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 FICHA TÉCNICA No. 3 

Fisiopatologia da Dor Pós-Operatória 
 
Décadas de pesquisa evidenciaram que a Dor Pós-Operatória aguda tem uma fisiopatologia distinta que 
reflete na sensibilização periférica e central assim como em fatores humorais que contribuem para a dor 
em repouso e durante o movimento. Isto pode diminuir a funcionalidade e atrasar a convalescência 
[1,2,3]. 
 
Ativação do nociceptor, sensibilização e hiperalgesia: 
 
Traumas teciduais em cirurgias podem gerar ativação de nociceptores e sensibilização. Por isso, 
pacientes têm dor em repouso e respostas exacerbadas a estímulos no local da lesão (hiperalgesia 
primária) [4,5]. 
 

 Diferentes procedimentos cirúrgicos (incluindo desbridamento para queimaduras agudas) 
envolvem diferentes órgãos e tecidos, no sitio cirúrgico e nas proximidades, criando uma 
variedade de padrões de sensibilização de nociceptores e diferenças na qualidade, local e 
intensidade da Dor Pós-Operatória. 

 Mediadores liberados localmente e sistemicamente durante e depois da cirurgia que 
contribuem para a sensibilização de nociceptores incluem: prostaglandinas, interleucinas, 
citocinas, neurotrofinas (exemplos: fator de crescimento nervoso – que tem como sigla em 
inglês NGF; fator neurotrófico derivado da glia - que tem como sigla em inglês GDNF; 
neurotrofina 3 e 5 – que têm como como siglas em inglês NT3 e NT5; fator neurotrófico 
derivado do cérebro – que tem como sigla em inglês BDNF) [6,7]. 

 Diminuição do pH e da pressão de oxigênio e aumento da concentração de lactato persistem no 
sítio cirúrgico por vários dias. Esta resposta pode contribuir para a sensibilização periférica 
(exemplo: fibras C nos músculos) e aumento do comportamento doloroso pós-incisional. Canais 
iônicos sensíveis a ácido (exemplo: ASIC3) provavelmente emitem um sinal parecido com o da 
isquemia [1,8,9]. 
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 Granulócitos neutrofílicos periféricos (sigla em inglês NGs) contribuem para a sensibilização 
periférica e dor após a incisão cirúrgica [10,11]. Respostas dos monócitos CD14+ (exemplo 
utilizando a via de sinalização do TLR4) são associadas com diferenças ao longo do tempo na Dor 
Pós-operatória [12]. 

 Nervos podem ser lesados durante a cirurgia, gerando descargas espontâneas. Potenciais de 
ação espontâneos em nervos lesados são capazes de alterar fatores qualitativos da dor 
neuropática que talvez estejam presentes precocemente no período pós-operatório e podem 
estar envolvidos com a dor neuropática [13]. 

 
Sensibilização central durante a Dor Pós-Operatória: 
 

 Estímulo doloroso no intra e no pós-operatório pode aumentar respostas nociceptivas na 
sensibilização central e assim amplificar a intensidade da dor [14]. 

 A magnitude da sensibilização central depende de muitos fatores, incluindo o sítio cirúrgico e 
tamanho da lesão tecidual. 

 A mediação para a sensibilização periférica do receptor do ácido α-amino-3-hidroxi-5-metil-4-
isoxazolepropionico (AMPA) contribui para dor e hiperalgesia após a incisão [15]. 

o A fosforilação do receptor AMPA GluR1, subunidade Serina-831, via proteína quinase C 
gama (PKC)γ, mas não por outras isoformas de proteína quinase C (PKCα, βI e βII), levam 
ao aumento de carregamento de Ca2+ para a membrana plasmática neuronal através 
dos receptores AMPA permeáveis a Ca2+ [16]. 

o GluR1 tem regulação ascendente (upregulation) na medula espinhal ipsilateral de uma 
incisão via estargazina, a proteína regulatória do receptor AMPA transmembrana [17]. 

 Outras moléculas envolvidas na sensibilização central depois da incisão cirúrgica são: quinases 
extracelulares fosforiladas reguladas por sinal (ERK) 1/2, BDNF, fator de necrose tumoral (TNFα), 
iNOS, proteína quinase fosfatada ativada por mitógeno (MKP)3, monoamina oxidase (MAO) B, 
receptores toll-like  (TLR) 4,  cicloxigenase (COX) 2, entre outros. 

 Mecanismos inibitórios medulares podem ser capazes de prevenir a sensibilização central pós-
operatória, via receptores adrenérgicos α, receptores ácido γ-aminobutírico (GABA), ou 
transportadores de glutamato, entre outros mecanismos [18,19,20]. 

 Os opióides modulam a sensibilização central através de mecanismos complexos. Alguns 
estudos in vitro evidenciam que os opióides podem inibir a sensibilização de vias nociceptivas 
[21,22]. Estudos clínicos sugerem que os opióides, na verdade, amplificam a transmissão da dor 
[23], um dos mecanismos possíveis, pode ser, por exemplo, a fosforilação quetamina sensível 
dos receptores NMDA medulares (NR2B no Tyr1472) [24]. 
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Como parte do Ano Mundial de Combate a Dor Pós-Operatória, a IASP oferece uma série de Fichas 

Técnicas que cobrem tópicos específicos relacionados com Dor Pós-Operatória. Estes documentos 

foram traduzidos em diversos idiomas e estão disponíveis para download gratuito. Visite www.iasp-

pain.org/globalyear para mais informações. 
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