda causa de 
dor crónica, com 22,5% dos pacientes atendi-
dos em clínicas de dor no Reino Unido, a rela-
cionarem o seu problema de dor com o proce-
dimento cirúrgico7.

A DPPC é aquela com uma duração de pelo 
menos dois meses e que se desenvolve após a 
realização de uma cirurgia, como consequência 
direta do procedimento cirúrgico, estando ex-
cluídas, como causa dessa dor, a recorrência da 
doença que originou a cirurgia, ou a continua-
ção de um síndrome de dor previamente exis-
tente7-9. Entretanto, esta distinção nem sempre 

é assim tão óbvia, sendo que por vezes há difi-
culdade em compreender se a dor constitui um 
novo problema, se corresponde à não resolução 
da dor pré-cirúrgica e se se relaciona efetiva-
mente com a cirurgia realizada8-10. Um exemplo 
muito evidente desta potencial dificuldade ocor-
re no domínio das cirurgias ortopédicas, área na 
qual se reconhece que devido à elevada propor-
ção de dor pré-cirúrgica, a avaliação dos casos 
de DPPC se torna difícil de avaliar11,12.

O desenvolvimento de dor crónica pós-cirúr-
gica tem sido documentado após diversos pro-
cedimentos cirúrgicos como toracotomia, mas-
tectomia, amputação de membro, hernioplastia 
inguinal, colecistectomia, cirurgia cardíaca, ci-
rurgia abdominal, nefrectomia, histerectomia, 
cesariana, artroplastia de anca, artroplastia de 
joelho, cirurgia à coluna e também cirurgia den-
tal, entre outros procedimentos. A prevalência 
da DPPC varia com o tipo de cirurgia, sendo que 
a sua frequência também varia no âmbito do mes-
mo procedimento cirúrgico5,6,13,14. Por exemplo, a 
prevalência de DPPC para a amputação varia en-
tre 50-85%, para a toracotomia entre 5-65%, para 
a mastectomia entre 20-50%, para a cirurgia car-
díca entre 30-55%, para a histerectomia entre 
5-30% e para a reparação de hérnia inguinal 
varia entre 5-35%15. Estas diferenças podem ser 
atribuídas a vários fatores como disparidades ao 
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nível dos designs dos estudos, diferentes meto-
dologias empregues, técnicas cirúrgicas distin-
tas, diversidade em termos das amostras sele-
cionadas e ao nível das próprias definições 
específicas de DPPC6,14,16-18.

Fatores de risco preditores de dor persistente 
pós-cirúrgica: a ênfase na prevenção 

Dado o impacto negativo da dor persistente 
ou crónica na qualidade de vida dos pacientes 
e nos custos dos serviços de saúde14, diversos 
autores têm sublinhado a necessidade de se 
implementarem intervenções concebidas para a 
prevenção da DPPC, considerando esta área 
como um contexto propício ao desenvolvimento 
de ações de prevenção. Torna-se, assim, da 
maior pertinência humana, social e científica, a 
realização de estudos que se foquem na identi-
ficação dos fatores de risco associados ao de-
senvolvimento de DPPC15,19. De uma forma ge-
ral, estes têm sido sistematicamente agrupados 
em três tipos de fatores5,6,20,21: pré-cirúrgicos 
(ex: existência de dor pré-cirúrgica, fatores psi-
cológicos, demográficos, genéticos), intracirúr-
gicos (ex: lesão de nervos, repetição de cirur-
gias, tipo de anestesia) e pós-cirúrgicos (ex: dor 
aguda pós-cirúrgica, fatores psicológicos, tipo 
de analgesia, quimioterapia ou radioterapia ad-
juvante). Apesar desta sistematização, há uma 
certa heterogeneidade de resultados, quer em 
termos da prevalência encontrada de DPPC, 
quer no que concerne aos fatores de risco iden-
tificados, devendo-se isto a discrepâncias entre 
os mesmos. Estas são de três tipos: ao nível da 
própria definição de dor persistente pós-cirúrgi-
ca, que poderá ser mais ou menos ampla e mais 
ou menos abrangente; ao nível do design da 
investigação, que poderá ser de tipo retrospeti-
vo ou prospetivo e ter períodos de follow-up 
mais ou menos extensos; e ao nível das variáveis 
avaliadas e das medidas de avaliação utiliza-
das6,14-18,22. A falta de uniformização destes pro-
cedimentos impede a realização de compara-
ções entre os estudos e o estabelecimento de 
conclusões definitivas. A este propósito, na revi-
são de Heinrich-Rocker,et al.16, os autores sa-
lientam a necessidade de mais estudos prospe-
tivos com períodos de follow-up de pelo menos 
três meses, com bons designs de investigação, 
metodologias e medidas de avaliação apropria-
das e homogéneas entre os estudos, e com po-
der suficiente em termos de amostra. Numa ex-
celente revisão da literatura23 sobre fatores de 
risco associados ao desenvolvimento de DPPC 
após mastectomia, os autores revelam, por 
exemplo, que em 21 estudos que avaliam o fun-
cionamento psicossocial dos sujeitos, são usados 
17 instrumentos de avaliação diferentes, enfatizan-
do assim a diversidade de instrumentos de avalia-
ção como uma das grandes limitações no estabe-
lecimento de conclusões gerais acerca das variáveis 
associadas ao desenvolvimento de DPPC. No 

maior estudo de DPPC realizado até à data na 
população em geral (Noruega)11, 40,4% (826 em 
2.043 sujeitos) dos sujeitos reportou dor na zona 
cirúrgica (cirurgia efetuada há mais de três me-
ses). As conclusões do estudo revelaram, porém, 
que apesar da elevada prevalência, havia gran-
des discrepâncias no relato de dor, dependendo 
este da forma como as questões eram coloca-
das e do contexto em que eram efetuadas.

De seguida abordaremos, em formato de revi-
são da literatura, algumas das variáveis que os 
estudos científicos têm apontado como consti-
tuindo fatores de risco para o desenvolvimento de 
DPPC, dando especial ênfase aos dois estudos 
sobre DPPC realizados no contexto português, 
sob a responsabilidade da nossa equipa e que, 
pelo que sabemos, são os únicos estudos pros-
petivos focados em DPPC realizados em Portu-
gal até à data24,25. A mais valia destes dois es-
tudos consistiu no facto de termos procedido a 
uma avaliação compreensiva e simultânea dos 
fatores pré, intra e pós-cirúrgicos, abordando 
conjuntamente variáveis demográficas, clínicas 
e psicológicas. A identificação de pacientes que 
apresentam fatores de risco modificáveis para o 
desenvolvimento de DPPC e a subsequente in-
tervenção junto dos mesmos, no sentido de ge-
rir e/ou modificar esses fatores, é uma recomen-
dação importante na prevenção da DPPC26. 
Optámos, assim, por dividir estes fatores prediti-
vos em três grupos, de acordo com a sua natu-
reza (sócio-demográfica, clínica e psicológica) e 
de acordo com a sua maior ou menor suscetibi-
lidade em serem alvo de estratégias de interven-
ção preventiva. É importante salientar que o ob-
jetivo desta revisão é identificar fatores de risco que 
constituam alvos de intervenção passíveis de con-
templação em meio hospitalar, no contexto de in-
ternamento e prestação de cuidados clínicos 
associados à cirurgia, pois o objetivo aqui é ope-
racionalizar intervenções ao alcance de serem 
realizadas no contexto cirúrgico. Assim, centrar-
-nos-emos em fatores preditores pré-cirúrgicos 
ou relativos ao período agudo pós-cirúrgia. 

Fatores sócio-demográficos – deterministas,  
não modificáveis

Idade
A idade é um fator que exerce influência no 

desenvolvimento de DPPC, com pacientes mais 
novos a apresentarem maior probabilidade de 
apresentarem DPPC. Esta tendência verificou-
-se em diferentes tipos de cirurgias, tais como: 
reparação de hérnia inguinal27-36, mastecto-
mia37-45, cirurgia cardíaca46, cirurgia gastrointes-
tinal47 e também no nosso estudo com mulheres 
submetidas a histerectomia24. 

O aumento da idade seria, portanto, um fator 
protetor para o desenvolvimento de DPPC, po-
dendo este facto estar relacionado com a redu-
ção da função nociceptiva periférica48,49. Contu-
do, em determinadas cirurgias, nomeadamente 
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em mastectomias e histerectomias, outros fatores 
podem contribuir para uma maior probabilidade 
de desenvolvimento de DPPC em pacientes mais 
novos, nomeadamente o medo de amputar a 
mama ou perder o útero numa idade jovem e o 
seu potencial impacto sobre a fertilidade, a se-
xualidade, a imagem corporal e a autoestima50-55.

Sexo/género
No que concerne à presença de DPPC, alguns 

estudos apontam para o facto das mulheres re-
portarem mais DPPC em cirurgias como artro-
plastia de joelho e anca56-59, toracotomia60,61, 
cirurgia cervical62, cirurgia gastrointestinal47 e 
hernioplastia inguinal63-65.

Outras variáveis sócio-demográficas
A idade e o sexo/género são as variáveis de-

mográficas mais estudadas e também aquelas 
que têm revelado influência no desenvolvimento 
da DPPC. Há, contudo, outras variáveis sócio-
-demográficas de potencial interesse, mas que 
não têm sido alvo de muitos estudos. Por exem-
plo, Nienhuij,et al.30 mostraram que o estatuto 
profissional contribuía para o desenvolvimento 
de DPPC após cirurgia de reparação de hérnia 
inguinal. Também o nível educacional revelou 
uma associação significativa com a presença de 
DPPC em estudos realizados em cirurgia de am-
putação de membro66, mastectomia40 e artro-
plastia de anca67. Contudo, há uma escassez de 
evidência sólida em torno deste tipo de variáveis 
sócio-demográficas como o estatuto profissio-
nal, a escolaridade, o estado civil e a zona ha-
bitacional, entre outros. É possível que isto se 
deva ao facto destas variáveis não chegarem 
sequer a ser testadas nos modelos de predição 
multivariados, por falta de evidência inicial nas 
análises estatísticas univariadas e, portanto, po-
demos arriscar hipotetizar que, de uma forma 
geral, não parecem constituir variáveis muito re-
levantes no desenvolvimento de DPPC. Nos dois 
estudos desenvolvidos pela nossa equipa em 
mulheres submetidas a histerectomia24 e em 
pacientes submetidos a artroplastia de anca e 
joelho25, uma lista considerável de variáveis 
sócio-demográficas foi testada em modelos es-
tatísticos univariados e, como não revelou efeitos 
significativos, não foi considerada nos modelos 
preditivos multivariados finais. Efetivamente, e 
em linha com resultados prévios da literatura, a 
idade foi a variável demográfica que se distin-
guiu no estudo de histerectomia, sendo que no 
estudo de artroplastia nenhum fator sócio-demo-
gráfico se distinguiu. De realçar que no supraci-
tado estudo de Johanssen, et al.11, nem o sexo 
nem a idade se revelaram preditores. O facto 
deste estudo considerar milhares de pessoas 
submetidas a todo o tipo de procedimento ci-
rúrgico pode ter conduzido a estes resultados, 
tendência também verificada no estudo de Pe-
ters, et al.68, também focado em procedimentos 

cirúrgicos variados. Estes resultados indicam 
que talvez estas variáveis se evidenciem mais 
em certos tipos específicos de cirurgias. 

Implicações para a intervenção
Em termos de estratégias de prevenção e inter-

venção, a idade e o sexo/género constituem fatores 
que não são suscetíveis de nenhum tipo de modi-
ficação. Cumprem, portanto, um propósito mera-
mente informativo, indicando que os pacientes mais 
novos que se vão submeter a cirurgia deverão ser 
alvo de atenção especial por parte dos profissio-
nais de saúde e que as mulheres também devem 
ser alvo de cuidados preventivos especiais.

Fatores clínicos – suscetíveis  
de gestão pré-cirúrgica

Os fatores que se seguem constituem variá-
veis clínicas, intrínsecas à experiência dos pa-
cientes, e que poderão ser alvos de intervenção.

Dor pré-cirúrgica – presença e/ou intensidade
Os estudos que evidenciaram a influência 

desta variável no desenvolvimento de DPPC foram 
realizados em cirurgia de amputação69-72, her-
nioplastia inguinal28-32,33-36,73-74, cesariana75-77, 
artroplastia de joelho78-81, prostatectomia82, mas-
tectomia22,83,84, e histerectomia85.

No que concerne à influência da dor pré-cirúr-
gica no desenvolvimento de DPPC, podemos 
distinguir dois aspetos específicos. O primeiro é 
o facto de diversos estudos indicarem que quem 
tem dor associada à condição subjacente à rea-
lização da cirurgia, apresentar maior probabili-
dade de desenvolver DPPC, em relação a quem 
não tem dor pré-cirúrgica36,77,82,84,85. O segundo 
é que no seio daqueles que apresentam dor 
pré-cirúrgica, são aqueles com dor de intensida-
de mais elevada que apresentam uma probabili-
dade maior de reportar DPPC33,71-75,80,81. Os nos-
sos dois estudos focam distintamente estas duas 
situações. No estudo das mulheres submetidas 
a histerectomia24, pretendemos testar a presença 
ou ausência de dor pré-cirúrgica como potencial 
fator de risco de DPPC. Nesse estudo, 60% das 
mulheres apresentava dor associada à causa ci-
rúrgica, enquanto 40% não. Contudo, esta variá-
vel não mostrou constituir um fator de risco sig-
nificativo. Já no grupo das artroplastias25, todos 
os pacientes exibiam dor prévia, logo a questão 
de ter ou não ter dor não podia ser testada. A 
ênfase passou então a estar na intensidade des-
sa dor, sendo que aqueles pacientes que tinham 
dor pré-cirúrgica mais intensa eram aqueles que 
4-6 meses depois apresentavam uma maior ten-
dência para reportarem DPPC. 

Dor devida a outras causas (que não a condição 
subjacente à realização da cirurgia)

A presença de dor prévia à realização da ci-
rurgia, mas relacionada com outras causas que 
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não o diagnóstico subjacente à cirurgia, tem 
sido apontada como um fator preditor de desen-
volvimento de DPPC em cirurgias como repara-
ção de hérnia inguinal28,86-87, cesariana75-77,88, 
mastectomia44, artroplastia de anca e joelho89,90, 
e histerectomias85,91, sendo que no nosso estudo 
com mulheres submetidas a histerectomia24 esta 
associação também foi demonstrada.

Em resumo, reportar dor antes da cirurgia, 
relacionada ou não com a causa subjacente à 
realização da cirurgia, é um fator de risco para 
DPPC. Esta influência é facilmente compreendi-
da à luz do que se sabe atualmente sobre a fi-
siologia da dor. A presença prolongada de dor 
exacerba o sistema nociceptivo através de me-
canismos de sensitização periférica  e central 
dos nociceptores e dos neurónios do sistema 
nervoso central, respetivamente92.  É possível, 
portanto, que  alterações plásticas no sistema 
nociceptivo e no sistema de controlo da dor su-
praespinhal93-95 possam contribuir para esta as-
sociação entre  a presença de dor  prévia e o 
desenvolvimento posterior de DPPC.

Implicações para a intervenção
Para os pacientes que irão ser submetidos a 

uma cirurgia e apresentem dor pré-cirúrgica ou 
dor devida a outras causas, é necessário provi-
denciar um cuidado especial em termos de  in-
tervenções psicológicas pré-cirúrgicas. Estas 
devem focar técnicas de gestão da dor (distra-
ção, visualização, relaxamento)  e  a promoção 
de estratégias  de enfrentamento/coping  eficaz 
com a dor96-99.

Dor aguda pós-cirúrgica
Este tem sido um dos fatores de risco mais 

frequentemente identificado pela literatura, sem-
pre mencionado nos artigos de revisão5,6,8,9,17,20,21 
e apontado em diversos tipos de cirurgia. Porém, 
ainda não se conseguiu compreender até que 
ponto é que a DPPC corresponde a uma mera 
continuação da dor aguda cirúrgica, que não é 
devidamente tratada ou resolvida, ou se constitui 
efetivamente uma entidade nova100. O facto é que 
os fatores de risco associados à ocorrência e 
intensidade da dor aguda pós-cirúrgica não são 
necessariamente os mesmos que surgem asso-
ciados à DPPC, particularmente no que concerne 
aos fatores psicológicos6,10-14. Inclusive, nos nos-
sos estudos com amostras portuguesas, os fato-
res de risco preditores de dor aguda severa e de 
desenvolvimento de DPPC também diferiram, 
quer nos estudos de histerectomia24,101, quer nos 
estudos de artroplastia de anca e joelho25,102.

Independentemente destas considerações, a 
tendência será no sentido de que quanto mais 
intensa a dor aguda pós-cirúrgica, maior a pro-
bablidade de DPPC. Esta relação evidenciou-se 
em cirurgias de reparação de hérnia inguinal30,103-105, 
amputação de membro70, toracotomia59,106-108, mas-
tectomia22,41,42,109,110, cesariana73-75,111,artroplastia 

de anca87, colecistectomia112 e mesmo em estudos 
nos quais foi abordada uma multiplicidade de pro-
cedimentos cirúrgicos67. Nos nossos estudos, duas 
situações distintas ocorreram: no estudo com 
pacientes submetidas a histerectomia24, foi a 
frequência da dor pós-cirúrgica (contínua versus 
intermitente ou momentânea) que evidenciou 
uma associação significativa com o desenvolvi-
mento de DPPC; por sua vez, no estudo com 
pacientes submetidos a artroplastia de anca e 
joelho25, já foi a intensidade de dor aguda pós-
-cirúrgica que evidenciou uma relação com a 
DPPC. Contudo, em ambos os estudos estas 
duas variáveis perderam a sua significância pre-
ditora após serem corrigidas estatisticamente 
pelo efeito preditor da ansiedade pós-cirúrgica, 
nos modelos finais de predição multivariados. 

Implicações para a intervenção
Diversos estudos apontam a dor aguda pós-

-cirúrgica como um importante preditor de DPPC, 
pelo que o seu tratamento adequado é manda-
tório113. O estudo independente dos preditores 
da intensidade de dor aguda pós-cirúrgica re-
veste-se assim de extrema importância, tendo 
igualmente sido alvo de estudo por parte da nos-
sa equipa101,102. Assim, ao investir em estratégias 
de prevenção focadas na dor aguda pós-cirúrgi-
ca, estamos simultaneamente a intervir de uma 
forma preventiva no desenvolvimento de DPPC.

Paralelamente ao que foi mencionado para a 
intervenção junto de pacientes com dor pré-ci-
rúrgica  ou dor devida a outras causas, é as-
sim igualmente importante providenciar um cui-
dado especial  em termos de  intervenções 
focadas na dor aguda pós-cirúrgica. Estas de-
vem também focar a gestão da dor e a promo-
ção de estratégias de enfrentamento/coping efi-
caz com a dor96-99. É importante sublinhar que a 
intervenção em torno destes três fatores (dor pré-
-cirúrgica, dor devido a outras causas e dor agu-
da pós-cirúrgica) deve seguir a premissa de que 
o controlo da dor aguda pós-cirúrgica começa 
no período pré-cirúrgico100 e, consequentemen-
te, a intervenção focada no controlo da dor em 
contexto cirúrgico deve ser elaborada no âmbito 
dum processo de continuidade que deverá co-
meçar no período pré-cirúrgico e estender-se ao 
período agudo pós-cirúrgico. Por outro lado, a 
intervenção psicológica pré-cirúrgica focada na-
quelas variáveis psicológicas que os estudos 
demonstram como constituindo fatores de risco 
para a experiência de níveis severos de dor agu-
da pós-cirúrgica49,101,102,114, constitui também 
uma opção crucial neste processo.

Tipo de abordagem cirúrgica
A ocorrência de lesão de nervos durante a 

realização de uma cirurgia (fator intraoperatório) 
é considerado um fator de risco5,6,20,21 para a 
ocorrência de DPPC, pelo que determinadas ci-
rurgias e técnicas cirúrgicas acarretam maior 
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risco de DPPC. Estudos prévios têm também 
demonstrado que as cirurgias onde há maior 
incidência de DPPC são as cirurgias major, 
como a toracotomia, a mastectomia e a ampu-
tação de um membro5,6. No nosso estudo de 
predicção de DPPC após histerectomia24, cons-
tatamos que a prevalência de dor ronda os 50%, 
quatro meses após a cirurgia (DPPC definida 
como qualquer queixa de dor associada à cirur-
gia, superior a «0» numa escala de «0» a «10», 
mesmo que não exerça interferência significativa 
na vida dos sujeitos) e também verificámos que 
a técnica ou abordagem cirúrgica empregue in-
fluenciava a presença de DPPC, sendo que a 
histerectomia abdominal acarretava maiores ris-
cos em comparação com a abordagem vaginal 
ou laparoscópica24. No que concerne as artro-
plastias, constatamos também que a artroplastia 
primária de joelho apresenta maiores riscos de 
DPPC que a artroplastia primária da anca25.

Implicações para a intervenção
No que diz respeito às medidas preventivas, 

a ênfase tem sido colocada na promoção do uso 
de técnicas cirúrgicas minimamente invasivas 
que diminuam a probabilidade de ocorrência de 
lesão de nervos e que reduzam a resposta infla-
matória associada115.

Paralelamente, uma vasta área da literatura tem-
-se centrado no estudo da administração de for-
mas específicas de analgesia (ex: analgesia mul-
timodal) que poderiam prevenir a ocorrência dos 
mecanismos de hiperalgesia primária e secun-
dária subjacentes à sensitização periférica e 
central relacionada com o desenvolvimento de 
DPPC113-116,117. Neste artigo optámos por deixar 
este terreno por explorar pois, em termos de 
estratégias de prevenção, o objetivo deste é in-
cidir na componente psicológica e, consequen-
temente, nas intervenções preventivas com ên-
fase nas variáveis psicológicas.

Índice de massa corporal (IMC)
Em pacientes submetidos a cirurgia cardíaca46, 

um IMC ≥ 25 mostrou ser um fator de risco de 
DPPC. Um IMC elevado também mostrou ser 
preditor de DPPC noutras cirurgias, tais como 
hernioplastia inguinal31,32, mastectomia37-39 e ar-
troplastia total da anca118. Nos nossos estudos, 
centrados em amostras portuguesas, este fator 
não mostrou ser determinante.

Implicações para a intervenção
Relativamente a este ponto, parece importan-

te uma intervenção pré-cirúrgica junto dos pa-
cientes que almeje a redução do peso, explican-
do a importância de reduzirem o peso para 
evitar os efeitos adversos da cirurgia. Este com-
promisso reveste-se de particular importância 
antes de determinado tipo de cirurgias, como 
cirurgias ortopédicas e cirugias cardíacas.

Fatores psicológicos – suscetíveis  
de gestão e modificação 

Hinrichs-Rocker,et al.16elaboraram uma revi-
são sistemática da literatura que é referência 
obrigatória nesta área, pois além de apontar di-
retivas e orientações para futuros estudos, tendo 
em conta as limitações dos estudos atuais, cen-
tra-se exclusivamente nos preditores e correla-
tos psicossociais para o desenvolvimento de 
DPPC. Dos 50 estudos analisados, quatro variá-
veis emergiram como constituindo os correlatos 
mais prováveis para a DPPC: a depressão, a 
vulnerabilidade psicológica, o stress e o retorno 
tardio à atividade laboral. Um primeiro aspeto 
pouco claro é a própria definição de vulnerabi-
lidade psicológica, que varia entre os estudos e 
constitui um conceito pouco objetivo e dema-
siado abrangente. Adicionalmente, os únicos 
estudos que utilizam este construto são todos 
relativos a um único tipo de procedimento cirúr-
gico, que é a colecistectomia, e todos datam de 
antes do ano 2000119-121. Quanto à variável 
stress, também a sua definição não é muito con-
cisa e apenas dois estudos que o avaliam no 
período pré-cirúrgico são considerados122,123. A 
revisão não aponta a ansiedade como consti-
tuindo uma variável associada à DPPC, mas cre-
mos que os conceitos de vulnerabilidade psico-
lógica e stress deverão, de alguma forma, incluir 
a ansiedade. Outros autores fazem uso do con-
ceito de stress, mas avaliando-o, por exemplo, 
através do questionário SF-36124. Mais recente-
mente, também no estudo de Johansen, et al.11, 
o stress psicológico («psychological distress») é 
considerado como estando associado quer à 
presença de DPPC quer à sua intensidade. Nes-
te estudo, a medição do construto foi feita de 
uma forma grosseira, sem recurso a medidas 
estandardizadas e resultando duma medida 
compósita baseada na sinalização de sintomas 
de ansiedade e depressão, ou seja, o conceito 
de stress psicológico acaba por corresponder 
exatamente a um somatório dos níveis de ansie-
dade e depressão. Paralelamente, convém real-
çar que, apesar da qualidade deste estudo em 
termos de tamanho da amostra, o seu design é 
transversal e não longitudinal prospetivo. Logo, 
a avaliação destas variáveis psicológicas foi fei-
ta unicamente depois da cirurgia e não antes da 
cirurgia, contrastando com os objetivos dos es-
tudos de DPPC. Estes, se procuram a identifica-
ção de fatores de risco preditores de DPPC, 
para poderem investir na prevenção atempada, 
devem focar os seus esforços na deteção de 
fatores de risco avaliados antes da cirurgia. Mes-
mo porque parece evidente que num determina-
do momento fixo de avaliação, quem reporta dor, 
ou neste caso DPPC, reporte também mais níveis 
de ansiedade e depressão, e portanto esta as-
sociação parece-nos muito óbvia e quase intui-
tiva, não permitindo o estabelecimento de algum 
tipo de causalidade direta ou de tipo preditiva. 
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McGreevy, et al.26 referem a interação de três 
mecanismos neuroplásticos fundamentais no 
desenvolvimento de DPPC: sensitização perifé-
rica, sensitização central e modulação descen-
dente. Os fatores psicológicos poderiam, assim, 
exacerbar ou inibir a experiência de dor preci-
samente através destas vias e circuitos modula-
tórios descendentes98. Deste modo, as terapias 
cognitivo-comportamentais, o biofeedback, o 
desenvolvimento e aperfeiçoamento de compe-
tências de coping, e as técnicas de distração, 
entre outras, podem exercer o seu impacto tera-
pêutico precisamente ao nível dos mecanismos 
supraespinhais envolvidos nesta dimensão da 
modulação descendente26. Os mesmos autores 
sublinham que enquanto as estratégias de inter-
venção baseadas nos fatores cirúrgicos, anes-
tésicos e analgésicos têm sido alvo de alguns 
estudos prospetivos de avaliação da sua eficá-
cia na prevenção da DPPC117,125-127, estudos fo-
cados em estratégias de intervenção psicológi-
ca, quer antes e quer depois da cirurgia, são 
escassos, pelo que a investigação sobre pre-
venção de DPPC se deve centrar neste tema.

A este propósito, apoiámos integralmente as 
palavras de Katz e Seltzer (p. 737)17 que expri-
mem muito bem o nosso ponto de vista acerca 
da importância das estratégias preventivas que 
defendemos neste artigo. Os autores defendem 
que enquanto a eficácia dos programas de in-
tervenção psicológica para outros problemas de 
dor crónica já está bem estabelecida, no âmbito 
da dor persistente pós-cirúrgica os esforços têm 
ficado para trás. Reconhecem ainda que o de-
senvolvimento de um regime de tratamento mul-
timodal é essencial, que a modificação dos fatores 
de risco cirúrgicos conhecidos e a administra-
ção de fármacos protetores eficazes também é 
crucial, mas que a implementação de programas 
psicológicos peri-operatórios, de gestão de dor e 
direcionados para a prevenção da DPPC, também 
é fundamental. Concluem, afirmando que falta 
ainda percorrer um longo caminho para se po-
der prever eficazmente quem é que vai recupe-
rar com sucesso da cirurgia e quem é que vai 
desenvolver DPPC.

Neste sentido, abordaremos de seguida alguns 
fatores psicológicos potencialmente associados 
ao desenvolvimento de DPPC e apontaremos al-
gumas estratégias de intervenção que foquem 
essas variáveis, no âmbito da prática clínica ba-
seada na evidência e na prevenção da DPPC. 

Diferentes fatores psicológicos têm sido foca-
dos pelos diferentes estudos. Abordaremos aqui 
aqueles que mais evidência têm reunido ao lon-
go dos estudos prévios sobre DPPC e também 
aqueles que emergiram nos nossos estudos 
com amostras da população portuguesa.

Ansiedade pré e pós-cirúrgica
A ansiedade pré-cirúrgica tem sido conside-

rada como fator potencialmente preditor de 

DPPC. Esse papel foi confirmado nos seguintes 
tipos de cirurgias: prostatectomia128,129, cirurgia 
da coluna130, artroplastia do joelho78,131, artroplas-
tia da anca132 e mastectomia22,133. Nos nossos 
dois estudos24,25, mesmo após controlar outras 
variáveis, demográficas, clínicas e psicológicas, 
esta variável também demonstrou ser um bom 
preditor. A mais valia de ambos os nossos estu-
dos é que avaliámos também o valor preditivo 
potencial da ansiedade, mas quando avaliada 
no período de 48 horas após a cirurgia. E de 
facto os níveis de ansiedade pós-cirúrgica reve-
laram-se indicadores de DPPC nas cirurgias 
abordadas: histerectomia, artroplastia de anca 
e de joelho; mesmo após controlar a frequência e 
intensidade da dor aguda pós-cirúrgica, o que 
sublinha o valor altamente preditivo desta variá-
vel. Nunca nenhum estudo se tinha antes cen-
trado no potencial valor preditivo da ansiedade 
pós-cirúrgica, sendo portanto os nossos estudos 
pioneiros no que concerne a essa análise. Po-
demos, assim, assumir que não é apenas antes 
da cirurgia que os níveis de ansiedade influen-
ciam o desenvolvimento de DPPC, mas também 
depois da cirurgia. Apesar de ambas as nossas 
amostras evidenciarem uma diminuição signifi-
cativa dos níveis de ansiedade após a cirurgia, 
esta variável continua a exercer influência no 
desenvolvimento posterior de DPPC. 

Um aspeto importante a realçar é que os 
questionários usados para avaliar esta medida 
diferem de estudo para estudo. Nos nossos es-
tudos usamos a HADS (Hospital Anxiety and 
Depression Scale; Zigmond & Snaith, 1994)134, 
também usada noutros estudos de dor cirúrgi-
ca129,135,136 e recomendada como uma medida de 
avaliação apropriada para avaliação de ansieda-
de no contexto de dor cirúrgica16,114. No entanto, 
a STAI (Spielberger’s State-Trait Anxiety Inven-
tory) tem sido também largamente utilizada78,79, 
tal como o SF-36124, este último principalmente em 
amostras ortopédicas. Na nossa opinião, a HADS 
parece ser mais apropriada ao contexto cirúrgico, 
uma vez que é especificamente concebida para 
populações hospitalares não-psiquiátricas.

Implicações para a intervenção
Para lidar com a ansiedade pré-cirúrgica, as 

intervenções terapêuticas cognitivo-comporta-
mentais breves (como técnicas de relaxamento 
breve, de visualização e auto-afirmações positi-
vas de coping) têm sido amplamente utiliza-
das98,99. Uma característica fundamental dos 
tratamentos para a ansiedade pré-cirúrgica é a 
utilização de estratégias para reduzir a ativação 
fisiológica e diminuir a tensão muscular, como o 
treino de relaxamento96,137. O uso do relaxamen-
to permite regular a ansiedade através da redu-
ção da atividade nervosa simpática, que tem o 
potencial de reduzir os componentes sensoriais 
e afetivos da dor96. Além disso, o relaxamento 
também atua nos centros superiores de perceção 



Dor (2013) 21

30

D
O

R

da dor, que modulam a dor através das vias de 
controlo descendente, conforme postulado pela 
teoria do portão de controlo da dor138. Adicional-
mente, o relaxamento, ao reduzir a tensão muscu-
lar e psicológica, conduz a uma redução da esti-
mulação simpática do hipotálamo139, influenciando 
a ativação da secreção de opióides endógenos 
no sistema nervoso central. Estas influências en-
dócrinas podem moderar o processamento da 
ansiedade e da dor no sistema nervoso central. 
Sendo uma modalidade de alívio da ansiedade 
não-invasiva, o relaxamento pode ser usado pe-
los pacientes de uma forma independente e au-
tónoma, após treino adequado99

.
O ato de re-assegurar (reassurance) e o for-

necimento de informação (estratégias educati-
vas) também têm sido amplamente utilizadas 
neste âmbito98,140,141 e devem continuar a ser 
implementadas. A primeira permite aumentar a 
capacidade do paciente para lidar com as in-
certezas associadas à realização da cirurgia e, 
assim, reduzir o impacto negativo associado à 
própria experiência cirúrgica142,143. O formeci-
mento de informação deve, por sua vez, centrar-
-se na transmissão de informação sensorial e 
processual, a fim de reduzir as cognições e ex-
petativas disfuncionais ansiogénicas que afetam 
a perceção da dor144. No entanto, essas inter-
venções devem ser implementadas tendo em 
conta o estilo pessoal de coping de cada pa-
ciente, uma vez que estudos prévios141,145 verifi-
caram que nem todos os pacientes apresentam 
uma redução dos níveis de ansiedade após este 
tipo específico de intervenção. Pelo contrário, 
alguns pacientes ficam mais ansiosos quando 
cientes de tais detalhes. Isto realça, mais uma 
vez, a importância das intervenções serem adap-
tadas e ajustadas em função do perfil psicológi-
co dos pacientes (baseline), que deverá ser 
avaliado e traçado no período pré-cirúrgico, já 
que alguns pacientes podem não precisar de 
nenhum tipo de intervenção. 

Dadas as conclusões supracitadas acerca do 
papel preditivo da ansiedade pós-cirúrgica, pa-
rece assim evidente que as intervenções psico-
lógicas que visam a avaliação e a intervenção 
na ansiedade não se devem confinar ao período 
pré-cirúrgico, mas devem estender-se igualmen-
te ao período pós-cirúrgico, durante o interna-
mento. Tendo em conta que a ansiedade pré-
-cirúrgica é um preditor muito significativo da 
ansiedade pós-cirúrgica, conforme confirmado 
em estudos prévios146-149, mas também no nosso 
estudo sobre ansiedade e dor aguda pós-cirúr-
gica após artroplastias de anca e joelho102, a 
própria intervenção implementada no período 
pré-cirúrgico visando a ansiedade, beneficiaria 
também a ansiedade pós-cirúrgica. Adicional-
mente, as intervenções implementadas no perío-
do agudo pós-cirúrgico para diminuir os níveis 
de ansiedade podem também ter um efeito be-
néfico na intensidade da dor aguda pós-cirúrgi-
ca, principalmente naqueles pacientes em que 

a perceção de dor é amplificada pelos níveis de 
ansiedade150. Assim, as intervenções cognitivo-
-comportamentais dirigidas à ansiedade pré-ci-
rúrgica descritas acima, também precisam ser 
implementadas após a cirurgia. 

Depressão
A depressão revelou um papel preditor de 

DPPC nos seguintes tipos de cirurgia: artroplas-
tia de joelho78,79,90,131,151 e de anca90,118,132, e 
mastectomia22,109,133. Também a supracitada re-
visão sistemática de Hinrichs-Rocker, et al.16 
apontou a depressão, pelo menos nas suas for-
mas mais severas, como um correlato associa-
do ao desenvolvimento de DPPC. Nos nossos 
dois estudos24,25 com amostras portuguesas, a 
depressão não se revelou preditora de DPPC, 
situação que também se verificou já noutros 
estudos68,106,128,129,152. Talvez o facto das nos-
sas amostras terem evidenciado níveis baixos 
de depressão tenha contribuído para a ausên-
cia desta evidência. Outro ponto importante 
são as medidas de avaliação utilizadas. Curio-
samente, a HADS não foi utilizada em nenhum 
dos estudos onde a depressão se associou à 
DPPC, tendo sido utilizados outros questionários 
como o CES-D (Center for Epidemiologic Stu-
dies-Depression)22,151, o PHQ-9 (Patient Health 
Questionnaire-9)152 ou o BDI (Beck Depression 
Inventory)78,79, entre outros. Este facto leva-nos 
a considerar alguns aspetos importantes que se 
prendem com a escolha da medida mais ade-
quada para avaliar depressão em contexto cirúr-
gico. Assim, dado que na revisão sistemática de 
Hinrichs-Rocker,et al.16 é mencionado o papel 
preditivo de níveis severos de depressão, algo 
que as nossas amostras não revelaram, e tendo 
em conta que usamos a HADS, especificamente 
concebida para populações não-psiquiátricas 
hospitalares, ao contrário dos questionários usa-
dos nos estudos que encontraram a depressão 
como fator de risco para DPPC, levantamos a 
hipótese de haver aqui algum efeito dependente 
da medida utilizada e que deveria ser testado 
em estudos futuros.

Implicações para a intervenção
No contexto breve de internamento hospitalar 

pré-cirúrgico as intervenções terapêuticas cog-
nitivo-comportamentais ou cognitivas153, nor-
malmente indicadas para o tratamento das 
depressões, não parecem exequíveis, dado os 
constrangimentos de tempo associados ao in-
ternamento em contexto cirúrgico. Assim, a úni-
ca solução que nos parece plausível seria que, 
pelo menos naqueles casos de depressão mo-
derada a severa, se ponderasse muito bem a 
possibilidade de tratamento prévio da depres-
são e adiamento da cirurgia, uma vez que não 
é possível intervir terapeuticamente em quadros 
de depressão da maneira que referimos para a 
gestão dos níveis de ansiedade.
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Catastrofização da dor
A catastrofização da dor envolve a exacerba-

ção do valor da ameaça da dor e generalização 
do seu impacto negativo, bem como de senti-
mentos de desamparo e pessimismo em relação 
à capacidade para lidar com essa dor154,155. 
Esta variável demonstrou exercer uma influência 
significativa no desenvolvimento de DPPC em 
cirurgias como artroplastia de joelho151,152,156,157, 
amputação72, mastectomia133 e também no nos-
so estudo focado em histerectomias24. A asso-
ciação da catastrofização com a DPPC salienta 
a importância dos fatores cognitivos na experên-
cia de dor. A sua falta de associação com a 
DPPC após outros procedimentos cirúrgicos 
deve-se ao facto de em muitos estudos não ter 
sido efetivamente avaliada. No entanto, cremos 
que seja uma variável a considerar em contexto 
cirúrgico, não só pela evidência demonstrada nos 
estudos supramencionados, mas também por ser 
uma das variáveis mais frequentemente associa-
da à dor em diversos contextos, que incluem 
igualmente dor aguda pós-cirúrgica101,158,159, dor 
crónica não cirúrgica e dor avaliada em contex-
tos experimentais154,155. De destacar que, ao 
contrário das medidas utilizadas na avaliação da 
ansiedade e da depressão, as medidas usadas 
para avaliar a catastrofização têm sido basica-
mente duas: a subescala de catastrofização do 
CSQ-R (Coping Strategies Questionnaire-Revi-
sed160)24,25,101,102,151 e a PCS (Pain Catastrophi-
zing Scale161)155-157.

Implicações para a intervenção
Estas intervenções, implementadas antes da 

cirurgia, no âmbito da terapia cognitivo-compor-
tamental, devem incidir nas estratégias de rees-
truturação cognitiva e no treino de competências 
de coping com a dor. Em traços gerais, devem 
visar o desafio e a modificação das cognições/
pensamentos negativos disfuncionais associa-
dos à catastrofização da dor, substituindo-as por 
estratégias de coping com a dor que passem a 
ser baseadas em auto-afirmações mais positi-
vas, realistas e funcionais97-99. Essas interven-
ções poderiam ser facilmente implementadas no 
período de 24 horas antes da cirurgia. No entan-
to, o seu sucesso pode ser limitado nos pacien-
tes em que a catastrofização da dor faz parte de 
uma disposição mais ampla e estável da perso-
nalidade, na qual a visão pessimista da própria 
experiência e da realidade constitui um traço de 
personalidade mais estável. Para esses pacien-
tes, mudar as cognições negativas, como a ca-
tastrofização da dor, pode exigir intervenções 
mais longas, que nem sempre poderão ser exe-
quíveis no âmbito do contexto hospitalar de in-
ternamento cirúrgico. Por exemplo, em pacien-
tes submetidos a artroplastia total de joelho162, 
aqueles que apresentaram altos níveis de catas-
trofização da dor foram recrutados para uma 
intervenção pré-cirúrgica. Assim, 18 pacientes 

foram submetidos a treino de competências de 
coping (no âmbito dum enquadramento teórico 
cognitivo-comportamental), enquanto que 45 pa-
cientes receberam os cuidados clínicos nor-
mais, não sendo alvo de nenhuma intervenção 
psicológica. O objetivo dos autores era reduzir 
a probabilidade dos pacientes reportarem níveis 
elevados de dor pós-cirúrgica, através da dimi-
nuição dos níveis experimentados de um fator 
cognitivo chave: a catastrofização da dor. Os 
resultados sustentaram a eficácia da interven-
ção, com os pacientes alvo da intervenção a 
reportarem níveis significativamente mais baixos 
de dor e incapacidade associada à dor no dois 
meses de follow-up, em comparação com o gru-
po que não recebeu intervenção (mas que tam-
bém tinha níveis elevados de catastrofização 
pré-cirúrgica) e também com o grupo com bai-
xos níveis pré-cirúrgicos de catastrofização da 
dor. Assim, sinalizar e intervir num «preditor psi-
cológico chave» associado a maus resultados 
no âmbito da dor cirúrgica provou ter efeitos 
positivos sobre esses mesmos resultados. O 
único fator que poderia eventualmente tornar 
esta intervenção mais dificil de implementar no 
contexto hospitalar português, que se prende 
com a questão da necessidade de desenhar 
intervenções breves compatíveis com esse 
contexto, é que este programa de intervenção 
foi implementado ao longo de oito sessões. No 
entanto, os resultados relativos à eficácia da 
intervenção foram inequívocos, o que acaba 
por ter consequências muito positivas, na me-
dida em que acarreta diminuição dos custos a 
médio e longo-prazo, que se repercutem a to-
dos os níveis, desde custos humanos a custos 
económicos.

Representações/perceções de doença
Outro importante conjunto de fatores cogniti-

vos são as representações ou perceções que 
os pacientes têm acerca da saúde e da doen-
ça. O modelo de auto-regulação de Leventhal 
(CS-SRM: Common sense-self regulation mo-
del)163,164 demonstra que ao longo do tempo, e 
particularmente em face de uma doença, as 
pessoas tendem a desenvolver representações 
esquemáticas dessa doença, quer cognitivas 
quer emocionais165-167. Estas representações ou 
perceções explicam uma variação significativa 
de resultados (ex: incapacidade funcional, recu-
peração física, adesão terapêutica, estado emo-
cional) numa grande variedade de condições 
médicas, influenciando a resposta a diferentes 
tratamentos166-168,169. No entanto, até à data, ne-
nhum estudo se centrou na relação entre estas 
representações de doença e a DPPC. Os es-
tudos anteriores, que usaram esta perspetiva 
teórica em contexto cirúrgico, focaram-se nas 
associações entre as representações de doen-
ça e a atividade funcional, o ajustamento pós-
-cirúrgico ou a recuperação cirúrgica, e não 
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na sua relação com a dor170,171. Assim, dada a 
importância destas variáveis e a inexistência de 
estudos que tentassem testar a sua eventual 
associação com a dor cirúrgica e com o desen-
volvimento de DPPC, tentámos pela primeira vez 
testar o seu potencial papel preditivo nos nossos 
estudos de histerectomia a artroplastia de anca 
e joelho. A avaliação desta variável, represen-
tações da doença cirúrgica subjacente à reali-
zação da cirurgia, foi implementada através 
duma versão reduzida do questionário de per-
ceção da doença (IPQ – Illness Perception 
Questionnaire172). Este avalia as differentes 
componentes ou dimensões que constituem es-
sas representações ou perceções de doença. O 
questionário apresenta sete sub-escalas, corres-
pondentes a componentes distintas que distin-
guem as representações ou perceções relativa-
mente à duração da doença (ex: «Acho que a 
minha doença vai durar para o resto da minha 
vida»); duração cíclica da doença (ex: «A minha 
doença passa por fases em que melhora ou 
piora»); consequências da doença (ex: «A mi-
nha doença tem grandes consequências para a 
minha vida»); perceção de controlo pessoal (ex: 
«As minhas ações não terão qualquer efeito no 
resultado da minha doença»); perceção de con-
trolo associado aos tratamentos (ex: «O trata-
mento pode controlar a minha doença»); coerên-
cia da doença (ex: «Não compreendo a minha 
doença») e representação emocional da doença 
(ex: «Fico deprimido quando penso sobre a mi-
nha doença»). 

Em ambos os nossos estudos24,25, esta última 
sub-escala (a representação emocional da 
doença subjacente à realização da cirurgia) que 
avalia a resposta afetiva gerada quer pela doen-
ça uterina (nas histerectomias), quer pela os-
teoartrose (nas artroplastias), mostrou exercer 
uma influência significativa no desenvolvimento 
posterior de DPPC em ambas as amostras. Isto 
significa que a resposta emocional específica 
gerada pela doença cirúrgica nos pacientes, 
como sentir-se deprimido, perturbado ou zanga-
do perante a doença, parece influenciar o de-
senvolvimento de DPPC. Esta escala difere das 
escalas que avaliam ansiedade e depressão (ex: 
HADS), pois não constitui um indicador do esta-
do emocional geral do paciente, providenciando 
antes uma avaliação das respostas emocionais 
geradas especificamente pela doença, neste 
caso pela doença cirúrgica, independentemente 
do seu grau de severidade objetiva. Aliás, num 
estudo em pacientes com osteoartrose173, aque-
les que apresentavam uma representação emo-
cional mais negativa da mesma eram aqueles 
que experienciavam mais limitações nas ativida-
des diárias, independentemente das evidências 
radiográficas. 

Nos caso das artroplastias de anca e joelho, 
também a sub-escala relativa à perceção da 
cronicidade (duração da doença) da osteoartro-
se mostrou exercer influência no desenvolvimento 

de DPPC nesses pacientes. Estas perceções 
individuais relativas à duração da doença ava-
liam a forma como os pacientes percecionam o 
curso e a duração da doença ao longo do tem-
po, ou seja, se esta é aguda e de curto-prazo 
ou se é crónica e de longo-prazo. A evidência 
tem demonstrado que a perceção de cronicida-
de associada a condições médicas está relacio-
nada com níveis mais elevados de limitações 
funcionais, em doenças distintas166,170-174,175. 
Mais especificamente, em pacientes com os-
teoartrose, a crença na sua duração crónica foi 
associada a um maior risco de limitações funcio-
nais do que o esperado a partir dos exames 
radiológicos173. No que diz respeito à realização 
de artroplastias, Orbell,et al.171 investigaram o 
papel preditivo das representações da doença 
na atividade funcional dos pacientes após a ci-
rurgia, mas não nos resultados associados à 
DPPC. De facto, a perceção de que uma doen-
ça será de longa duração tem implicações im-
portantes na maneira como os pacientes efeti-
vamente sentem que podem controlá-la ou 
geri-la176. É assim compreensível que muitos 
pacientes percecionem a osteoartrose como 
uma componente normal do envelhecimento177 

e, consequentemente, sejam mais propensos a 
não atuar proativamente no controlo da sua dor 
e na própria recuperação cirúrgica, assumindo 
uma atitude passiva que poderá em última aná-
lise contribuir para o posterior desenvolvimento 
de DPPC.

Implicações para a intervenção
Os resultados dos nossos estudos com pa-

cientes submetidas a histerectomia24 e artroplas-
tias de anca e joelho25 sugerem, assim, que as 
intervenções baseadas na compreensão e na 
modificação das representações de doença dos 
pacientes podem apoiá-los em lidar mais ade-
quadamente com a cirurgia, contribuindo para a 
prevenção do desenvolvimento de DPPC. Efeti-
vamente, estudos prévios confirmaram que o 
desafio destas representações de doença dis-
funcionais demonstrou ser eficaz na redução da 
incapacidade e na melhoria do funcionamento 
dos indíviduos em contexto de doença166,178. 
Como esses fatores são suscetíveis de mudan-
ça, e baseados em crenças individuais, o uso 
de técnicas de reestruturação cognitiva, no âm-
bito duma abordagem cognitivo-comportamen-
tal, em que se promove a substituição das cren-
ças disfuncionais relativas à doença cirúrgica 
por outras mais adaptativas, parece constituir 
uma forma de intervenção adequada e compatí-
vel com a duração do internamento pré-cirúrgico. 
Assim, seria importante avaliar as representa-
ções que os indivíduos têm acerca da doença 
subjacente à cirurgia, no período pré-cirúrgico179, 
e em função dos resultados individuais demons-
trados implementar-se eventualmente este tipo de 
técnicas. Estas intervenções são úteis tanto no 
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período pré-cirúrgico como no pós-cirúrgico, uma 
vez que a experiência cirúrgica e a representação 
cognitiva associada à cirurgia e à dor cirúrgica 
pode mudar em diferentes momentos desse pro-
cesso. Por exemplo, Petrie & Weinman166 têm 
implementado com sucesso estas intervenções 
cognitivo-comportamentais muito breves que 
envolvem a identificação das representações de 
doença mal-adaptativas e a sua substituição por 
cognições adaptativas em relação à doença (ex: 
sobre a duração da doença, as suas conse-
quências e as próprias respostas emocionais 
desencadeadas pela doença). Esta intervenção 
específica, visando a reestruturação das cogni-
ções relativas à doença cirúrgica, visaria assim 
a reformulação das perceções de doença e a 
indução de uma visão mais positiva das expeta-
tivas em relação à dor, à doença e à recupera-
ção cirúrgica.

Outras variáveis com potencial valor preditivo
Outras variáveis potencialmente importantes 

poderiam também ser alvo de intervenção, como 
por exemplo as expectativas de auto-eficácia, o 
suporte social e o otimismo. No entanto, e ape-
sar de reconhecermos o valor de se intervir jun-
to das mesmas, a presente revisão pretendeu 
focar-se naquelas variáveis que os nossos estu-
dos, com amostras de pacientes portugueses, 
evidenciaram como sendo as mais relevantes no 
desenvolvimento de DPPC (ansiedade pré e 
pós-cirúrgica, catastrofização da dor e represen-
tações de doença) mas sem, contudo, esquecer 
variáveis que também foram apontadas por ou-
tros estudos (ex: depressão).

Notas finais acerca da intervenção psicológica  
na prevenção da DPPC

Em termos de estratégias de prevenção e in-
tervenção, os fatores psicológicos aqui aborda-
dos constituem fatores que são suscetíveis de 
modificação através de técnicas de intervenção 
específicas. Neste contexto, o primeiro passo 
seria uma avaliação psicológica prévia dos pa-
cientes, antes da realização da cirurgia. Uma 
espécie de avaliação de despiste. As conclu-
sões dos estudos científicos sobre o tema já 
conseguem apoiar este tipo de intervenção. 
Aqueles que apresentassem valores elevados 
nas medidas psicológicas supracitadas deve-
riam ser alvo de intervenção apropriada que vi-
sasse precisamente essas características psico-
lógicas. Este procedimento implicaria a aplicação 
de questionários específicos devidamente vali-
dados para a população em causa, neste caso 
a população portuguesa. E idealmente a valida-
ção dos mesmos deveria ser feita isoladamente 
para cada tipo de cirurgia. Estes questionários 
oferecem pontos de corte que podem depois ser 
usados para distinguir e definir os casos de 
acordo com a sua severidade: leve, moderada, 
elevada. 

Conclusão final
Embora sejam necessários mais estudos nes-

ta área das intervenções psicológicas focadas 
na prevenção da dor persistente pós-cirúrgica 
(DPPC), as conclusões dos nossos e de outros 
estudos sugerem inequivocamente que identifi-
car e gerir potenciais pensamentos (cognições/
crenças) e emoções disfuncionais antes da ci-
rurgia, pode ser uma estratégia importante para 
prevenir o desenvolvimento de DPPC. O primei-
ro passo neste processo deve ser uma avaliação 
psicológica adequada, a implementar antes da 
realização da cirurgia, através da qual os pacien-
tes com maior probabilidade e maior risco de 
desenvolvimento de DPPC possam ser identifica-
dos preventivamente e, em seguida, serem alvo 
de intervenção adequada. As intervenções de-
vem ter como base uma abordagem individual, 
adaptada em função de cada paciente e em 
função dos dados específicos recolhidos duran-
te a avaliação pré-cirúrgica individualizada.
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