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Fisiopatologia da dor

José Manvuel Castro Lopes

Professor Associado da Faculdade
de Medicina da Universidade do Porto

PERMANYER PORTUGAL



O Prof. José Manuel Castro Lopes é Professor Associado
com Agregacao no Instituto de Histologia e Embriologia
da Faculdade de Medicina da Universidade do Porto, onde
também dirige o Servico de Microscopia Electronica e tem
um vastissimo curriculum impossivel de sintetizar nesta
curta apresentacao.

Destacariamos, por isso mesmo, a importantissima acti-
vidade que tem desenvolvido na investigacao cientifica,
no ambito da neurobiologia da dor, tendo dezenas de arti-
gos cientificos publicados em revistas internacionais, bem
como dirigido varios projectos de investigacao cientifica
nacionais e europeus, com relevo para os que tém incidido
nos fenémenos de plasticidade neuronal induzidos, no
SNC, pela dor croénica.

E o presidente da Associacio Portuguesa para o Estudo da Dor (APED), dirigindo o seu
6rgao oficial de expressao — a Revista Dor, tesoureiro honorario da European Federation of
IASP Chapters (EFIC) e membro do Conselho Executivo da Federation of European Neuroscien-
ce Societies (FENS), entre outros cargos que desempenha tanto no estrangeiro como em
Portugal, onde preside a Comissao de Coordenacao do Curso de Pés-Graduacao em Medicina
da Dor da FMUP e co-coordena o Programa de Doutoramento em Biologia Basica e Aplicada
da Universidade do Porto.

Foi recentemente convidado pela Comissao Europeia para exercer funcoes de perito ava-
liador de projectos de investigacao europeus na area das neurociéncias.




Prefdcio

Inicia-se, com este volume, um novo projecto editorial em torno da
problematica da Dor: a Biblioteca da Dor.

Ser o coordenador desta ideia da Permanyer confere-me a enorme
responsabilidade de escolher, ndo apenas os autores que irdo garantir a
qualidade do que se espera vir a constituir uma publicacdo de consulta
obrigatdria para os que procuram informacéo e reflexdo, em portugués,
na disciplina da Medicina da Dor, mas também os respectivos titulos de
cada volume, que, em cada momento, deverdo corresponder ao interesse
dos potenciais leitores, numa tripla vertente que contemple a modernida-
de do tema, a diversidade dos assuntos e a prioridade de publicacao.

Gostariamos - eu, a editora e os patrocinadores - que uma grande
parte desses temas, sendo mesmo todos, pudesse ser do interesse
geral e ao alcance da leitura de qualquer profissional de sauide,
independentemente da drea a que se dedique. Mas, no minimo, é nosso
propoésito pensar em trés grandes grupos de profissionais: nos que
trabalham directamente ligados a abordagem da Dor Crénica em
qualquer uma das suas perspectivas; nos que tém a responsabilidade
de intervir na Dor Aguda, especialmente a pés-operatéria e a do trabalho
de parto que tanto envolvem os anestesiologistas; e nos que lidam com a
populacio ao nivel dos cuidados primarios, basicamente os clinicos
gerais, que sdo os eternos esquecidos das accoes formativas que se
desenvolvem no ambito da medicina hospitalar, mas que atendem a
esmagadora maioria dos doentes que sofrem de dor, independentemente
de poderem vir a ter acesso as unidades especializadas para o seu
tratamento.

Efectivamente, a realidade actual das publicacdes nacionais na area
da algologia é a de que se algum de nds pretender, no dia a dia, utilizar
fontes de informacdo ou consulta simples, embora fidveis, com metodo-
logia de “livro de bolso” e suficientemente seleccionadas para que o seu
interesse pratico ndo se perca no imediato, debater-se-4 com grandes
dificuldades.

Na esperanca de cumprir estes objectivos, entendemos seleccionar
para primeiro tema a “Fisiopatologia da Dor”, o que nos da um pouco a
sensacdo de estarmos a comecar pelo principio.

Além do mais, a disponibilidade do Prof. Castro Lopes para o fazer
nesta altura, era algo que nio se podia desperdicar, tratando-se de uma
personalidade das ciéncias bésicas com larga experiéncia no campo da
investigacdo e do ensino e que também preside a Associacio Portuguesa
para o Estudo da Dor (APED).



O tema, por ser complexo, ndo serd o que mais facilmente possa estar
ao alcance da compreensio de todos, mas, para quem se propde dedicar a
abordagem da dor, é uma matéria de conhecimento indispensavel que
Castro Lopes aborda com grande clareza e com um sentido didatico tinico.
Nele, os leitores poderdo encontrar os esclarecimentos que necessitarem
sobre o processamento da dor, desde os nociceptores aos processos de
transmissdo, integracdo e modulacdo.

Espero, sinceramente, que esta iniciativa consiga atingir os objectivos
a que se propde e que tentaremos avaliar ao longo do tempo, através do
nivel de agrado dos leitores.

José Manuel Caseiro
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Os homens devem saber que ¢ do cérebro e s6 do cérebro que nascem 0S N0SSO
prazeres, alegrias, risos e gestos, tal como as nossas tristezas, dores, desgostos e
ldgrimas. Através dele, em particular, nds pensamos, vemos, ouvimos e distinguimos
o0 bonito do feio, o mal do bem, o agraddvel do desagraddvel...Quando o cérebro estd
anormalmente hiimido move-se por necessidade, e quando se move nem a visdo nem
a audi¢do estdo quielas, mas nés vemos ora wma coisa ora oulra e a lingua fala de
acordo com as coisas que vemos e ouvimos em qualquer ocasido. Mas sempre que o
cérebro estd quieto, um homem pode pensar correctamente.

Texto atribuido a Hipdcrates, século V aC'

1. Introducao

Uma pesquisa bibliografica na Medline® demonstrou que nos tltimos dez
anos foram publicados mais de 110.000 artigos sobre dor, o que representa
mais de 40 novos artigos por cada dia de trabalho! E dificil determinar qual
a proporcao destes trabalhos dedicada a fisiopatologia da dor, mas é
inegavel que o progresso das modernas técnicas de neurofisiogia, biologia
molecular e imagiologia possibilitaram numerosos e fundamentais avancos
do conhecimento nos tltimos anos. Ora se a fisiopatologia da dor ja era um
tema vasto, dada a complexidade dos mecanismos envolvidos no que
respeita a anatomia e fisiologia ditas “classicas”, condensar o que se sabe
hoje sobre os seus mecanismos em cerca de quarenta paginas de texto e
ilustracoes é uma tarefa virtualmente impossivel. Este livro € pois, assumi-
damente, uma obra incompleta. Entdo porqué escrevé-lo, que ¢ o mesmo
que perguntar, valera a pena 1é-lo? Do ponto de vista do autor a resposta
é, obviamente, afirmativa. Trata-se de um texto que podera constituir um
ponto de partida para todos os que se interessam pela problematica da dor
e nio querem, ou nao podem por motivos varios, “mergulhar” em livros ou
extensos trabalhos de revisao que tém sido publicados em inglés sobre este
assunto. Por outro lado, os leitores interessados em aprofundar os seus
conhecimentos em qualquer dos temas tratados neste texto poderdo con-
sultar a bibliografia referenciada. A este propdsito refira-se que se procurou
restringi-la, sempre que possivel, a trabalhos de revisio que dessem uma
visdo abrangente do tema, reservando a citacio a artigos originais apenas
para alguns aspectos pontuais mais especificos.

E fundamental fomentar o ensino da fisiopatologia, semiologia e tera-
péutica da dor a todos os profissionais envolvidos na prestacio de cuidados
de satide. A dor continua a constituir uma das principais causas de procura
daqueles profissionais por parte da populacio em geral, e o seu tratamento
inadequado, para além dos enormes custos socioecondmicos que acarreta,
constitui um sofrimento eticamente inadmissivel, numa época em que mais
de 90% dos quadros algicos podem ser controlados eficazmente com os
meios terapéuticos a nossa disposicio. Esta obra deve pois ser considerada
apenas como uma introducio ao fascinante mundo da fisiopatologia da dor,
na perspectiva de que quanto melhor a conhecermos mais habilitados
estaremos para utilizar todas as ferramentas terapéuticas, e assim propor-
cionar cuidados de satide de melhor qualidade, cientificamente fundamen-
tados, eticamente irrepreensiveis e certamente mais humanizados.



2. Nociceptores

De acordo com a definicio adoptada pela International Association
for the Study of Pain'™ a dor é uma experiéncia multidimensional
desagradavel, envolvendo ndo sé um componente sensorial mas tam-
bém um componente emocional, e que se associa a uma lesao tecidu-
lar concreta ou potencial, ou é descrita em funcio dessa lesdo. Daqui
ressalta que pode haver dor sem um estimulo periférico ou sem lesao
aparente, que alguns autores designam por dor psicogénica, e que nio
cabe no ambito deste livro. No entanto, na grande maioria dos casos
a dor resulta da activacdo de neurdnios aferentes primarios especifi-
cos, os nociceptores, ou da lesdo ou disfun¢do desses nociceptores ou
do sistema nervoso central. A dor causada por uma (excessiva) esti-
mulacdo dos nociceptores localizados na pele, visceras e outros 6r-
gdos designa-se dor nociceptiva, enquanto a que resulta de uma
disfuncdo ou lesdo do sistema nervoso central ou periférico é a
chamada dor neuropdtica, também referida como dor central caso a
lesdo se verifique no sistema nervoso central!%,

2.1. Estrutura e funcao dos nociceptores

Os nociceptores sdo os neurénios do sistema nervoso periférico
responsaveis pela deteccdo e transmissdo dos estimulos dolorosos.
Como qualquer neurénio aferente primario, possuem um pericario ou
corpo celular, localizado nos ganglios das raizes dorsais da medula
espinhal (GRD), do qual parte um prolongamento que se bifurca,
originando um processo central que se dirige e termina no corno
dorsal da medula espinhal, e um prolongamento periférico que percor-
re 0s nervos sensitivos e vai terminar nos diversos 6rgaos periféricos,
constituindo a fibra sensitiva (Fig. 1). As terminacdes periféricas das
fibras sensiveis a estimulos indcuos estio frequentemente envoltas em
estruturas ndo neuronais, que com elas formam os corpisculos sensi-
tivos, mas as fibras responsaveis pela transmissao dos impulsos dolo-
rosos terminam sem qualquer tipo de especializacdo aparente, as
chamadas terminacoes nervosas livres (Fig. 1).

De acordo com o didmetro, mielinizacao e velocidade de conducio
das fibras sensitivas cutineas, estas dividem-se em trés grupos'®: Ap,
Ad e C (Tabela 1).

Em condicoes fisiol6gicas, qualquer destes tipos de fibras podem
transmitir informacdo in6cua, mas apenas as fibras C e A transmitem
informacao nociceptiva. Quando um estimulo nociceptivo é aplicado a
pele, os nociceptores Ad sdo responsaveis pela dor aguda imediata, a
qual é seguida por uma dor mais difusa provocada pela activacdo dos



Medula

Figura 1. Esquema representando a medula espinhal, com as suas raizes ventral (RV) e dorsal (RD).
Nesta, o ganglio da raiz dorsal GRD aloja os corpos celulares dos neurénios aferentes primarios.
Estdo representados um neurdnio sensivel a estimulos inécuos (®) e outro sensivel a estimulo
noxicos (®). Os prolongamentos periféricos dos neurénios constituem as fibras sensitivas e
dirigem-se a derme (De) e epiderme (Ep). Os neurdnios indcuos possuem fibras mielinizadas (AB)
que terminam em corpusculos sensitivos como os de Vater-Pacini (Pa) ou Meissner (Me). As fibras
dos neurdnios nociceptivos sdo amielinicas (C) (ou mielinicas finas, ndo representadas) e terminam
sem especializagdo aparente nas chamadas terminages nervosas livres (TNL). Os prolongamentos
centrais dos aferentes primarios penetram na medula espinhal pelas raizes dorsais, e enquanto 0s
AR ascendem nos corddes dorsais para ir terminar nos ndcleos gracilis e cuneatus do bolbo
raquidiano (contudo, ver 3.1), os nociceptivos terminam no corno dorsal da medula espinhal,
estabelecendo sinapses com neurénios espinhais (NE) cujos axénios cruzam a linha média e
ascendem na substincia branca contralateral para varios nlcleos supraespinhais.

Tabela 1. Classificacio das fibras sensitivas cutaneas e respectiva
proporc¢ao relativa

Tipo de Diametro Mielinizacao Velocidade de %
fibra conducao

AB >10 um Grossa 30-100 m/s 20
Ad 2-6 um Fina 12-30 m/s 10
C 0,4-1,2 um Ausente 0,5-2 m/s 70

nociceptores C de condugio mais lenta®. Em condi¢des néo fisiologi-
cas, nomeadamente na presenca de inflamacao tecidular ou ap6s lesdo
dos nervos periféricos, podem ocorrer alteracdes neuroquimicas e
anatomicas dos neurdnios Af, que podem provocar dor mediada por
estes aferentes primarios (ver 2.2).

Quanto a neuroquimica, os nociceptores sio igualmente divididos
em trés grupos®®! (Fig. 2). Todos eles possuem glutamato, o neuro-
transmissor excitatério mais abundante no sistema nervoso. Porém,
um grupo de nociceptores C peptidérgicos possui também neuropep-
tideos, como a substancia P (SP) ou o peptideo relacionado com o
gene da calcitonina (CGRP), e dependem do factor de crescimento
neuronal (NGF) para o seu desenvolvimento e sobrevida. Os nocicep-
tores C nao peptidérgicos nao possuem peptideos, dependem do factor
neurotréfico derivado do encéfalo (BDNF), e podem ser identificados
pela presenca de isolectinas especificas, receptores purinérgicos ou
determinadas enzimas. Por fim, os nociceptores Ad dependem da
neurotrofina-3, e em parte do BDNF, e sdo facilmente identificaveis
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Figura 2. Grafico demonstrando as 3 populagdes de nociceptores de acordo com as suas caracteris-
ticas neuroquimicas: tipo C peptidérgicos (C peptid.), tipo C ndo peptidérgicos (C ndo peptid.) e AS.
Glu — glutamato; 1B4 — isolectina B4; P2X, — subtipo de receptor do ATP; NT-3 — neurotrofina 3; RT97
— anticorpo contra neurofilamentos especificos; TMP — tiaminofosfatase; trkA — receptor do NGF; trkB
— receptor do BDNF; trkC — receptor da NT-3; VR1 — receptor vanildide tipo 1.

pela presenca de determinados neurofilamentos especificos, como os
identificados pelo anticorpo RT97. Os nociceptores sintetizam outras
moléculas que podem contribuir para a transmissdo ou modulacdo da
informacdo nociceptiva para os neurénios do corno dorsal da medula
espinhal, tais como prostaglandinas, ATP e 6xido nitrico (NO)!6L

2.2. Dor nociceptiva

Os estimulos que provocam a activacdo dos nociceptores desig-
nam-se nociceptivos ou noxicos, e podem classificar-se em mecanicos,
térmicos ou quimicos. A principal funcio dos nociceptores € transfor-
mar a energia patente nos estimulos nociceptivos em impulsos nervo-
S0s, ou seja, potenciais de ac¢do, e conduzi-los até a medula espinhal.
Aquele processo de conversio energética designa-se por transducio, e
depende em grande parte de propriedades especificas de canais i6ni-
cos e receptores presentes na membrana das terminacoes periféricas
dos nociceptores. Existem varias classificacdes dos nociceptores de
acordo com a modalidade de estimulo a que sdo sensiveis. A tabela 2
apresenta uma classificacado consensual.

A grande maioria dos nociceptores C designam-se por polimodais
por serem sensiveis a estimulos térmicos, mecanicos e quimicos. No
entanto, alguns nociceptores C sdo sensiveis apenas a estimulos térmi-
cos ou mecanicos, ou a estes dois tipos de estimulos®. Quanto aos
nociceptores Ad, existem dois grupos principais. Os de tipo I sdo
activados predominantemente por estimulos mecanicos em condi¢oes
fisioldgicas, mas podem responder a estimulos térmicos ou quimicos
de longa duracdo, ou ap6s sensibilizacio'*?. Os nociceptores Ad tipo II
respondem predominantemente a estimulos térmicos e sdo insensiveis
a estimulos mecanicos!'®.



Tabela 2. Classificacdo dos nociceptores cutaneos

Tipo de Estimulo Designacao

fibra

C Mecanicos, térmicos e quimicos Nociceptores polimodais

C Térmicos e quimicos Nociceptores mecano-insensiveis
C Térmicos Termonociceptores

C Quimicos Quimionociceptores

Ad  Mecéanicos (térmicos e quimicos) Nociceptores Ad tipo I

Ad  Térmicos (quimicos) Nociceptores Ad tipo II

C Nenhum (quimicos e mecanicos) Nociceptores silenciosos

Varios estudos concluiram que cerca de 10-20% das fibras C da pele,
articulacoes e visceras, nao respondem a qualquer tipo de estimulo em
condicoes fisioldgicas®®'®, Sao os chamados nociceptores silenciosos. No
entanto, quando estes nociceptores siao sensibilizados por mediadores
quimicos presentes nos tecidos inflamados, passam a responder a diversos
estimulos, podendo mesmo tornar-se espontaneamente activos'2:26, Estes
nociceptores foram particularmente bem estudados nas articulacoes artri-
ticas'?41%, pensando-se que sejam responsdveis por uma grande parte da
sintomatologia dolorosa que acompanha a patologia articular inflamatdria.

Os nociceptores nao sé6 podem codificar o tipo de estimulo, como
também a sua intensidade e localizacdo. A localizacdo depende da
distribuicdo somatotépica dos terminais dos nociceptores no corno
dorsal da medula espinhal (ver 3.2), e a intensidade do estimulo faz
variar o nimero e a frequéncia dos potenciais de ac¢ao produzidos nos
nociceptores®!# isto é, quanto maior a intensidade do estimulo maior
¢ o numero e/ou a frequéncia dos potenciais. Saliente-se a este propé-
sito que estudos microneurograficos realizados no homem demonstra-
ram que um unico potencial de accdo num nociceptor habitualmente
ndo provoca dor”™, sendo necessirio ocorrerem varios potenciais de
accdo sucessivos, e/ou a activacio de varios nociceptores em simulta-
neo, um fenémeno conhecido por sumacio espacial e temporal'’.

Os mecanismos pelos quais um determinado estimulo da origem a
potenciais de accdo nas terminagdes periféricas dos nociceptores,
levando a consequente transmissao de impulsos nervosos até a medula
espinhal, ainda nao estio totalmente elucidados. No caso dos estimu-
los mecanicos trés hipdteses sdo possiveis: 1) accido sobre canais
iénicos sensiveis a distensdo; 2) accdo sobre proteinas membranares
sensiveis a estimulos mecanicos, que activam sistemas de segundos
mensageiros intracelulares, que vao por sua vez influenciar a activida-
de de canais i6nicos, nomeadamente baixando o limiar da sua activa-
cdo, e/ou aumentando o seu tempo de abertura, e/ou diminuindo o
tempo de inactivacio; 3) activacio pelo estimulo mecanico de células
nao neuronais, que por sua vez libertardo substancias pré-inflamatérias
que irdo actuar sobre os nociceptores.

No caso dos estimulos térmicos nociceptivos, a intensidade do
limiar de activacdo dos nociceptores varia de estudo para estudo®.



Sabe-se que o aumento da temperatura acima dos 43 °C provoca a
abertura de canais i6nicos permeaveis a catides incluindo o receptor
vaniléide VR1, e a corrente iénica resultante provoca a despolarizacio
do nociceptor e o aparecimento de potenciais de accio. Além disso,
a estimulacdo térmica pode igualmente activar os nociceptores indi-
rectamente através da libertacido de mediadores da reaccdo inflamato-
ria (ver adiante).

As substancias quimicas com propriedades algogénicas podem
dividir-se em dois grupos: as exdgenas ou irritantes, como a capsaicina
ou o formol, muito utilizados em experimentacdo animal, e as end6ge-
nas, muitas das quais estdo envolvidas na reaccio inflamatéria.

As substancias exdgenas ou irritantes podem actuar sobre recepto-
res especificos, como no caso da capsaicina, que actua sobre os
receptores vaniléides', ou mais frequentemente alterar de forma
inespecifica as propriedades da membrana e/ou do metabolismo celu-
lar, provocando despolarizacdo da membrana e o aparecimento de
potenciais de accdo. Refira-se que os receptores vanildides também
s30 activados por estimulos térmicos, permitindo a entrada de Ca?* no
terminal sensitivo, e a sua dessensibilizacio provoca analgesia local'’.

Sempre que ha uma lesdo tecidular provocada por um estimulo
noéxico, sao libertadas para o meio extracelular substancias algogéni-
cas de proveniéncia diversa que podem activar os nociceptores!®”
(Tabela 3). Esta accdo pode resultar da activacdo de receptores
especificos dos nociceptores, ou da modulacio da accido de outras
substancias que sdo igualmente libertadas no decurso da reaccdo
inflamatoria. Note-se que uma substancia algogénica pode ter origem
em varias células e activar varios receptores, e uma mesma célula
pode produzir e libertar varias substancias algogénicas diferentes
(Tabela 3).

Algumas destas substancias podem activar os nociceptores através
de receptores ionotrépicos que promovem directamente a abertura de
canais i6nicos e a consequente despolarizacio da membrana dos
nociceptores. E o caso do glutamato®®, ATP! ou protdes'’. Outras,
como as prostaglandinas ou a bradicinina, actuam sobre receptores
metabotrépicos que vao activar sistemas de transducio intracelulares;
levando a modificacdes na concentracio de moléculas como o AMP
ciclico, o diacilglicerol, o trifosfato de inositol ou o Ca?'. Estas
substancias vao, por sua vez, modular o funcionamento de canais
iénicos ou receptores, nomeadamente através da sua fosforilacdo por
intermédio da activacio de enzimas intracelulares'. Outras ainda,
como o 6xido nitrico, atravessam facilmente as membranas celulares
e vao exercer o seu efeito directamente sobre o metabolismo do
terminal periférico dos nociceptores. Saliente-se que os proprios noci-
ceptores, quando activados, podem libertar para o meio extracelular,
através de colaterais activados antidromicamente (reflexo axonal),
peptideos, como a SP ou o CGRP, e aminoacidos excitatérios, como o
glutamato ou o aspartato, que contribuem directa ou indirectamente
para a activacdo dos nociceptores vizinhos!".



Tabela 3. Substancias algogénicas enddgenas, sua proveniéncia, e alguns
dos seus receptores especificos ja identificados em nociceptores

Substancias Origem Receptores
Prostaglandinas Fibroblastos; células de Schwann; EP,; EP,; EP,
SN simpatico
ATP Células necréticas; endotélio; P P
SN simpatico
E’rotées Macrofagos; células necroticas ASIC; VR,
Oxido nitrico Macréfagos; endotélio
NGF Fibroblastos; células de Schwann TRK-A
Serotonina Mastocitos; plaquetas 5HT, A3 47
Histamina Mastécitos H;; H,
Citoquinas Macréfagos; fibroblastos
Bradicinina Sangue By (B)
Noradrenalina SN simpético o,
Substancia P Nociceptores NK;
CGRP Nociceptores CGRP; CGRP,
Glutamato Nociceptores AMPA; NMDA

2.3. Hiperalgesia primaria

Para além de activarem os nociceptores originando uma dor aguda,
muitas das substancias acima descritas tém uma acc¢io relevante para
o desencadear da chamada hiperalgesia primaria associada a lesdo
tecidular. Este fenomeno, que ocorre na zona da lesdo, manifesta-se
por dor espontinea e aumento da sensibilidade aos estimulos de
qualquer tipo, e deve ser distinguido da hiperalgesia secundaria, a qual
ocorre a periferia da lesdo. Tanto a hiperalgesia primaria como a
secundaria estdo invariavelmente associadas a alodinia, a qual se
manifesta essencialmente em resposta a estimulos mecanicos no caso
da hiperalgesia secundéria. A este propdésito, convém distinguir estes
dois termos que sao frequentemente confundidos. Enquanto a hiperal-
gesia é, por definicdo, o aumento da percepcdo da dor provocada por
um estimulo ndxico, a alodinia é a percepcao de dor provocada por
um estimulo que habitualmente é indcuo!®.

Varios estudos demonstraram que a hiperalgesia secundaria depen-
de fundamentalmente de mecanismos de sensibilizacdo que ocorrem
no corno dorsal da medula espinhal, descritos adiante (ver 4). Pelo
contrario, na génese da hiperalgesia primaria estio mecanismos peri-
féricos, que conduzem a sensibilizacdo dos nociceptores e a activacio
dos nociceptores silenciosos. As substancias algogénicas podem, pois,
ter uma accdo excitatéria directa, responsavel pela sensacido de dor
aguda, e uma accdo menos imediata e mais prolongada sobre a
excitabilidade da membrana dos nociceptores, que resulta na sua
sensibilizacao. Esta corresponde a um estado de hiperexcitabilidade
celular que leva ao aumento da resposta dos nociceptores a substan-
cias quimicas ou estimulos noxicos, e que se traduz no aparecimento
de hiperalgesia e/ou alodinia.



Enquanto a accio excitatéria se produz habitualmente através da
abertura de canais iénicos, que levam a rapida despolarizacio da mem-
brana dos terminais periféricos dos nociceptores, a sensibilizacdo resulta
da activacdo de mecanismos intracelulares que provocam a reducao do
limiar de activacido dos nociceptores, facilitando assim a ocorréncia
de potenciais de accdo em resposta a estimulos subsequentes de
menor intensidade. Alguns nociceptores podem mesmo apresentar
actividade espontanea, independente de qualquer estimulacéo, a qual
provocara a dor espontinea caracteristica dos estados inflamatorios.

Estes dois fendmenos, excitacio e sensibilizacdo, estdo frequente-
mente associados, podendo mesmo ser desencadeados em simultaneo
pela mesma substincia algogénica. E o caso da serotonina®’, que
através da activacdo dos receptores 5-HT, provoca a despolarizagio da
membrana dos nociceptores, devido a abertura imediata de canais de
sédio, e por outro lado activa a fosfolipase C, a qual provoca um
aumento da concentracao intracelular de diacilglicerol, trifosfato de
inositol, e Ca?*. Estes metabolitos vio provocar um aumento prolonga-
do da excitabilidade dos nociceptores, através da activacio de cinases
proteicas (PKs) e subsequente fosforilacio de canais iénicos e/ou
receptores (ver 4), que conduzem a sua sensibilizacio. Saliente-se que
outras substancias algogénicas, como a bradicinina’ ou a SP8, tam-
bém sensibilizam os nociceptores através da activacio da fosfolipase C.

Tém sido descritos varios outros mecanismos de sensibilizacio dos
nociceptores. A activacio da adenilciclase pelos estimulos térmicos”
ou por substancias algogénicas, como a serotonina!'l, leva a0 aumento
da concentracdo intracelular de AMP ciclico e activacdo de PKs que
fosforilam canais de potdssio®. Outro mecanismo envolve a activacio
da sintase do 6xido nitrico (NOS), e consequente aumento da concen-
tracdo intracelular de 6xido nitrico (NO), que leva a producdo de GMP
ciclico e a activacdo da PKG

Os nociceptores podem também apresentar alteracdes fenotipicas
que facilitam a transmissdo dos impulsos nociceptivos. A inflamacao
tecidular leva ao aumento da concentracdo de SP, CGRP, NO e glutama-
to nos nociceptores’>*, Um aumento dos receptores Bl da bradicinina
foi igualmente descrito!”. Muitas destas alteracdes fenotipicas estardo
dependentes do NGF%, que também pode sensibilizar os nociceptores
por outros mecanismos®. Refira-se ainda que as alteracoes fenotipicas
nao se restringem aos nociceptores. Aferentes primarios Ap, que nor-
malmente ndo contém SP, passam a sintetizar e libertar aquela substan-
cia em modelos de dor inflamatérial’? ou neuropética!’s.

Algumas substancias algogénicas sensibilizam os nociceptores de
forma indirecta. E o caso das citoquinas, nomeadamente a interleuqui-
na-1B ou o factor de necrose tumoral o (TNFa), libertados pelos
macréfagos e outras células durante a reaccdo inflamatoéria, que pro-
movem a sintese e libertacdo de substincias algogénicas, como as
prostaglandinas, o0 NO e o NGF!2215215 Por outro lado, substancias
como a bradicinina ou a SP podem actuar quer directamente sobre os
nociceptores, quer sobre outras células como os mastdcitos, provo-



cando a sua desgranulacio e consequente libertacdo de substancias
algogénicas®. As prostaglandinas e a serotonina também activam de
forma indirecta um subtipo de canais de sédio sensiveis a voltagem,
designados SNS/PN3, que existem exclusivamente em nociceptores™.

A activacdo dos nociceptores silenciosos é outro dos fenémenos
que contribuem para a hiperalgesia primaria. Embora os mecanismos
envolvidos ndo estejam totalmente esclarecidos, pensa-se que estejam
relacionados com a accio de substancias algogénicas como as prosta-
glandinas ou a bradicinina®1%,

Algumas substancias presentes nos tecidos inflamados tém accao
antidlgica. E o caso dos opidides produzidos e libertados por células
do sistema imunitario, que vdo actuar sobre receptores especificos (u,
8§ e k) presentes nos nociceptores'®’. Estes receptores sio responsa-
veis pelo efeito analgésico da administracdo local de opi6ides. Por
outro lado, a interleucina-10 tem uma accao antilgica indirecta, pois
ao inibir a cicloxigenase tipo 2 vai provocar uma diminuicio da sintese
de prostaglandinas no tecido inflamado'®. Curiosamente, a adenosina
induz hiperalgesia através da activacdo dos seus receptores A2138, mas
também pode provocar hipoalgesia através da activacdo dos recepto-
res A, e consequente diminui¢do da actividade da adenilciclase.

2.4. Dor neuropatica periférica

A dor neuropatica é, por definicdo, uma dor que resulta de lesdo ou
disfuncéo do sistema nervoso central (ver 7) ou periférico'%,

Sdo varios os mecanismos que podem contribuir para o apareci-
mento de sintomatologia dolorosa associada a neuropatias periféricas
(Tabela 4). Um dos mais estudados relaciona-se com o aparecimento de
focos ectépicos geradores de impulsos nervosos. Em condicées fisio-
légicas, os potenciais de accido que percorrem os neurénios aferentes
primarios tém origem apenas nos terminais periféricos desses neurénios.
Para o efeito, dispdem localmente dos receptores e canais i6nicos
qualitativamente e quantitativamente apropriados (ver 2.1), sendo de
salientar, pela sua importancia funcional na génese dos potenciais de
accdo, os canais de s6dio dependentes da voltagem (VDNC). Estes
canais iénicos, como a esmagadora maioria das proteinas neuronais,
sdo sintetizados no pericario do neurénio e transportados para os
terminais periféricos. Quando ocorre uma lesdo da fibra nervosa, por
exemplo uma seccio traumatica de um nervo periférico, seja ela de causa
acidental ou no decurso de uma intervencio cirtirgica, o segmento distal
das fibras nervosas degenera, enquanto a parte proximal, aquela que se
mantém em contacto com o corpo celular, vai proliferar distalmente e
formar uma massa de fibras nervosas pouco organizada designada por
neuroma. Assim, os receptores e canais iénicos sintetizados no pericario,
nomeadamente os VDNC, vao comecar a acumular-se no neuroma®%,
tornando-o particularmente sensivel a estimulos externos, bem como a
estimulacdo pelo sistema nervoso simpatico (ver adiante). O neuroma
pode mesmo tornar-se fonte de potenciais de accdo espontaneos®, tal
como o pericario™, onde se verifica também um aumento dos VDNC?41%,



Tabela 4. Principais mecanismos fisiopatolégicos envolvidos na dor
associada a neuropatias periféricas

Periféricos Centrais Genéticos
Impulsos ectépicos Sensibilizacdo central Factores
Interaccoes efaticas Reducdo da modulacio desconhecidos
e ndo-efaticas inibitéria

Sensibilizacdo dos Reorganizacdo anatémica

nociceptores

Alteracoes do sistema
nervoso simpatico
Modificacoes do
fenétipo neuroquimico
Inflamacdo dos
troncos nervosos

Estas alteracdes nos pericarios poderdo contribuir para que nalguns
casos a anestesia local do neuroma ndo bloqueie totalmente a sintoma-
tologia dolorosa associada a estas lesoes.

Mas ndo é necessario haver interrupcao total da fibra nervosa para
aparecerem focos ectépicos. As fibras nervosas mielinicas possuem
uma concentracio muito diminuta de VDNC nas zonas recobertas pela
mielina, devido a uma accdo inibidora local dependente da prépria
mielina®. Aqueles canais localizam-se preferencialmente nos nés de
Ranvier, locais, indispensaveis para a conducio saltatéria do impulso
nervoso, onde a fibra nao esta recoberta pela mielina. Porém, quando
uma lesdo neuropatica provoca uma desmielinizacdo dos neurénios
sensitivos, vai haver uma acumulacdo dos VDNC nas zonas desmieli-
nizadas, que podem tornar-se fonte de impulsos ectépicos!?.

Em condicoes fisiolégicas, a transmissdo de um potencial de accio
ao longo de uma fibra nervosa ndo tem efeitos significativos sobre as
fibras vizinhas pertencentes ao mesmo nervo, dado que as fibras estdo
isoladas electricamente umas das outras. Esta propriedade fica a dever-
se fundamentalmente & existéncia da bainha de mielina e a disposicio
aleatéria dos n6s de Ranvier, bem como ao facto de as préprias fibras
amielinicas estarem alojadas em reentrancias das células de Schwann.
Porém, as lesdes neuropaticas provocam frequentemente alteracoes
desta organizacdo histoldgica, que podem condicionar o surgimento de
interaccoes efaticas entre as fibras, isto é, as alteracdes da concentra-
¢do de s6dio e potassio, que se verificam no meio extracelular aquando
da passagem do potencial de accdo numa fibra, podem provocar a
despolarizacdo das fibras vizinhas e o consequente desencadear de
potenciais de accio nessas fibras®'?". Deste modo, a activacio de fibras
nio nociceptivas por estimulos indcuos pode conduzir a activacio das
fibras nociceptivas através de interaccoes efaticas, e consequentemente
o estimulo indécuo podera ser percepcionado como doloroso (alodinia).

Podem também ocorrer interaccoes nido-efaticas entre as fibras
nervosas na sequéncia de uma lesio neuropitica. Neste caso, é a



activacdo sincrona e ritmica de um grande ndmero de fibras, por
exemplo devido a presenca de um foco ectépico, que leva a que as
fibras vizinhas sejam simultaneamente activadas, por mecanismos
ainda pouco esclarecidos, aumentando assim o nimero de impulsos
nervosos que chegam & medula espinhal®’. Esta activacio pode ocorrer
também nos GRD, dado que o isolamento dos pericarios esta alterado
em algumas neuropatias'®.

A sensibilizacdo dos nociceptores é outro dos fenémenos que pode
contribuir para a fisiopatologia da dor neuropatica. O NGF, produzido e
libertado em quantidades muito diminutas pelas células ndo neuronais,
nomeadamente fibroblastos e células de Schwann, é fundamental para a
sobrevida de uma grande populacdo de nociceptores (ver 2.1). Porém, o
mesmo NGF pode sensibilizar os nociceptores quando existe em excesso,
tal como se verifica em lesdes inflamatorias, e assim contribuir para a dor
nociceptiva®. No caso de algumas lesdes neuropaticas, mesmo que nio
haja um componente inflamatério, pode ocorrer sensibilizacdo dos noci-
ceptores nio lesados devido a um excesso relativo de NGF, que nido é
captado pelas fibras sensitivas degeneradas. Por outro lado, o apareci-
mento de focos ectdpicos em fibras sensitivas que mantém terminais
periféricos, leva a libertacdo de SP e CGRP daqueles terminais, devido a
conducdo antidrémica (do local onde surge para a periferia) do impulso
ectopico. Tanto a SP como o CGRP podem activar e sensibilizar os
nociceptores presentes na vizinhanca daqueles terminais (ver 2.2).

O sistema nervoso simpatico tem um papel importante na fisiopa-
tologia de determinadas neuropatias dolorosas™. Em condi¢des nor-
mais, o sistema nervoso simpatico nao exerce qualquer efeito directo
sobre os terminais periféricos dos nociceptores. Porém, verificou-se
que os neuromas sio particularmente ricos em receptores o-2-adrenér-
gicos, e recebem uma abundante enervacdo por fibras simpaticas pds-
ganglionares!!®, Os pericérios dos neurénios sensitivos tornam-se tam-
bém ricos naquele tipo de receptores nalgumas neuropatias®,
observado-se igualmente uma proliferacdo de fibras simpaticas pds-
ganglionares nos GRD, que rodeiam os pericarios dos neurénios sen-
sitivos®*%8, Assim, estes neurdnios ficam particularmente sensiveis nio
s6 a actividade do sistema nervoso simpatico, como também as propri-
as aminas circulantes™. Em concordancia com estas observacoes, a
simpaticectomia alivia a sintomatologia dolorosa observada em mode-
los experimentais de dor neuropatica’.

Observaram-se diversas alteracoes fenotipicas dos nociceptores nas
neuropatias periféricas. Para além da referida alteracido da expressio
dos VDNC*, verificou-se uma diminuicio da concentracio de SP e
CGRPS"10 ¢ o aumento da galanina, colecistocinina e polipeptideo
intestinal vasoactivo (VIP). Pensa-se que estas alteracoes estejam relaci-
onadas com a diminuicio ou interrupcdo do transporte de NGF dos
terminais periféricos para os pericarios®. Os neurénios Ap, transmissores
de informacdo in6cua, também apresentam alteracdes fenotipicas, como
a sintese de substancia SP e CGRP!"3, que em condicdes fisiolGgicas nio
possuem, e o aumento da concentracio intracelular de VIP e NO,



A seccdo de nervos periféricos leva a atrofia dos terminais centrais
de nociceptores que terminam na lamina II da medula espinhal.
Paralelamente, as fibras indcuas Af, que normalmente terminam nas
laminas III e IV (ver 3.2), proliferam e invadem as laminas mais
superficiais indo estabelecer sinapses com neurénios nociceptivos
localizados na lamina II'%, Assim, apds seccdo traumatica dos nervos
periféricos, a activacdo das fibras AB por estimulos indcuos pode
provocar a activacdo de neurénios nociceptivos, tanto mais quanto
aquelas fibras passam a exprimir SP e CGRP, contribuindo assim para
a alodinia.

A reaccdo inflamatdria que ocorre nos troncos nervosos em algu-
mas neuropatias pode também contribuir para a fisiopatologia da dor
neuropética!*!. O processo inflamatério local, que habitualmente en-
volve o perinervo e o endonervo, leva a producdo e libertacdo de
substéancias algogénicas pelos polimorfonucleares, macrofagos e célu-
las de Schwann!*h'%, Estas substincias podem activar os nervi nervo-
rum (nervos que enervam os troncos nervosos), provocando uma dor
referida ao tronco nervoso, ou condicionar o aparecimento de impul-
S0S nervosos ectopicos, causando neste caso uma dor referida ao
territério enervado. Observaram-se infiltrados inflamatérios em nervos
e GRD de doentes com nevralgias pds-herpéticas'®.

As neuropatias periféricas acompanham-se também de alteracoes
de sensibilizacdo do sistema nervoso central que contribuem significa-
tivamente para a fisiopatologia da sintomatologia dolorosa, as quais
serdo descritas no capitulo 4.

Finalmente, existem provavelmente factores genéticos a condicio-
nar o aparecimento de dor associada a neuropatias. Embora esses
factores sejam ainda pouco conhecidos, é de referir um conjunto
muito interessante de estudos que demonstraram que o aparecimento
de comportamentos indicativos da presenca de sintomatologia doloro-
sa, numa determinada estirpe de animais de experiéncia que eram
submetidos a um modelo experimental de neuropatia periférica, esta-
va associado a um gene autossémico recessivo®.



3. Area sensitiva primdria

3.1. Estrutura geral

O corno dorsal da medula espinhal, e o seu homélogo bulbar representa-
do pelo ntcleo espinhal do nervo trigémio, constituem a area sensitiva
primdria. Nela terminam os prolongamentos centrais dos neurénios afe-
rentes primarios, que transmitem a informacdo sensitiva proveniente da
periferia, estabelecendo sinapses com interneurénios locais, que modu-
lam aquela informaco, e com os neurénios espinhais de projeccio, que
a transmitem para os niveis superiores do sistema nervoso central!®. E
também nesta area que terminam muitas fibras descendentes, provenien-
tes de neurénios localizados em varias zonas do sistema somatossensiti-
vo, que, a semelhanca dos interneurénios espinhais, modulam a transmis-
sdo espinofugal da informacdo sensitiva!® O reconhecimento da
importancia da area sensitiva primaria no processamento e transmissio
da informacdo nociceptiva foi assinalado de forma notavel pela famosa
teoria do gate control, proposta por Ronald Melzack e Patrick Wall'®® (Fig.
4). Desde entdo, assistiu-se a enormes progressos no conhecimento da
organizacao anatémica e funcional desta drea, que tém vindo a comprovar
o seu papel fundamental na fisiopatologia da dor.

A substancia cinzenta da medula espinhal divide-se em dez laminas
(Fig. 3), de acordo com as suas caracteristicas citoarquitecténicas'®. As
laminas I-VI constituem o corno dorsal (a lamina VI existe bem diferen-
ciada apenas nos alargamentos cervical e lombar da medula espinhal), as
laminas VII a IX a zona intermédia e o corno ventral, e a lamina X é a zona
que rodeia o canal central. A lamina I também € conhecida por zona
marginal, a ldmina II por substancia gelatinosa, e as laminas III e IV
correspondem ao nicleo proprio da medula espinhal. Verificou-se poste-
riormente que os varios tipos de aferentes primarios néo se distribuem de
forma uniforme pelas laminas do corno dorsal, havendo uma certa
segregacio funcional, a qual também se observa em relacdo aos tipos de
neurdnios presentes nas diferentes laminas (Figs. 3; ver 3.2 e 3.3).

3.2. Terminais centrais dos nociceptores

Os prolongamentos centrais dos neurénios aferentes primarios cor-
rem nas raizes dorsais da medula espinhal, existindo uma segregacio
das fibras sensitivas finas, incluindo as nociceptivas, que se associam
num fasciculo lateral, das fibras grossas posicionadas medialmente'®.
Ao entrar na face dorsal da medula espinhal, as fibras dividem-se em
ramos ascendentes e descendentes. Enquanto maioria das fibras gros-
sas, responsaveis pela informacao inécua, ascendem pelo cordio dorsal
até aos nucleos gracilis ou cuneatus situados no bolbo raquidiano, as



Figura 3. Representacdo esquemdtica da divisao citoarquitectonica da substancia cinzenta da medula
espinhal em 10 Iaminas. A esquerda observa-se a distribuicao laminar dos 3 tipos funcionais de
neurénios espinhais (O- indcuos; ® — nociceptivos especificos; M) como descrito em 3.3. A direita,
a distribuicdo laminar dos terminais centrais dos aferentes primarios tipo AB, Ad e C (ver 3.2).

fibras finas cursam no funiculo dorsolateral (tracto de Lissauer) e
terminam apenas alguns segmentos acima ou abaixo daquele em que
penetraram na medula espinhal'®. Ramos colaterais das fibras sensiti-
vas grossas penetram na substancia cinzenta, particularmente na sua
zona medial, indo terminar predominantemente nas laminas IIl e IV e
em menor grau nas laminas V e VI. As fibras finas penetram directamen-
te na lamina I onde terminam, bem como nas laminas II, V e X (Fig. 3).

A maioria das fibras C nociceptivas provenientes da pele terminam na
lamina I e II, havendo algumas que terminam nas laminas V e X'% (Fig.
3). Verificou-se que os terminais centrais dos nociceptores C peptidérgi-
cos terminam predominantemente nas laminas I e parte externa da
lamina II (Ilo), e os nio-peptidérgicos na parte interna da lamina I1'*!, As
fibras cutaneas Ad nociceptivas terminam maioritariamente na lamina I
havendo também terminais destas fibras nas laminas II, V e X (Fig. 3). Por
outro lado, as fibras nociceptivas provenientes das articulagdes, muisculos
e visceras terminam tanto na lamina I como nas laminas V e VI, e também
na lamina X no caso dos aferentes viscerais'®. De notar que esta segre-
gacdo ndo é absoluta, e existe um elevado grau de convergéncia de
terminais de fibras provenientes de varios drgdos, como a pele, os
musculos e as visceras, que contribuird para a chamada dor referida.

Para além da segregacdo dorsoventral, os terminais das fibras
nociceptivas tém também uma distribuicdo somatotépica rostrocaudal
e mediolateral, bem demonstrada nas laminas mais superficiais do
corno dorsal, nas quais as fibras provenientes da regido dorsal do
corpo terminam lateralmente, enquanto as provenientes das regioes
ventrais terminam medialmente'®. Deste modo, & semelhanca do que
acontece no cortex sensitivo ou motor, existe na medula espinhal uma
representacio somatotépica do corpo, a qual se estende paralelamente
a superficie dorsal da medula espinhal.



Embora a esmagadora maioria dos terminais centrais dos nocicepto-
res se localizem no corno dorsal ipsilateral ao respectivo corpo celular,
uma pequena proporcio termina no lado contralateral'®, dando assim
suporte anatémico a algumas alteracdes medulares que sdo observadas
bilateralmente ap6s uma estimulacdo unilateral. Os neurénios proprio-
espinhais com axoénios que atravessam a linha média (ver 3.3), bem
como circuitos recorrentes envolvendo estruturas supraespinhais (ver
6), podem igualmente contribuir para as alteracdes bilaterais.

3.3. Neuronios espinhais

Os neurénios do corno dorsal da medula espinhal podem classifi-
car-se, de acordo com o destino do respectivo axénio, em interneuré-
nios, neurénios proprioespinhais ou neurénios de projeccio.

Os interneurdénios sdo a maioria e possuem axonios que se ramifi-
cam na vizinhanca do corpo celular, estabelecendo sinapses com
outros interneurénios ou com neurénios proprioespinhais ou de pro-
jeccdo. Estes interneurénios podem ter uma accio excitatéria ou
inibitéria, e desempenham um papel fundamental na modulacio local
da transmisséo da informacio nociceptiva!®.

Os neurdnios proprioespinhais fazem a ligacdo entre segmentos
espinhais, pelo que os seus axénios se dispdem predominantemente
no sentido rostrocaudal. A persisténcia de alguma percepcao sensitiva,
apos interrupcdo total das fibras ascendentes por cordotomia, tem
sido atribuida a conexdes estabelecidas por estes neurénios proprio-
espinhais. Alguns outros neurénios proprioespinhais estabelecem liga-
¢des com o corno dorsal contralateral'®.

Por tltimo, os neurénios de projeccio possuem axoénios longos que
ascendem nos feixes de substincia branca da medula espinhal e transmi-
tem a informacdo sensitiva do corno dorsal da medula espinhal para
niveis superiores do neuroeixo, nomeadamente para o tronco cerebral e
talamo (ver 5). Para além de activarem estruturas responsaveis pelos
varios componentes da dor, activam também centros moduladores que,
por seu lado, enviam axénios de volta para a medula espinhal, onde vao
exercer uma accao inibidora ou facilitadora da transmissdo da informa-
¢do nociceptiva (ver 6). Os neurénios de projeccdo sdo uma minoria e
localizam-se predominantemente nas laminas I, V e X, enquanto os outros
tipos de neurdnios ocorrem em qualquer das laminas do corno dorsal'®.

Uma classificacdo funcional dos neurénios espinhais tem sido igual-
mente muito utilizada'®. Nela, os neurénios séo divididos em trés grupos:
nao-nociceptivos, nociceptivos especificos e de largo espectro dindmico
(WDR: wide-dynamic range), por vezes também designados por multir-
receptivos. Este tltimo termo deve ser evitado, por poder confundir-se
com os neurénios convergentes que recebem estimulos nociceptivos de
diversos 6rgaos, como a pele e as visceras (ver 3.2).

Os neurénios nao-nociceptivos sdo aqueles que respondem maxima-
mente a estimulos inécuos. Podem ser activados também por estimulos



noxicos da mesma modalidade, mas a sua resposta nio é diferente da
observada apds estimulos indcuos. Localizam-se preferencialmente
nas laminas II-IV, mas também existem alguns na lamina I' (Fig. 3). Os
neurdnios nociceptivos especificos sao activados por estimulos néxicos
e nao por estimulos in6cuos. Encontram-se em maior nimero nas
laminas I e Ilo, e menos frequentemente nas laminas V e VI (Fig. 3).
Por fim, os neurénios WDR respondem a estimulos indcuos, mas
também a estimulos noxicos, e ao contrario do que sucede com os
neuronios nao-nociceptivos, a resposta é tanto maior quanto maior for
a intensidade do estimulo. Sdo, pois, neurénios com caracteristicas
funcionais adequadas a codificacio da intensidade do estimulo. Ocor-
rem em maior nimero na lamina V, mas também podem ser encontra-
dos nas laminas I, Ilo, IV, VI e X'% (Fig. 3).

Admite-se que tanto os interneurénios como os neurénios pro-
prioespinhais ou de projec¢do possam ter qualquer das caracteris-
ticas funcionais acima descritas.

No que respeita ao seu conteido em neurotransmissores e/ou
neuromoduladores, os interneurénios excitatérios possuem fundamen-
talmente aminoacidos excitatérios, nomeadamente glutamato e aspar-
tato01% que actuam sobre receptores ionotrépicos e metabotrépicos
(ver 4). Podem ainda conter peptideos com accio pré-nociceptiva,
como a SP, neurotensina, colecistocinina ou VIP, e libertar outras
substancias excitatérias como o ATP, o NO ou as prostaglandinas.

Os interneurénios inibitérios podem classificar-se, de acordo com
0 neurotransmissor que possuem, em GABAérgicos, opioidérgicos,
colinérgicos ou glicinérgicos*1%, Saliente-se, no entanto, que o0 GABA
(acido y-aminobutirico) esta frequentemente presente em qualquer dos
tipos de interneurénios inibitérios. A sua accio exerce-se sobre recep-
tores de dois tipos, GABA, e GABA,, que ocorrem quer nos neur6nios
espinhais, onde 0 GABA exerce uma acc¢ao dita pés-sinaptica, quer nos
terminais centrais dos aferentes primarios, onde promovem a chamada
inibicio pré-sinaptica, por reducdo da libertacdo do neurotransmissor
contido naqueles terminais®. Os interneurdnios opioidérgicos contém
encefalinas e dinorfina, que vao actuar sobre receptores u, d e K, que
podem igualmente ter uma localizacdo pré- ou pos-sinaptica. O mesmo
sucede com os receptores muscarinicos, onde actua a acetilcolina
libertada pelos interneurénios inibitérios colinérgicos, enquanto os
receptores tipo A da glicina tém localizacido predominantemente pos-
sindptica®1401%  Curiosamente, os interneurénios espinhais que possu-
em a enzima produtora do NO contém igualmente GABA!'®. Dado que
0 NO tem uma accio pré-nociceptival’l, e o GABA antinociceptiva®, o
mesmo interneurénio podera exercer uma accdo facilitatéria, prova-
velmente pré-sindptica!®!, e uma accio inibitéria sobre a transmissio
da informacao nociceptiva.

Tanto os interneurénios excitatérios como os inibitérios sdo acti-
vados directamente pelos aferentes primarios tipo C, Ad e AB, ou seja,
por estimulos néxicos ou in6cuos. No caso dos interneurénios excita-
torios, a sua activacdo podera levar a activacdo indirecta (polissinap-



tica) nos neurdnios de projeccéo, proprioespinhais ou de outros interneu-
rénios, ou mesmo conduzir a alteracdes excitatérias dos préprios termi-
nais centrais dos aferentes primdrios (activacio pré-siniptica). A activa-
cdo dos interneurénios inibitérios, seja pelos aferentes primarios, por
interneurénios excitatérios ou por fibras descendentes provenientes de
niveis superiores do neuroeixo, vai inibir a transmissdo da informacéo
nociceptiva, actuando igualmente directamente sobre os neurénios de
projeccio ou sobre os terminais centrais dos nociceptores'®. A teoria do
gate control acima mencionada,'® é suportada por esta organizacio
anatomofuncional, na qual os nociceptores activam neurénios espinhais
de projeccdo e inibem interneurdnios inibitérios que sdo activados por
fibras in6cuas. Estes interneurénios, por sua vez, vao inibir os terminais
centrais dos nociceptores e os neurénios de projeccio, (Fig. 4). O
conjunto estaria sob a influéncia de estruturas supraespinhais. Presume-
se, igualmente, que a activacio de interneurénios inibitérios por aferentes
priméarios ndo-nociceptivos seja um dos mecanismos de accdo da estimu-
lacdo eléctrica transcutanea (TENS). Por outro lado, quando ha uma
perda destes interneurénios, devido, por exemplo, a uma lesio isquémica
medular, aparecem fenémenos de alodinia e hiperalgesia que indiciam a
existéncia de um tonus inibitério em condicdes fisiologicas (ver 4).
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Mecanismo do gate control

Figura 4. Mecanismo do gate control proposto por Melzack e Wall'®, G — fibras grossas
transmissoras de informacdo indcua; F — fibras finas transmissoras de informagdo nociceptiva; SG
— interneurénio inibitério da substancia gelatinosa; T — neurénio de projecgao.

O conteudo neuroquimico dos neurénios proprioespinhais e dos
neurénios de projeccio estd menos estudado, mas como a sua accio é
fundamentalmente excitatéria e pode ser bloqueada por substancias
antagonistas dos receptores do glutamato, é geralmente aceite que este
aminoacido excitatorio constitui o seu principal neurotransmissor.



4. Sensibilizacdo centradl

Algumas das alteracdes funcionais que se observam na pratica clinica
ap6s uma estimulacdo noxica podem ser explicadas por mecanismos
que envolvem apenas os neurénios aferentes primdrios. E o caso da
dor espontanea e da hiperalgesia primaria induzidas pela sensibiliza-
cdo dos nociceptores (ver 2.3). H4, no entanto, outros fenémenos,
como a hiperalgesia secundaria, que dependem de mecanismos cen-
trais que aumentam a excitabilidade do sistema nociceptivo'®®. Estes
mecanismos centrais, que também contribuem para a hiperalgesia
primaria e para a dor espontanea, estao particularmente bem estuda-
dos na area sensitiva primaria, e sdo os responsaveis pela sensibiliza-
cdo dos neurénios daquela zona, a que se chama habitualmente sensi-
bilizacdo central, por oposi¢do a sensibilizacio periférica que ocorre
nos neurénios aferentes primérios. E necessario distinguir os fenéme-
nos de sensibilizacido central que ocorrem imediatamente apds uma
estimulacdo noxica aguda, mas que dela dependem exclusivamente e
terminam pouco depois do fim da estimulacdo, ndo induzindo qualquer
tipo de alteracdo duradoura ou permanente na capacidade funcional
dos neurénios'*?, dos fenémenos de sensibilizacdo central, desencade-
ados por uma estimulacdo néxica mais prolongada, ou de alta frequén-
cia, que conduzem a alteracdes neuronais que perduram para além do
periodo de estimulacdo e se tornam praticamente independentes da
prépria estimulacio. Enquanto os primeiros tém uma funcio adaptativa,
ao facilitar o aparecimento de respostas reflexas e comportamentos
protectores, que promovem o afastamento do estimulo noxico e assim
impedem o agravamento das lesdes, os segundos estdo relacionados com
o aparecimento de dor crénica e podem conduzir a alteracées permanen-
tes do sistema nociceptivo sem aparente finalidade fisioldgica. Tém, pois,
sido objecto de intenso estudo, na perspectiva de que se forem conheci-
dos em detalhe os mecanismos de plasticidade neuronal que lhes dao
origem, mais facilmente se podera intervir sobre eles e assim evitar as
alteracoes que conduzem ao aparecimento da dor crénica.

Devido sobretudo a razdes de indole técnica, a sensibilizacdo dos
neuronios do corno dorsal da medula espinhal tem sido estudada com
especial profundidade nos neurénios WDR da lamina V que projectam
para nicleos supraespinhais. No entanto, provavelmente muitos dos
fenémenos e mecanismos descritos nestes neurénios também se apli-
cam aos neur6nios de projeccido nociceptivos especificos, ou aos
neurénios proprioespinhais e aos interneurénios.

A activaclo repetida dos nociceptores tipo C, seja por lesdo teci-
dular, inflamacdo, estimulacdo quimica ou eléctrica, conduz a um



estado de hiperexcitabilidade dos neurénios WDR, que se caracteriza
pelo aumento da resposta aos estimulos, aumento dos campos recep-
tivos, reducdo do limiar de activacio e aumento da sua actividade
espontanea’. Estas alteracoes tém uma correlacdo 6bvia com aquilo
que se observa frequentemente na pratica clinica, nomeadamente a
hiperalgesia primaria (aumento da resposta aos estimulos), secundaria
(aumento dos campos receptivos), alodinia (reducdo do limiar de acti-
vacdo) e dor espontinea (aumento da actividade espontanea) (Fig. 5).

Alteracoes neuronais Sintomas clinicos

aumento da resposta aos estimulos hiperalgesia primaria

aumento dos campos receptivos hiperalgesia secundaria

reducéo do limiar de activacao alodinia

.

aumento da actividade espontanea dor esponténea

Figura 5. Relacdo entre as alterag0es funcionais dos neurénios WDR espinhais e a sintomatologia
dolorosa.

Uma das caracteristicas deste estado de hiperexcitabilidade é o seu
prolongamento no tempo para além da estimulacio que lhe deu origem.
Neste aspecto, a sensibilizacio central assemelha-se a um fenémeno de
facilitacdo da transmissdo sindptica descrita em diversas regidoes do
sistema nervoso central, incluindo o corno dorsal da medula espinhal'®,
e que se designa por potenciacio a longo prazo (long term potentiation
— LTP). A LTP consiste no aumento da eficicia de uma sinapse excita-
téria ap6s uma estimulacido de curta duracdo e alta frequéncia dessa
sinapse, e serd muito provavelmente um dos mecanismos envolvidos na
sensibilizacdo central, com os quais partilha muitas das alteracdes
neuroquimicas adiante descritas®. Saliente-se que é possivel induzir LTP
com estimulos cutineos térmicos, mecinicos ou quimicos'?®. O windup
¢ outro fenémeno de sensibilizacdo central, que consiste no aumento da
resposta dos neurénios WDR da medula espinhal, quando se aplica um
estimulo repetitivamente, mas a baixa frequéncia e com intensidade
constante e suficiente para activar as fibras CS.

A sensibilizacao central, e a LTP ou o windup dependem da activacio
dos receptores do glutamato de tipo NMDA (assim designados pelo facto
de o seu agonista preferencial ser o N-metil-D-aspartato), e do consequente
aumento da concentracio intracelular de Ca** e activacio de PKs que vio
fosforilar determinados receptores e/ou canais iénicos®. E necessério refe-
rir que os receptores do glutamato se dividem em dois grandes grupos!!®:
0s receptores ionotrépicos, que possuem na sua estrutura canais idnicos
permedveis a catides como o Na* ou o Ca*, e os receptores metabotropi-
cos, que estdo associados a sistemas de segundos mensageiros intracelula-



res, afectando directamente o metabolismo celular e, indirectamente, a
excitabilidade neuronal. Cada um destes tipos de receptores é constituido
por varios subtipos. No caso dos receptores ionotrépicos assumem particu-
lar importancia funcional os receptores tipo AMPA (cujo agonista preferen-
cial é o acido a-amino-3-hidroxil-5>-metil-4-isoxazolopropiénico) e NMDA. A
activacdo dos receptores AMPA pelo glutamato permite a entrada rapida no
neurénio de Na*, e de Ca** em muito menor quantidade, ao passo que o0s
receptores NMDA séo particularmente permeéveis ao Ca?* 1>, No entanto,
os receptores NMDA possuem uma caracteristica muito particular, que
consiste no bloqueio do seu canal i6nico pelo ido magnésio (Mg*), sempre
que o neurénio esta em repouso, isto €, quando a sua membrana nio esta
despolarizada, impedindo deste modo a passagem de CaZ*.

Quando uma fibra C é activada por um estimulo noxico, liberta-se
glutamato na sinapse entre o seu terminal central e o neurénio espinhal
(Fig. 6). O glutamato liga-se aos receptores AMPA e NMDA presentes no
neurénio espinhal, mas enquanto a ligacdo aos receptores NMDA nao
provoca qualquer efeito, devido ao bloqueio pelo Mg*, a ligacdo aos
receptores AMPA provoca a rapida entrada de Na* e consequente
despolarizacdo da membrana do neurdénio espinhal, com o eventual
aparecimento de um potencial de accido (Fig. 6). Esta transmissio
sindptica rapida (na ordem dos milissegundos), termina com a inactiva-
cdo dos receptores AMPA e a abertura de canais de potassio sensiveis
a voltagem (VGKC), com a consequente repolarizacio da membrana, e
ocorre em virtualmente todas as sinapses glutamatérgicas'.

Porém, a despolarizacio transitéria da membrana provoca a abertu-
ra de canais de Ca2* controlados pelo potencial eléctrico da membrana,
os chamados canais de calcio dependentes da voltagem (VGCC), e se
houver uma despolarizacio repetitiva da membrana, em consequéncia
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Figura 6. Esquema da transmissdo sindptica rapida. Glu — glutamato. Restantes abreviaturas
descri¢do no texto.
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de uma estimulacio repetitiva das fibras C, tal como acontece na LTP
ou no windup, a membrana neuronal tende a ficar despolarizada devido
ao aumento da concentracdo intracelular de Na* e Ca?* (Fig. 7). Deste
modo, os canais idnicos dos receptores NMDA deixam de estar bloque-
ados pelo Mg*, e a sua activacdo pelo glutamato libertado pelos termi-
nais centrais das fibras C permite a entrada de grandes quantidades de
Ca*, que vai activar diversas enzimas fundamentais para as alteracdes
da excitabilidade neuronal, conforme descrito adiante (Fig. 7).

A substancia P, que é libertada em simultaneo com o glutamato dos
terminais centrais de uma grande proporcdo dos nociceptores (ver 2),
tem também um papel fundamental na activacio dos receptores
NMDA. De facto, os receptores preferenciais da substancia P, designa-
dos NK, sdo receptores metabotrépicos'’®. A sua activacdo conduz a
activacdo da fosfolipase C e consequente producdo de diacilglicerol
(DAG) e trifosfato de inositol (IP;). O IP, promove o aumento da
concentracdo intracelular de Ca?*, através da sua saida do reticulo
endoplasmatico, e o0 DAG activa a PKC!8, que vai provocar a fosfori-
lacdo dos receptores NMDA (Fig. 7), tornando-os deste modo resisten-
tes ao bloqueio pelo Mg* 2. De notar que os receptores metabotrépicos
do glutamato do tipo I (mGluR, ), que tal como os receptores NK, estao
presentes em elevado nimero na zona superficial do corno dorsal da
medula espinhal® possuem exactamente o mesmo mecanismo de
acco intracelular dependente da activacio da fosfolipase C'®, pelo
que também contribuem para a activacio dos receptores NMDA.

Assim, se compreende que, tanto os antagonistas dos receptores
NMDA como os antagonistas dos receptores NK1 ou os antagonistas dos
receptores mGIuR,, inibam o aparecimento de hiperalgesia e outros
fendmenos associados a sensibilizacdo central, e ndo tenham efeito muito
relevante sobre a transmissdo dos impulsos nociceptivos simples*.

O aumento da concentracio intracelular de Ca®* é um passo crucial
no estabelecimento da hiperexcitabilidade neuronal associada a sensi-
bilizacdo central. Este aumento depende, como atras descrito, da
activacdo dos receptores NMDA, mas também da abertura dos VGCC
e da mobilizacdo do Ca?* armazenado no reticulo endoplasmatico®. A
principal consequéncia do aumento do Ca®* intracelular é a activacio
de varias enzimas, entre as quais algumas PKs (Fig. 7).

As PKs constituem um grupo de enzimas intracelulares, cuja fun-
cdo é a fosforilacdo de proteinas especificas, modificando desta forma
o seu estado funcional. Estas proteinas podem ser canais idnicos,
receptores membranares, outras enzimas, factores de transcricdo de
genes, etc. A contribuicao de algumas cinases para a hiperexcitabilida-
de neuronal associada a sensibilizacdo central estd claramente de-
monstrada. Uma delas é a PKC, que, tal como acima referido, pode ser
activada pelos receptores NK1 e mGluR,, e/ou pela elevacdo da con-
centracio intracelular de Ca?*. Sdo intimeros os efeitos da activacio
da PKC, mas, no contexto da sensibilizacio central, os mais relevantes
sao: 1) fosforilacdo dos receptores NMDA inibindo o bloqueio pelo
Mg* 2 (Fig. 7); 2) fosforilacdo de canais de potdssio sensiveis a
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Figura 7. Esquema representando alguns dos mecanismos intracelulares que conduzem a hipere-
xcitabilidade pos-sindptica responsével pela potenciagdo da sinapse quando hd uma estimulagdo
repetitiva ou de alta frequéncia.

voltagem, responsaveis pela repolarizacio da membrana, prolongando
assim a despolarizacdo da membrana e permitindo a activacdo dos
receptores NMDA (Fig. 7); 3) translocacido para a membrana de recep-
tores AMPA armazenados intracelularmente, aumentando o nimero de
receptores presentes nas sinapses!28. Refira-se, a este propésito, que se
observou um aumento do nimero de receptores AMPA na medula
espinhal em modelos experimentais de dor crénica%. Uma outra PKs
activada pelo aumento do Ca?* intracelular é a cinase dependente do
complexo calcio-calmodulina de tipo II (CaMKII) (Fig. 7). Esta enzima
fosforila os receptores AMPA, aumentando a sua condutincia’. Em
resumo, estas modificacdes funcionais dos receptores, bem como o
aumento do numero de receptores AMPA, fazem com que qualquer
activacdo subsequente das fibras C tenha um maior efeito sobre os
neurdnios espinhais, pela potenciacido da accio pés-sinaptica do glu-
tamato.

A activacdo da sintase do NO (NOS), e o consequente aumento da
producio e libertacdo de NO, é outra consequéncia do aumento da
concentracio intracelular de Ca?*. Foi descrito um aumento da NOS
na medula espinhal, tanto em modelos de dor inflamatéria com de dor
neuropatica, e os inibidores daquela enzima possuem propriedades
analgésicas™1'L13, O NO é uma substancia muito lipossolivel, pelo
que atravessa facilmente as membranas citoplasmaticas, o que lhe confe-
re a propriedade de poder actuar sobre os neurdnios vizinhos, indepen-
dentemente da transmissdo sindptica. Uma das principais accdes do NO
é o aumento da concentracdo intracelular de cGMP, tal como se
observa em modelos de dor inflamatéria®, e a subsequente activacio
da PKG!2. A PKG contribui para a sensibilizacio central através da



fosforilacdo e consequente inibicdo dos receptores inibitérios GA-
BA 88, A activacdo da PKA pelos receptores do CGRP™® provoca
igualmente desinibi¢éo pela fosforilacdo dos receptores GABA,.

A importancia das PKs na sensibilizacio central estd bem patente
nos estudos que demonstram que a sua inibicdo atenua a hiperalgesia
e a alodinia que se observa em modelos experimentais de dor.!%,
Curiosamente, murganhos (ratinhos) transgénicos que nio possuiam o
gene da PKCg, uma isoforma da PKC presente em neurdénios da lamina
IIo da medula espinhal e que estd aumentada em modelos de dor
inflamatéria®, nio apresentavam qualquer alteracdo da reaccdo a
estimulos néxicos agudos, mas tinham uma reducdo marcada da
alodinia induzida por um modelo experimental de dor neuropatica®.
Pelo contrario, murganhos com deleccio do gene de uma subunidade
reguladora da PKA mantinham as alteracdes caracteristicas da dor
neuropatica’, também nio apresentavam alteracdes da resposta a
estimulos néxicos agudos, mas tinham uma diminuicdo da resposta a
estimulos nociceptivos inflamatérios®..

0 aumento da concentracdo intracelular de Ca?* pode ainda levar
a activacdo de alguns genes, através de varias vias de sinalizacio
intracelular. E o caso dos genes designados por immediate-early
genes, como o c-fos, o qual tem sido muito utilizado como marcador
da activacdo dos neurénios da medula espinhal pelos estimulos néxi-
cos?’. Note-se, a este proposito, que substancias analgésicas, entre as
quais os opidides e os analgésicos antiinflamatérios nao esterdides,
inibem a inducéo do c-fos pelos estimulos néxicos?. Embora a funcao
do c-fos nos neurénios nociceptivos nao esteja completamente escla-
recida, existem estudos que o implicam na activacdo de outros genes,
nomeadamente do gene da dinorfina?’.

A reducdo da actividade nos interneurénios inibitérios também
pode contribuir para a sensibilizacdo central, nomeadamente no caso
de lesdes neuropaticas. A seccido de nervos periféricos provoca uma
diminuicdo do numero de células imunorreactivas ao GABA e dos
niveis de GABA no corno dorsal da medula espinhal®, e uma reducio
dos receptores GABABZO. Do mesmo modo, lesdes isquémicas da
medula espinhal causam uma diminuicdo do nimero de interneurénios
GABAérgicos e sensibilizacdo dos neur6nios WDR, a qual é revertida
pelo baclofeno, um agonista dos receptores GABABG5. Esta observacao
indicia a existéncia de uma actividade ténica inibitéria exercida pelos
interneurénios GABAérgicos da medula espinhal em condicdes fisiol6-
gicas. Curiosamente, no caso da dor crénica de origem inflamatéria
observou-se um aumento dos niveis de GABAZ2%, bem como da
enzima responsédvel pela sintese deste neurotransmissor?, pelo que
neste caso a accio do GABA tendera a contrariar o aparecimento da
sensibilizacdo central.

Existem vérios trabalhos que demonstram fenémenos de sensibili-
zacido em estruturas supraespinhais, nomeadamente no tdlamo e no
cortex®. Verificou-se, por exemplo, que os neurénios do complexo
ventrobasal do talamo, que desempenham um papel fundamental no



processamento do componente discriminativossensorial da dor (6.2),
exibem alteracdes da sua actividade espontinea e das respostas a
estimulacdo periférica, tanto em modelos de dor inflamatéria créni-
ca®™ como em modelos de dor neuropatica®. Também aqui, os
receptores NMDA desempenham um papel fundamental na sensibiliza-
cdo dos neurénios talamicos em situacoes experimentais de dor cro-
nica™. Alteracdes das respostas neuronais e reorganizacio somatoto-
pica dos campos receptivos foram igualmente encontradas no cortex
somatossensitivo primario utilizando os mesmos modelos experimen-
tais®™. Além disso, a estimulacdo térmica nociceptiva repetida da
pele provoca um aumento da resposta de neurénios WDR no cértex
somatossensitivo primario (SI), um fenémeno semelhante ao windup
observado na medula espinhal™. A sensibilizacio de neurénios que
participam no componente afectivocognitivo da dor tem sido menos
estudada. No entanto, foi igualmente encontrado um aumento da
actividade espontanea e das respostas dos neurénios do nicleo para-
braquial (PBN; ver 6.1) em animais monoartriticos®.

Tal como na periferia a sensibilizacdo conduz a activacio de nocicep-
tores silenciosos, a sensibilizacdo central podera envolver a activacio de
sinapses silenciosas, isto é, sinapses que habitualmente nio transmitem os
impulsos nervosos mas que, por mecanismos varios, tornam-se activas em
situacoes de hiperexcitabilidade neuronal®. Este tipo de sinapses foi ja
descrito na medula espinhal®.



5. Transmissdo supraespinhal

5.1. Principais vias ascendentes

Os neurdnios espinhais de projeccdo transmitem a informacdo noci-
ceptiva para diversos niuicleos supraespinhais através de varias vias,
que classicamente se englobam em dois grupos’ (Fig. 8): 1) a via
ascendente lateral, relacionada com o componente sensorial e discri-
minativo da dor, isto é, com a deteccdo e percepcdo da localizacdo,
intensidade, duracdo e modalidade do estimulo nociceptivo; 2) a via
ascendente medial, envolvida nos aspectos cognitivos e afectivos da
dor, ou seja, a relacio entre a dor e a memoria, os estados emocionais,
a capacidade de tolerancia a dor, a racionalizacdo e interpretacdo
afectiva da dor. Contudo, aceita-se actualmente que as duas vias nao
sdo activadas isoladamente, e estdo interligadas a diversos niveis de
modo a interactuarem reciproca e interactivamente® (Fig. 8). Do mes-
mo modo, a visdo cartesiana de um “centro da dor” foi substituida pelo
conceito matricial, segundo o qual a experiéncia dolorosa resulta da
activacao sinergistica de um conjunto de estruturas corticais e subcor-
ticais dispostas em rede!612,
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Figura 8. Divisdo “classica” do sistema nociceptivo, seus principais componentes e conexdes.
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As principais vias de projeccdo supraespinhal monossinaptica sio
os feixes espinotalamico, espinomesencefalico, espinoparabraquial,
espinorreticular e espinohipotaldmico (Tabela 5).

O feixe espinotaldmico subdivide-se em dois componentes: um
componente lateral que ascende no funiculo ventrolateral e termina
nos nucleos do complexo ventrobasal do tdlamo, e um componente
medial que corre no funiculo dorsolateral contralateral e termina em
nucleos mediais do tdlamo, como os nicleos ventromedial posterior
(VMPo), ventroposterior inferior (VPI) ou medial dorsal (MDvc). En-
quanto o componente lateral esta relacionado com os aspectos discri-
minativossensoriais da dor, o componente medial estd associado aos
aspecto afectivocognitivos. De salientar que este feixe da colaterais
que terminam na substancia cinzenta periaqueductal e outras estrutu-
ras reticulares do mesencéfalo que estdo envolvidas na modulacio
descendente (ver 6).

O feixe espinomesencefalico dirige-se especificamente aos nicleos
mesencefalicos que participam na modulacido descendente (ver 6) e na
integracio das respostas cardiovasculares, autonémicas e motivacio-

Tabela 5. Principais vias espinofugais nociceptivas

Feixe Via ascendente principal ~ Alvo supraespinhal Funcio
Espinotalamico VLF contralateral VPLVPM Discriminativossensorial
DLF contralateral VMPo/VPI/MDve Afectivocognitivo
Modulagdo descendente
Espinomesencefilico ~ VLF Mesencéfalo, PAG Afectivocognitivo
DLF SCL e PBN Modulacio descendente
Predominantemente Integracao autondmica
contralateral
Espinoparabraquial DLF PBN -> amigdala Afectivocognitivo
Predominantemente ou Integracdo autondmica
contralateral PBN -> hipotdlamo Integracio enddcrina
NRL, NRD, Modulacdo descendente Espinorreticular Principalmente VLF
Predominantemente talamo medial Afectivocognitivo
contralateral
Espinohipotalamico VLF Hipotalamo Integracio enddcrina e
Predominantemente bilateral, talamo, autondmica, sono,
contralateral amigdala termorregulagao
Espinocervical DLF VPL/VMPo Discriminativossensorial
Ipsilateral, contralateral a PAG, SCL Afectivocognitivo
partir do LCN Modulacio descendente
Feixe pos-sinptico DF VPL/VMPo Discriminativossensorial
dos cordoes dorsais Ipsilateral, contralateral a SCL Afectivocognitivo
partir dos DCN

DCN - nicleos dos corddes dorsais (gracilis e cuneatus); DF - funiculo dorsal da medula espinhal; DLF - funiculo dorsolateral
da medula espinhal; LCN - niicleo cervical lateral; MDvc — por¢do ventral da zona mediodorsal do tdlamo; NRD - nicleo
reticular dorsal do bolbo; NRL - niicleo reticular lateral do bolbo; PAG - substéncia cinzenta periaqueductal; PBN — nicleo
parabraquial; SCL - coliculo superior; VLF - funiculo ventrolateral da medula espinhal; VMPo — niicleo ventromedial posterior
do talamo; VPI - niicleo ventroposterior inferior do talamo; VPL - niicleo ventroposterolateral do talamo; VPM - nicleo
ventroposteromedial do talamo



nais desencadeadas pela dor, como, por exemplo, a PAG, o coliculo
superior ou o nicleo parabraquial (PBN). O PBN recebe um feixe
especifico, que se pode subdividir em dois componentes: o feixe
espinobraquioamigdalino e o feixe espinobraquiohipotalamico, confor-
me a informacao nociceptiva seja transmitida, via PBN, a amigdala ou
ao hipotdlamo, respectivamente’.

O feixe espinorreticular termina em niicleos da substancia reticu-
lar bulbar envolvidos na modulacdo descendente (ver 6), como os
nucleos reticulares lateral e dorsal, mas também em nicleos mediais
do talamo envolvidos no componente afectivocognitivo da dor®3,

Apesar do feixe espinohipotalamico cursar predominantemente no
funiculo ventrolateral contralateral, as fibras ndo sé terminam no hipo-
talamo contralateral como dio colaterais que atravessam a linha média
e vao terminar no hipotalamo ipsilateral, talamo e estruturas limbicas
como a amigdala, pelo que esta é uma via funcionalmente bilateral®.

Alguma informacdo nociceptiva ascende conjuntamente com a
informacéo in6cua em vias polissinapticas. E o caso da via espinocer-
vical, que termina no nicleo espinhal cervical ao nivel de C-C,, e
daqui projecta para diversos nicleos talamicos, através do feixe cervi-
cotalamico, ou mesencefalicos, como a PAG ou o coliculo superior,
através do feixe cervicomesencefalico. Outra via polissindptica é a que
passa pelos nicleos bulbares do cordio dorsal, gracilis e cuneatus,
cujos neurénios projectam, através do lemenisco medial, a informacdo
predominantemente indcua mas alguma nociceptiva, principalmente
para nucleos talamicos®®,

Convém notar que muitos neurénios espinhais enviam projeccdes para
mais do que um alvo, pois os respectivos axénios vao enviando colaterais
para diversos nicleos ao longo do seu trajecto ascendente. Por outro lado,
muitos dos alvos supraespinhais dos neurénios nociceptivos estao interliga-
dos entre si, muitas vezes reciprocamente, através de neurénios que
distribuem a informacdo nociceptiva por uma vasta rede neuronal que
envolve multiplas estruturas com diversas funcoes’ (Figs. 8 e 9).

5.2. Talamo

Embora a informac¢do nociceptiva atinja muitos alvos supraespi-
nhais, o tadlamo continua a ser considerado como uma estrutura
fundamental para a percepcio da dor'. A combinacdo de estudos
anatémicos, electrofisioldgicos, psicofisicos e imagioldgicos indicia
que os diversos nucleos talamicos desempenham funcgoes diversas e
complementares no processamento da informacio nociceptiva.

O complexo ventrobasal do talamo, constituido pelos ntcleos
ventroposteromedial e ventroposterolateral (VPM/VPL) esta predomi-
nantemente envolvido no componente discriminativossensorial da dor.
De facto, esta regido recebe a maioria das aferéncias provenientes do
componente lateral do feixe espinotalamico, que conduzem a informa-
cdo originada nos neurénios WDR da medula espinhal, os quais codi-



ficam a localizacio e intensidade do estimulo. A semelhanca dos
neurénios WDR, muitos neurénios do VPM/VPL tém campos recepti-
vos pequenos e a intensidade da sua resposta estd correlacionada
positivamente com a intensidade do estimulo!®. Além disso, estes
neurénios tém como alvo principal o cértex somatossensitivo priméa-
rio, como descrito adiante, o qual também esta envolvido nos aspectos
discriminativossensoriais da dor.

Os ntcleos mais mediais do talamo, incluindo o nicleo ventromedial
posterior (VMpo) e a porcio ventral da zona mediodorsal do talamo
(MDvc), recebem predominantemente informacio de neurénios noci-
ceptivos especificos localizados na lamina I da medula espinhal, através
do componente medial do feixe espinotaldmico'®. Os neurdnios destes
nucleos, tal como os do nicleo ventroposterior inferior (VPI), tém
campos receptivos difusos, frequentemente bilaterais, e projectam para o
cortex somatossensitivo secundario, cortex cingulado anterior e outras
areas do sistema limbico®. Estes nucleos talamicos estardo, pois, parti-
cularmente envolvidos nos componentes emocional e cognitivo da dor.

Os neurotransmissores libertados pelos axénios dos neurénios
espinotalamicos, responsaveis pela activacido dos neurénios talamicos,
ainda ndo sdo totalmente conhecidos. No entanto, é seguro que o
glutamato desempenha um papel fundamental na activacido daqueles
neurénios, através da activacdo de receptores ionotrépicos (AMPA e
NMDA) e metabotrépicos®®. Existe também no tdlamo, em particular
no seu nucleo reticular, um importante nimero de interneurénios
GABAérgicos inibitorios, que modulam a transmissdo da informacao
nociceptival?. Quanto aos neurénios de projeccio talAmicos, pensa-se
que utilizem o glutamato para activar os seus neurénios-alvo'**,

5.3. Cortex

Os estimulos nociceptivos activam neurénios em varias zonas
corticais’ (Tabela 6).

Tabela 6. Principais areas corticais activadas pelos estimulos nociceptivos

Zona cortical Aferéncias nociceptivas Funcao

SI VPM/VPL

Discriminativossensorial

SII VPL, VPI, VMpo e ITN Afectivocognitivo
Insula SI, cingulo anterior Afectivocognitivo
Cingulo anterior VMpo, MDvc, VPI Afectivocognitivo
Pré-frontal medial Cingulo, SI Afectivocognitivo

ITN - nicleos intralaminares do talamo; MDve — por¢do ventral da zona mediodorsal do talamo;
SI - area somatossensitiva primdria do cortex; SII — area somatossensitiva secundaria do cortex;
VMPo - nucleo ventromedial posterior do tdlamo; VPI — nicleo ventroposterior inferior do talamo;
VPL - nicleo ventroposterolateral do talamo; VPM - nucleo ventroposteromedial do talamo



A area somatossensitiva primaria (SI) tem sido considerada como
o centro de percepc¢do da dor. Recebe aferéncias dos nucleos talami-
cos envolvidos no componente discriminativossensorial da dor (VPM/
VPL), possui neurénios NS e WDR, os tltimos com capacidade de
codificar a intensidade dos estimulos, e campos receptivos pequenos
e localizados contralateralmente?®. Contudo, a lesdo de SI no homem
reduz a capacidade de discriminar a intensidade e a localizacdo da dor,
mas nio atenua de forma marcada a dor clinica®®™, o que esta de
acordo com a moderna nocao de que a dor resulta da activacido de
uma vasta rede neuronal que envolve diversas estruturas corticais e
subcorticais!®1%2, Assim, apesar da importancia indiscutivel da area SI
na percepcio da dor, segundo alguns autores, a tipica via que liga a
area sensitiva primaria da medula espinhal a SI, através do feixe
espinotalamico e dos nicleos VPM/VPL, podera nio ser a mais rele-
vante para a dor observada na pratica clinica®.

Estudos imagiolégicos mais recentes vieram demonstrar que os
estimulos nociceptivos activam diversas outras zonas corticais para
além do cortex somatossensitivo primario e secundério (SII)*!83%,
Uma dessas zonas constantemente activada pelos estimulos nocicepti-
vos é a porcdo anterior do cortex cingulado®, que recebe aferéncias
dos niicleos talamicos mediais® (Fig. 8). Esta drea estara, pois, envol-
vida no componente afectivocognitivo da dor!”#. Os seus neurénios
possuem campos receptivos que frequentemente englobam todo o
corpo, ou metade dele!®s, e a lesdo desta area cortical pode reduzir a
dor crénica, tanto em modelos experimentais'*6 como no homem®!.
Outras duas areas envolvidas no componente cognitivoemocional sdo
o0 cortex insular e o cortex pré-frontal medial'®® os quais provavel-
mente sdo activados indirectamente através de SI e do cortex cingula-
do anterior.

As diversas areas corticais activadas pelos estimulos nociceptivos
estdo profusamente interligadas, quer directamente quer através de
circuitos recorrentes envolvendo o tdlamo ou estruturas do sistema
limbico (Fig. 8). Estas conexdes estendem-se ao hemisfério contrala-
teral, e dao suporte anatomico ao facto de estimulos unilaterais
provocarem frequentemente uma activacdo bilateral na maioria das
zonas corticais'é?"9713, Para além destas conexdes, e de projeccoes
bilaterais provenientes de estruturas infracorticais, os fenomenos de
plasticidade neuronal poderdo também contribuir para esta observa-
cdo, ja que a estimulacio intensa e prolongada é mais frequentemente
acompanhada de activacio bilateral*..



6. Modulacao descendente

A drea sensitiva primaria da medula espinhal recebe um grande nimero de
fibras provenientes de varios nticleos do tronco cerebral e de outras
estruturas supraespinhais, as quais produzem efeitos inibitérios ou facilita-
torios sobre a transmissdo da informaco nociceptiva, globalmente designa-
dos por modulacdo descendente.

A modulacido descendente pode manifestar-se através de uma accéo
sobre os terminais dos nociceptores (mecanismo pré-sinaptico), facilitando
ou inibindo a libertacdo de neurotransmissores, ou sobre os neurénios
espinhais (mecanismo pds-sinaptico), sejam eles interneurdnios ou neuro-
nios de projeccdo'®. A activacio dos nicleos supraespinhais que originam
a modulacio descendente pode efectuar-se através de mecanismos diver-
sos. Assim, os préprios neurénios espinhais nociceptivos estabelecem
sinapses com neurénios pertencentes ao nicleos supraespinhais modulato-
rios, formando-se, deste modo, um circuito reciproco que possibilita o
estabelecimento de accdes de retroalimentacio (feedback), quer positivas
quer negativas®®. Outros niicleos, onde se processa a integracio da
informacdo sensorial e vegetativa, podem ser activados por variacoes
de parametros autonémicos, nomeadamente por alteracdes da pressdo
arterial. Estudos experimentais demonstraram que o aumento da pressiao
arterial activa os neurénios do bolbo raquidiano ventrolateral, o qual inibe
a transmissdo espinhal da informacio nociceptiva'®. Admite-se que estes
dados estejam relacionados com resultados de estudos clinicos que de-
monstram que o limiar & dor estd geralmente elevado em individuos
hipertensos™. As variacdes do limiar & dor, induzidas por diversos factores
emocionais ou cognitivos, envolvem a activacio de nicleos supraespinhais
que participam na modulacdo descendente?’.

Existem varios nucleos supraespinhais que exercem uma modulacio
descendente inibitéria (Fig. 8). Os mais estudados sdo a substancia cinzenta
periaqueductal (PAG) e o grande niicleo do rafe (NRM) com a formacéo
reticular adjacente (colectivamente designados RVM, do inglés rostroven-
tromedial medulla)'*®. Observou-se um aumento da actividade descenden-
te inibitéria, com ponto de partida no NRM, num modelo de dor crénica
inflamatoria?’. Estruturas localizadas em niveis mais altos do neuroeixo,
como a amigdala ou o cértex limbico, também participam na modulacio
descendente inibitorial® (Fig. 9).

Os nucleos envolvidos na modulacio descendente facilitatéria parecem
ter uma localizacdo mais restrita no bolbo raquidiano. O RVM tem uma
accio bifasica na modulacdo dolorosa. Com o aumento da intensidade de
estimulacdo local, assiste-se a uma passagem de efeitos hiperalgésicos para
accoes analgésicas®’. Por outro lado, o nuicleo reticular gigantocelular inibe
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Figura 9. Conexdes dos principais nlcleos supraespinhais envolvidos directa ou indirectamente na
modulacdo descendente.

os neurénios WDR da lamina V e excita os neurdénios nociceptivos da
lamina I'%, Um outro nicleo do bolbo raquidiano, o nicleo reticular dorsal,
tem efeitos pré-nociceptivos dado que induz hiperalgesia e activa os
neurénios nociceptivos espinhais®. Este mesmo nicleo esti envolvido no
DNIC (ver abaixo).

Diversos estudos demonstraram a existéncia de uma inibicdo descen-
dente difusa (diffuse noxious inhibitory control — DNIC). O DNIC consiste
na inibicdo de neurénios WDR espinhais apds a aplicacdo de um estimulo
nociceptivo em dreas do corpo localizadas fora dos campos receptivos dos
neurénios inibidos®. Admite-se que através do DNIC o estimulo noxico
iniba a percepcao nociceptiva da rea circundante, aumentando o “contras-
te” entre a zona estimulada e a zona adjacente, reforcando assim a
percepcio do estimulo néxico®. Por outro lado, o DNIC podera estar na
base de técnicas ancestrais como a acupunctura ou a contrairritacio, que
consistia na aplicacdo dum estimulo doloroso numa area do corpo para
diminuir a dor noutra zona corporal. A participacdo dos nicleos de
modulacdo descendente no DNIC ndo se encontra totalmente elucidada,
mas ficou demonstrada a participacio do niicleo reticular dorsal’®.

De entre os neurotransmissores envolvidos na modulacdo descendente
destacam-se a serotonina, a noradrenalina e a dopamina, que podem exercer
accoes inibitérias ou excitatérias conforme o subtipo de receptores em que
actuam'%®, Convém salientar que a excitacio de um neurénio espinhal através
destes mecanismos descendentes pode resultar na inibicdo da transmissao
nociceptiva se 0 neurénio excitado for um interneurénio inibitério. Do
mesmo modo, a inibicio descendente de um interneurdnio inibitério pode
conduzir & desinibicdo (facilitacio) da transmissdo nociceptiva.



7. Dor neuropdtica central

Sao exemplos de dor neuropatica de origem central a que ocorre ap6s lesdo
medular (degenerativa, traumatica ou isquémica), ou a que acompanha
doencas como a esclerose muiltipla, a doenca de Parkinson ou lesdes
isquémicas em consequéncia de acidentes vasculares cerebrais'!. Ao con-
trario do que acontece na dor neuropatica periférica, os mecanismos
fisiopatoldgicos responsaveis pela dor neuropética central sdo ainda mal
conhecidos. Este facto estara seguramente relacionado com a inexisténcia
de bons modelos experimentais de dor neuropatica central, contrariamente
a0 que sucede com a dor neuropatica periférica.

A maioria dos estudos sobre a fisiopatologia da dor neuropatica central
apontam para a ocorréncia de fenémenos de desinibicio por reducio da
accdo do GABA, o neurotransmissor inibit6rio mais abundante no sistema
nervoso central. Conforme referido no capitulo 4, lesdes isquémicas expe-
rimentais da medula espinhal levam ao aparecimento de alodinia e hipere-
xcitabilidade dos neurénios medulares, que é acompanhada por uma
diminuicdo do nimero de interneurénios inibitérios GABAérgicos e rever-
tida pela aplicacao de baclofeno, um agonista dos receptores GABAB65. Por
outro lado, a administracdo de antagonistas dos receptores GABA, no
complexo ventrobasal do talamo4, ou no cortex somatossensitivo®, pro-
voca comportamentos indicativos de dor em animais de experiéncia. Em
doentes com dor central, foram observados padroes de actividade neuronal
talamica epileptiforme, semelhante a que se observa experimentalmente
ap6s bloqueio da accio do GABA®. A eficicia dos farmacos antiepilépticos
no tratamento da dor central aponta igualmente para a existéncia de
alteracoes da excitabilidade neuronal, sejam elas por reducio da accdo
inibitéria do GABA ou por aumento da accio excitatéria de neurotransmis-
sores como o glutamato. Por fim, estdo descritos casos de dor central em
resultado de lesdes do tracto espinotaldmico!l. Na origem desta dor podem
estar alteracoes das fibras nervosas semelhantes as observadas nas lesdes
do sistema nervoso periférico (ver 2.3).
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o Programa de Transplante Hepatico, que ajudou a iniciar
no HSM, e para a colaboracao que deu nos cursos de Ven-

tilacdo Artificial organizados pelo Servico a que pertence. E ainda Chefe de Equipa de Banco
do Hospital de Santa Maria desde 1999.



Prefdcio

Poucas situacdes algicas sofreram, ao longo dos tempos, a evolucio
conceptual que tem tido a dor de parto, com a natureza divina do aconteci-
mento a influenciar sempre a sua caracterizacio, sem prejuizo do exemplo de
civilizacdo que queiramos considerar.

E esta evolucdo que tem vindo a permitir a alteracio a que se tem assistido
a firme posicdo dos que, desde ha muito, tém defendido a ideia do parto
“natural” como sinénimo de parto “normal”, como que ignorando o facto do
parto poder determinar a mais intensa e insuportavel dor sentida pela mulher
em algum momento da sua vida.

A dor de parto tem sido descrita como um modelo de dor aguda e, como
tal, com origem anatémica conhecida, transmissdo neuroldgica e resposta
fisiolégica proporcional.

Desde que o nascimento passou a ser um processo de acompanhamento
hospitalar, a dor obstétrica, tal como a dor do pds-operatdrio, passou também
a ser organizavel, permitindo que os anestesistas estruturassem os seus
servicos de forma a poderem responder as necessidades analgésicas da
maioria das parturientes.

Esta forma de encarar a intervencio analgésica no parto, para além de
adequada a realidade do século XXI, faz todo o sentido quando se sabe que a
grande maioria das nuliparas e uma importante percentagem das multiparas
referem como muito intensa ou intoleravel a dor que sentem durante o parto
e que essa dor vai agravando a medida que o trabalho de parto progride, do
mesmo modo que o emprego das técnicas de preparacdo e de treino para um
parto sem dor, embora eficazes, ficam aquém das legitimas expectativas das
gravidas.

Naturalmente que esta dimenséo interventiva do apoio analgésico durante
0 nascimento, particularmente eficaz desde que os anestesistas dominam as
técnicas de abordagem locorregional, serd também passivel de ser criticada
se, em oposicao a ideia conservadora do parto “normal”; se vier a cair numa
obsessdo extrema de o transformar num fendmeno patoldgico, esquecendo a
sua natureza fisiolégica e a indispensavel vertente humana que ele encerra.

Torna-se indispensavel que exista a preocupacio constante de uma atitude
contida, proporcional a sua necessidade e, acima de tudo, ctimplice com o
préprio acto do nascimento.

Deixo assim enquadrado o interesse e a actualidade deste tema, que José
Antoénio Bismark e os colaboradores que ele préprio escolheu tratam com o
rigor que merece e a experiéncia que se lhes reconhece, num estilo e numa
linguagem acessiveis a qualquer profissional de saide, mesmo que de uma
area eventualmente distante.

José Manuel Caseiro
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1. Introducao

A dor em obstetricia, referindo-se ao trabalho de parto, é uma resposta,
subjectiva, complexa e multidimensional, ao estimulo sensitivo gerado pelo
mesmo.

Ao contrario de outras situacoes dolorosas, agudas ou crénicas, nio se
relaciona com qualquer patologia, estando associada a uma das mais basicas
e fundamentais experiéncias humanas — o nascimento.

Essa sensacio dolorosa, sendo um processo fisiol6gico, podera ter uma
explicacdo biol6gica — sera um sinal de alarme para que a futura mée procure
um lugar seguro, bem como algum tipo de ajuda para o parto.

E uma vivéncia individual, influenciada pela fisiologia e psicologia de cada
mulher, bem como pela sociologia e cultura (crencas, religido, familia, comu-
nidade, servicos de saude, etc.) que a rodeiam.

E consistente com a definiciio de Bonica! para a dor aguda: “constelacio
complexa de experiéncias desagradaveis, sensoriais, de percepcdo e emocio-
nais, associadas a respostas autonémicas, psicoldgicas, emocionais e de com-
portamento”.

Os capitulos que compdem esta monografia, toda ela dedicada a dor em
obstetricia, procuram ajudar a compreender melhor os mecanismos, efeitos e
factores da dor no trabalho de parto bem como os varios métodos da sua
medicdo e respectiva analgesia.

Nao poderia deixar de estar incluida, também, a anestesia para cesariana
e respectiva analgesia pés-operatoria.

Agradecendo a colaboracdo dos autores dos diversos temas, especialistas
experientes na area, esperando todos que a famosa frase da Biblicas — “pariras
com dor” — deixe de fazer parte da realidade dos nossos hospitais e materni-
dades.



2. Dér no trabalho de parto

JOSE ANTONIO BISMARCK

Alguns testemunhos:

“A dor que experimentei foi horrivel. Apesar de estar bem preparada para
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um parto doloroso, nunca acreditei que fosse tdo ma” — parteira.

“A impressdo popular acerca do parto nas sociedades primitivas, como
facil e sem dor, foi definitivamente contrariada pelo nosso estudo. De facto, é
demorado e muito doloroso” — estudo de 1945.

A dor do trabalho de parto é considerada como uma das mais intensas
(Fig. 1).

LABOUR PAIN  PAIN SYNDROMES 50  TRAUMATIC PAIN

CAUSALGIA AMPUTATION OF DIGIT
PRIMIPARAE T _—

(UNTRAINED) 40
PRIMIPARAE
(TRAINED) %
MULTIPARAE
(TRAINED & CHRONIC BACK PAIN—
UNTRAINED) CANCER PAIN — ___— BRUISE
PHANTOM LIMB PAIy 20 — Emmu%
K’,‘E’SEE,_E;E’\ET'C § LACERATION
10 > SPRAIN
TOOTHACHE
ARTHRITIS
0

Figura 1. Escala de intensidade dolorosa.

2.1. Origem e transmissao

A natureza da dor do trabalho de parto (TP) comeca com a compreensio
do estimulo nociceptivo, que é percebido a nivel central, e ao qual a parturi-
ente chama dor.

Nela, estdo envolvidos os segmentos espinais de T10 a L3, responsaveis
pela inervacao uterina, e os segmentos de S2 a S4, responsaveis pela inervacao
do colo do tutero, da vagina e do perineo.

Geralmente, o trabalho de parto é dividido em 4 fases:

A 1* fase, durante a qual é necessario vencer a resisténcia do colo do
tutero, é subdividida em duas:

- Fase latente - caracteriza-se pelo inicio das contraccdes uterinas, que
sdo progressivas e dolorosas, e termina quando a dilatacdo atinge os 3/
4 cm de dilatacdo.
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Figura 2. Vista lateral das vias
aferentes do Gtero e perineo (em
Handbook of Epidural Anaesthesia

and Analgesia)

- Fase activa - comeca no fim da fase latente e termina com a dilatacio
completa (10 cm).

A 2% fase compreende toda a descida do feto, através do canal de parto até
a0 nascimento.

A 3" fase comeca apds o parto e termina com a dequitadura da placenta,
altura em que comeca a 4* fase que decorre na hora imediata.

2.1.1. 1* e 2* fases

Durante estas fases, a dor que predomina é a visceral, com os estimulos
nociceptivos a serem causados pela distensdo mecanica do segmento inferior
do ttero e respectivo colo. Sdo também responsaveis pela dor, nestas fases, os
mecanorreceptores existentes no miométrio. Estes estimulos sdo preferencial-
mente transmitidos pelas raizes posteriores de T10 a L1. A semelhanca de
outras dores do tipo visceral, pode ser referida a parede abdominal, regido
lombossagrada, areas gliteas e anca.

A medida que o TP avanca (fim da 1* fase e entrada na 2°), séio outras as raizes
envolvidas — o estimulo doloroso é transmitido, através dos nervos pudendos,
para os ramos anteriores de S2 a S4. Sdo: a distensdo e trac¢do das diferentes
estruturas pélvicas, a distensdo do pavimento e perineo, as responsaveis pela dor.



Estes estimulos nociceptivos chegam ao corno dorsal da medula, onde sdo
processados.

Através do eixo espinotalamico, chegam até: a) atdlamo, cérebro e cerebe-
lo, onde é feita uma andlise temporal e espacial, e b) sistemas hipotalamico e
limbico, locais de origem das respostas emocionais (afectivas) e autonémicas.

2.1.2. 3* e 4* fases

Nestas fases, a dor reflecte os estimulos que acompanham a descida do feto
através do canal de parto, e a dequitadura da placenta. A medida que os tecidos se
recuperam, esses estimulos, centrais e periféricos, e hiperalgicos, diminuem de
intensidade, podendo, no entanto, prolongar-se por varios dias, devido, por exem-
plo, a episiotomia ou laceracio de tecidos.

2.2. Efeitos fisiologicos

A dor no trabalho de parto pode ter efeitos negativos: para a parturiente,
para a progressdo do préprio TP e para o bem-estar fetal. As alteracoes
respiratérias e a libertacdo de catecolaminas sdo os principais responsaveis.

Figura 3. Vias nervosas
aferentes do dtero e
canal do parto - as

primeiras autondmicas a

as outras sométicas (em

Handbook of Epidural
Anaesthesia and
Analgesia - B.G.
Covino).

Poderemos resumi-los assim, segundo Browridge:

- Aumento do consumo de O,, hiperventilagdo e hipotecaria, com a
consequente alcalose respiratoria.

- Estimulacido autondémica e libertacdo de catecolaminas, com inibicdo
gastrica e aumento da sua acidez, lipdlise, aumento das resisténcias
vasculares periféricas, aumento do débito cardiaco e pressio arterial,
com consequente diminuicdo da perfusdo placentdria e actividade
uterina incoordenada.

No limite, estas alteracoes podem produzir acidose metabdlica materna e
fetal, bem como disfuncdo do TP.

Felizmente, para a mae e feto, o autor, na revisdo efectuada, afirma que
estas alteracdes fisiolégicas relacionadas com a dor no TP sdo relativamente
indcuas se ndo existirem complicacdes.



2.3. Factores que a influenciam

2.3.1. Fisiologicos

A intensidade da dor do TP aumenta com a evolucdo da dilatacdo e parece ser
directamente relacionavel com a intensidade, duracéo e frequéncia das contraccoes
uterinas. Provavelmente, sera esta a explicacio ldgica para o aumento da intensida-
de da dor, que muitas mulheres experimentam a medida que o TP avanca. No
entanto, nao reflecte necessariamente a experiéncia individual de cada uma.

Existe, também, uma relacio directa entre a ocorréncia de dismenorreia e
a intensidade da dor no TP, provavelmente devido ao aumento de sintese de
prostaglandinas como mecanismo responsavel em ambas as situacdes. A
intensidade das contrac¢des poderd, também, ser um factor mais importante
do que a prépria duracio.

As mulheres nuliparas experimentam maior sensacio dolorosa do que as
multiparas, pelo menos até aos 5 cm de dilatacdo, ap6s o que a diferenca se
atenua. A diferenca na progressdo do TP entre nuliparas e multiparas pode ser
a explicacdo: a maior flexibilidade dos tecidos das multiparas transmitird
menos estimulos dolorosos; pelo contrario, a stbita estimulacdo dos recepto-
res, durante a 2* fase do TP, podera, nestas mulheres, ocasionar o aumento da
intensidade dolorosa, em comparacdo com as nuliparas, pois estas sofrem
uma distensdo tecidular mais gradual.

Em relacdo ao feto, a sua posicao posterior tem sido referida como respon-
savel pelas lombalgias que algumas mulheres sentem. Contudo, pelo menos um
estudo mostrou que a existéncia daquelas lombalgias provavelmente nio se
relacionaria com a posicao fetal, sugerindo um outro que estariam antes
relacionadas com a sua existéncia durante os periodos menstruais.

A posicdo da gravida durante as contracgdes também tem influéncia na
intensidade dolorosa. Alguns estudos mostraram que algumas mulheres senti-
ram menos dor na posicio supina do que na de decubito, sendo que num deles
essa diferenca sé foi nitida a partir dos 6 cm de dilatacéo.

O tamanho e peso fetais, a relacio peso/altura da futura mie, também tém
sido referidos como responsaveis pelo aumento da intensidade dolorosa,
embora sem confirmacio.

Por ultimo, foi referenciado que, nas mulheres que nunca tinham tido
nenhuma experiéncia dolorosa, a dor do seu TP foi menos intensa do que
naquelas que tiveram experiéncias dolorosas anteriores!.

2.3.2. Psicossociais

Multiplas varidveis psicossociais tém sido estudadas em relacdo com a dor
no TP, sendo que muitas destas sio proprias das mulheres e outras resultantes
do seu relacionamento com os outros e com o ambiente.

Varidveis como a cultura e a etnia sugerem diferencas nas experiéncias
dolorosas durante o TP, embora ndo comprovadas por estudos recentes.
Experiéncias adquiridas e comportamentos esperados, em algumas subcultu-
ras, poderdo ter importancia na percepcao e expressiao dolorosa.

Ao contrario da, por exemplo, relacdo entre dismenorreia e dor no TP,
experiéncias dolorosas anteriores ndo ginecoldgicas, parecem provocar
menor intensidade dolorosa durante o TP.

A ansiedade, associada muitas vezes a pouca informacdo acerca do parto,
estd implicada no aumento da sensacdo dolorosa. Embora alguma ansiedade
seja um factor normal, o seu excesso produz uma maior libertacdo de cateco-



laminas, aumentando o estimulo nociceptivo da pelve e estruturas correlaciona-
das, incrementando o estimulo a nivel cortical. O medo da dor pode ser um
factor de aumento da ansiedade, pelo menos na primeira fase do TP, predizendo
maior duracio e mais partos instrumentais.

Uma mulher calma e confiante tem menos dor e necessita de menos
analgesia durante o trabalho de parto.

2.3.3. Ambientais

O ambiente que rodeia a parturiente influencia a sua percepcdo dolorosa
durante o TP, dele fazendo parte: o pessoal da satide presente, a sua comunicaciao
e 0 seu comportamento; a filosofia e politica do atendimento no estabelecimento
de satde; a mobilia e o equipamento das instalacoes; o ruido ambiente, a luz e
temperatura das instalacoes; a privacidade e a liberdade de movimentos, etc.

2.4. Conclusao

A dor é uma componente do trabalho de parto, em todas as culturas,
etnias e idades, variavel nas suas dimensdes sensoriais e afectivas. O seu grau
é também variavel com as caracteristicas de cada mulher e do préprio TP, da
componente psicossocial, cultural, religiosa, bem como do ambiente onde se
realiza e dos cuidados prestados por quem nele participa.
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3. Dor obstétrica — métodos
avaliativos

JOSE MANUEL COSTA MARTINS

Seria evidentemente ridiculo esperar compreender um fendmeno tdo com-
plexo como a dor sem se ltomar em alen¢do a sua inleraccdo com a
personalidade total. Pilowsky

Nada nos impede de tratar cientificamente os fendmenos subjectivos... a
Jorea da ciéncia provem da capacidade de verificar a consisténcia de muitas
subjectividades individuais. Anténio Damésio

O fenémeno doloroso é uma entidade prépria e ndo, apenas, um sintoma
indissociavel de uma doenca ou lesdo. Tem um caricter dindmico, sendo
resultante da interaccio de trés dimensdes. A sensorial discriminativa que
informa, com precisdo, acerca da intensidade, localizacdo, duracdo e qualida-
de. A motivacional-afectiva que caracteriza o processo como desagradavel e/
ou adverso, o que determina distintas respostas emocionais como o medo, a
ansiedade, a depressdo, e gera comportamentos para a fuga e/ou evitamento
da estimulacdo nociva. Finalmente, a terceira, cognitiva-avaliativa, significa a
dor em funcio das experiéncias anteriores do sujeito, do contexto socioambi-
ental em que ocorre, dos valores culturais e crencas, dos beneficios secunda-
rios e dos tipos de pensamentos ou actividade cognitiva.

Em cada parturiente cuja dor, por regra, é muita intensa e persistente esta
relacdo emerge vivamente no ambito de uma ocasido impar, em que interagem
aspectos diversos como o desejo de ser mae, a vivéncia da gravidez (estabili-
dade afectiva com o conjuge, passado obstétrico, doencas concomitantes ou
da prépria gravidez, bem-estar fetal, preparacio especifica para o parto, etc.)
e o dano fisico decorrente das condi¢des obstétricas concretas (peso do feto,
compatibilidade maternofetal, tipo de apresentacio, etc.).

No parto existe interrelacdo entre dor, prazer e as emocdes que 0S
acompanham.

A dor estd alinhada com o castigo e associada com comportamentos
como o recuo e a imobilizacdo. O prazer, por outro lado, estd alinhado com
a recompensa e associado com comportamentos como a curiosidade, a
procura e a aproximagdo. Anténio Damasio (O Sentimento de Si). O recuo e
a imobilizacdo associados a dor do parto podem traduzir-se em passividade,
descontrolo e até oposi¢cdo da parturiente, enquanto que o prazer associa-se a
uma maior tolerancia para a dor, perante a aproximacao do filho desejado.

A dor representa uma experiéncia subjectiva eminentemente comunicavel
(linguagem corporal: postura/mimica; linguagem verbal) e, para além do componen-
te sensorial, € sempre uma representacio diferida, um simbolo que pode apresentar
multiplos sentidos e, portanto, uma enorme variedade de semantizacio.

O que mais dot numa dor ndo é essa dor que doi, mas o codigo do sentir
que lhe acrescentamos. Virgilio Ferreira (Pensar).

Para além da descricdo do contetdo vivido, a linguagem, que ndo tem mais
do que analogias e metaforas, pode assumir funcionalidade exercendo uma
poderosa influéncia na aten¢do-consciéncia e, provavelmente, também nos



aspectos semiconscientes e inconscientes das capacidades cognitivas da
nossa espécie para lidar com o significado (Diller). Por outro lado, a riqueza
linguistica, ndo diminuindo efectivamente a dor, pode actuar concretamente
na limitacdo da angustia que se lhe associa.

Os aspectos referidos colocam problemas metodolégicos, que se tém
revelado resistentes a uma solucio satisfatéria. Estas dificuldades incentiva-
ram multiplas tentativas de desenvolvimento de uma abordagem objectiva
para apreciacio da experiéncia subjectiva dolorosa. Tais medidas tém sido
importantes, ao permitirem a expressdo da sintomatologia e suas variacdes,
através de uma descricdo aproximadamente normalizada.

Contrariamente ao que ocorre na investigacio laboratorial, em clinica é
evidente que nenhuma medida directa do estimulo nociceptivo pode ser
praticada. Os resultados assim obtidos, utilizando este tipo de estimulacéo,
levam a conclusdoes que devem ser extrapoladas com muita prudéncia as
condicoes clinicas.

A avaliacdo adequada deve ser dirigida ndo sobre o estimulo mas sim
sobre a resposta, isto é, a experiéncia subjectiva e 0s comportamentos
observaveis.

Na dor do parto o registo da sintomatologia devera englobar dois propé-
sitos complementares, o quantitativo e o qualitativo.

Na pratica clinica recorre-se habitualmente aos métodos classificados
como subjectivos, por oposicido aos métodos electrofisiolégicos, bioquimicos
e parametros ventilatérios englobados na medicao objectiva.

Os métodos subjectivos comportam duas categorias: os unidimensionais e
os multidimensionais.

Os primeiros incluem as escalas verbais simples (EVS), numéricas (EN),
visual analégica (EVA) e de expressdes faciais. Denominadas de autoavalia-
cdo, permitem ao sujeito situar o nivel da sua dor sobre uma escala nominal
(EVS) ou de intervalos (EN e EVA). A escala verbal simples é, em regra,
constituida por quatro ou cinco categorias ordenadas (p. ex. dor ausente,
ligeira, moderada e intensa). As escalas de intervalos permitem a utilizacdo de
um continuum entre dois extremos, normalmente definidos como dor ausente
e dor maxima imaginavel. A escala numérica constitui-se em valores de zero a
dez (ou cem). Na escala visual analdgica a dor é representada por uma linha
recta de 10 cm. A principal vantagem da EVS reside na sua facil compreensio,
ja que as escalas de intervalos apresentam dificuldades acrescidas no que
concerne a este aspecto, embora se revelem mais sensiveis do que a primeira,
que comporta poucos niveis de variacdo. A escala de expressoes faciais podera
ser mais 1til em sujeitos com défices de linguagem ou perturbacdes mentais.

Dos métodos multidimensionais salientamos os questionarios de adjecti-
vos e, de entre estes, o questiondrio de McGill/Melzack para a dor (MPQ),
constituido por uma série de termos relativos a dor, repartidos por quatro
classes (sensorial, afectiva, avaliativa e mista) e vinte subclasses. A partir das
respostas obtidas podem calcular-se diversos indices, que permitem uma
analise estatistica dos resultados. As suas caracteristicas metodoldgicas de
validade, fidelidade e sensibilidade sdo admitidas actualmente como satisfatori-
as. Uma das descobertas mais interessantes da investigacdo sobre o MPQ
reporta-se a2 nocao de que cada tipo de dor pode ser caracterizada por uma
constelacdo especifica de palavras (Dubuisson e Melzack, 1976), o que permitiu,
relativamente a linguagem, a definicio de oito sindromes dolorosas major, entre
as quais a dor do parto. E pois evidente que individuos atingidos pela mesma
sindrome tendem a utilizar palavras similares para exprimirem o que sentem.



A partir das respostas obtidas deste questionario podem calcular-se o PRI
(Pain Rating Index), o NWC (Number of Words Chosen) e o PPI (Present
Pain Index). Cada dado constitui um indice quantitativo de dor, podendo ser
usado na avaliacdo do grau de mudanca desta subsequente a qualquer terapéu-
tica analgésica.

Em obstetricia o interesse das escalas unidimensionais reside na facilida-
de com que se prestam a medi¢des repetidas, permitindo, assim, um controlo
temporal e evolutivo do efeito analgésico. Tém como principal deficiéncia a
incapacidade para avaliarem a caracteristica multifactorial da dor e de serem,
assim, insensiveis a uma variacao selectiva de qualquer uma das suas dimensoes.

A maior dificuldade na utilizacdo do MPQ no parto consiste na morosidade
da sua aplicacdo, o que nio se coaduna com a habitual dindmica do quadro
doloroso.

Chegamos facilmente a conclusio de que um método avaliativo da dor em
obstetricia que reuna, por um lado, os aspectos de aplicacdo pratica exigiveis,
isto é, a possibilidade de aplicacdo iterativa e de facil recolha dos dados
obtidos, com uma capacidade de registo integrante das multiplas vertentes ja
referidas, estd ainda por construir.

Nao se deve cair no logro de avaliar a dor unicamente de uma forma
objectiva e externa, receosos de que o caracter subjectivo, pessoal e privado,
nio se enquadre na doutrina cientifica dominante.

O estudo da dor implica tanto a perspectiva externa/objectiva como a
interna/subjectiva.

Os comportamentos, as medi¢oes rigorosas de determinados parametros,
as palavras, os gritos, os lamentos, os gemidos, expressam a dor mas nio siao
a dor.

Sao indiscutiveis os beneficios do tratamento da dor no trabalho de parto,
sendo que a actuacdo médica se deverd orientar por uma avaliacdo rigorosa
que evite os desajustes por excesso ou defeito da terapéutica, diminuindo a
morbilidade e a iatrogenia.
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4. Analgesia sistémica do trabalho
de parto

FiLipA LANCA

Apesar de, nos tltimos anos, ter havido um incremento na utilizacio de técnicas
regionais na analgesia de parto, a farmacologia sistémica, administrada via intra-
muscular ou endovenosa, é ainda muito usada. As parturientes que nao podem ou
nao precisam da anestesia regional (epidural, subaracnoideia) consideram que este
tipo de medicacio constitui uma boa op¢io para o alivio parcial da dor durante o
seu trabalho de parto (TP).

De modo a ajudar as gravidas a decidir qual a técnica mais adequada ao seu
caso, devemos tornar bem explicita a diferenca entre analgesia (diminuicio da dor
ou percep¢ao da dor) e anestesia (bloqueio da dor, normalmente com anestésicos
locais, que resulta em insensibilidade). Os farmacos endovenosos sdo utilizados
para fornecer analgesia e ndo anestesia. O grau de analgesia esta condicionado
pelos efeitos secundarios que podem surgir com o aumento da dosagem dos
mesmos. No entanto, ha situacdes em que continuam a ser preciosos. E importante
recordar que ndo existe a chamada anestesia/analgesia ideal ou universal.

Os farmacos sistémicos tém sido administrados as parturientes desde
1847, para ajudéa-las a suportar a dor do TP. Este tipo de medicacio oferece
varias vantagens2

* Sao administrados facilmente, sem ser preciso um anestesista.
* Requerem uma monitoriza¢do minima.
* Tém uma baixa incidéncia de complicacdes.

* Podem ser dados durante uma fase inicial do TP, altura em que um
bloqueio epidural com anestésicos locais poderia provocar um atraso
significativo na progressio do mesmo.

* A analgesia do neuroeixo pode ndo estar disponivel em todas as
maternidades.

* A analgesia regional pode estar contraindicada.
* Algumas mulheres receiam a analgesia regional.

No entanto, tém igualmente algumas desvantagens':

* Raramente ddo analgesia completa.

e Causam sedacdo e possivel depressio respiratéria nas gravidas ou
recém-nascidos.

* Atrasam o esvaziamento gastrico, podendo precipitar niuseas e/ou
vomitos.

* Tém sido associados com efeitos adversos no feto/recém-nascido (perda
de variabilida de do batimento cardiaco, alteracdes neurocomporta-
mentais do recém-nascido).

Existem cinco classes, ou tipos, de farmacos comumente utilizados para
administracio sistémica durante a analgesia do trabalho de parto:

— Opidides.
- Sedativos/ansioliticos.



- Farmacos dissociativos/amnésicos.
- Neuroleptoanalgésicos.
- Inalatérios.

Nao devemos esquecer que todos os medicamentos administrados por via
sistémica atravessam a placenta e, portanto, estao presentes em algum grau na
corrente sanguinea do feto. Existe, como ja referido, um efeito potencial de
depressao do recém-nascido, de intensidade variavel, dependendo do tipo
de farmaco, da via de administracdo, do momento da administracdo tendo em
conta a hora do periodo expulsivo e a presenca de quaisquer outras complica-
coes obstétricas.

4.1. Opiodides

De todos os farmacos sistémicos para analgesia do trabalho de parto, os
opidides sdo considerados os mais eficazes. Sdo também, dentro das cinco
classes de medicamentos ja referidas, os mais utilizados, uma vez que através
do aumento da dosagem eles sdo capazes de fornecer uma analgesia completa
(alivio da dor). No entanto, sabemos que o alivio total da dor tem um preco,
uma vez que o aumento da dose do farmaco é acompanhado por um aumento
da incidéncia e gravidade dos efeitos secundarios. Provavelmente, o efeito
secundario mais limitativo é a depressdo respiratoria, com a consequente
reducio da oxigenacio celular. Alguns dos novos agentes, que se tém vindo a
tornar populares (de todos o mais conhecido é o butorfanol), tém a vantagem
de provocar um menor grau de depressdo respiratéria. Mas, a sedacdo, a
diminuicio dos reflexos e a diminuicdo da tensio arterial constituem efeitos
adversos graves que impoem limites na quantidade de farmaco que pode ser
administrada.

Outros efeitos secunddrios comuns, e menos perigosos, sao as nauseas, oS
vomitos, o prurido, a obstipacio, etc.

Como resultado destas limitacoes, estes agentes sdo utilizados para
aliviar a dor do TP e nio para a eliminar. Pode-se exemplificar este fenéme-
no do seguinte modo: se a gravida comecar a sentir a contrac¢ido quando
esta atinge um valor de 10 na monitorizacdo tocografica e tiver dor até a
escala alcancar um valor préximo de 60, apés a administracdo do opidide
pode nio sentir a contraccao até que esta atinja um valor perto de 30 e a dor
que sente até aos 60 da escala é menos intensa. Concluindo, verifica-se uma
reducio quer da intensidade quer da duracdo da dor apds a administracio de
um opiodide.

De um modo geral, acredita-se que se os opidides forem dados numa fase
muito precoce do TP podem diminuir a contractilidade uterina e atrasar a
dilatacdo do colo, retardando portanto todo o processo do TP. Nao existe
nenhuma evidéncia cientifica de que este facto seja nefasto, mas alguns
obstetras consideram-no como um efeito indesejavel. Assim que o TP esta bem
estabelecido, o facto dos opidides aliviarem a dor parece resultar numa maior
regularidade das contraccdes uterinas e uma fase activa do TP mais curta.
Mais uma vez, ndo existe qualquer prova de que isto seja uma coisa boa ou ma,
mas a maioria considera desejavel um trabalho de parto rapido®.

Todos os opidides atravessam a barreira placentdria e diminuem a varia-
bilidade da frequéncia cardiaca do feto. Ap6s o nascimento, o recém-nascido
pode apresentar depressio respiratoria (geralmente revertida com a adminis-
tracdo de naloxona) e alteracdes neurocomportamentais, pelo menos numa
fase inicial. Ndo parecem haver repercussoes a longo prazo, desde que seja
assegurado uma ventilacdo e oxigenacao correctas.



Os efeitos depressores dos opidides sobre o recém-nascido parecem ser
mais pronunciados quando o periodo expulsivo ocorre dentro das 2 a 3 h de
administracdo do fArmaco a mae. Isto pode reflectir o tempo que é necessario
para o farmaco atingir no bebé uma concentracio elevada.

A escolha do opidide a utilizar é baseada no tempo de inicio de ac¢éo, na
duracdo de accdo e nos efeitos secundarios associados ao farmaco.

Os opidides parentéricos podem ser administrados por bélus intermitentes
(subcutaneos, intramusculares ou endovenosos) ou através de uma PCA
(patient-controlled analgesia). A via e o horario de administracao influenciam
a captacdo materna e a transferéncia placentdria. As injeccdes subcutaneas
(s.c.) e intramusculares (i.m.) sdo faceis mas dolorosas. A analgesia resultante
tem um inicio de accdo demorado e uma qualidade e duracdo muito variaveis.
As injec¢des endovenosas oferecem um inicio de accdo mais rapido com uma
qualidade mais uniforme, sendo portanto mais facil titular os firmacos. A
administracio através de PCA estd associada a:

— maior alivio da dor com doses menores do farmaco;
— menor risco de depressio respiratéria materna;

- menor transferéncia placentaria;

— menos nauseas e/ou vomitos;

— maior satisfacio das parturientes’.

A administracio de doses mais pequenas mas mais frequentes produz uma
concentracio plasmatica do farmaco mais estavel, o que leva a uma melhor
analgesia. Infelizmente, uma vez que a dor do TP é caracterizada por episédios
intensos e intermitentes, a eficicia da PCA ¢é limitada¥.

4.1.1. Morfina

A morfina é o alcaléide mais importante do 6pio. A sua accdo decorre de uma
ligacio a receptores especificos situados no cérebro, espinhal medula e outros
tecidos. As doses usuais para a analgesia do TP variam entre os 2 a 5 mg i.v. (inicio
de accio em 3 a 5 min) ou os 5 a 10 mg im. (inicio de accio em 20 a 40 min). A
morfina é metabolizada pelo figado em morfina-3-glucoronideo e excretada pelos
rins. Este farmaco atravessa rapidamente a placenta e a barreira hematoencefélica
do feto imaturo’. A morfina materna diminui a variabilidade da frequéncia cardiaca
fetal, podendo causar bradicardia fetal. A sua longa duracio de accdo (4 a 6 h)
contribui para um aumento da incidéncia de depressdo respiratéria no recém-
nascido, que é mais sensivel a este farmaco do que a petidina, possivelmente devido
a uma maior permeabilidade do seu cérebro a primeira®. A possibilidade de
depressio respiratéria grave no recém-nascido, bem como a excessiva sedacio da
mae, tornaram a morfina como um farmaco nao popular no meio obstétrico.

4.1.2. Petidina

A petidina é, de longe, o opi6ide mais utilizado, em todo o mundo, como
analgésico no TP, devido ao seu rapido inicio de accdo. Em termos de
analgesia, é qualitativamente similar 2 morfina (uma dose de 60 a 80 mg i.m.
é aproximadamente equianalgésica a 10 mg de morfina)’. A dose endovenosa
usual varia entre os 25 a 50 mg, que demora aproximadamente 5 a 10 min a
demostrar um efeito maximo. A petidina também pode ser dada intramuscular-
mente (50 a 100 mg, com cerca de 45 min de inicio de accio), na auséncia de
uma cateterizacdo endovenosa. Normalmente, é necessario repicar ap6s 2 a 4 h.

Apds uma dose de 50 mg endovenosos de petidina, este opidide surge na
corrente sanguinea do feto em 90 s, havendo um equilibrio entre os compar-



timentos materno e fetal em 6 min. A sua semivida é de 2,5 h na mie, mas
entre 18 a 23 h no recém-nascido!’.

A petidina é metabolizada no figado em trés compostos: dcido meperidico,
acido normeperidico e a norpetidina (farmacologicamente activa). A norpeti-
dina, cuja concentracido plasmatica materna sobe muito depressa durante os
primeiros 20 min ap6s a injeccdo, e com subida lenta durante o resto do TP,
atravessa a placenta rapidamente e tem uma semivida de + 60 h no recém-
nascido. Além disso, as concentragdes neonatais deste metabolito podem
ainda aumentar devido ao metabolismo placentar da petidina.

E importante ndo esquecer que a depressio respiratoria do recém-nascido
¢ maxima se o periodo expulsivo ocorrer 2 a 3 h ap6s a dltima administracio
(se a petidina for dada na hora que antecede o nascimento, a depressio
respiratéria é rara), dependendo também da quantidade total de firmaco
administrada e da taxa de metabolismo materno. No entanto, com as doses de
referéncia, é pouco provavel o aparecimento de alteracdes neurocomporta-
mentais. Outro efeito secundario comum sio as nauseas e/ou vomitos, razio
pela qual este farmaco é usualmente administrado em associacio a uma

fenotiazina.

A resposta neonatal a petidina materna esta correlacionada com a cinética
fetal do farmaco. Nas primeiras 2 h, a captacdo tissular fetal limita a concen-
tracdo plasmatica de petidina. Apds 3 h, o feto comeca a eliminar o farmaco
dos seus tecidos. Além disto, a norpetidina é um potente depressor respirato-
rio, havendo autores que a indicam como principal responsavel pela depressio
neonatal'l. Outros argumentam que a depressdo neonatal estd relacionada,
nio com a norpetidina, mas com a acumulacdo de petidina ndo metabolizada
que passa da mie para o feto'?. Doses miiltiplas de petidina levam a um
gradiente de difusdo continua entre a mae e o feto, maximizando a exposiciao
fetal quer a petidina quer a norpetidina. Ambos os compostos viao acumular-
se nos tecidos fetais. Concluindo, farmacologicamente, a melhor altura para
nascer, depois de uma injeccio endovenosa materna de dose tnica e modera-
da de petidina, é na primeira hora ou apos 4 h'3,

A petidina materna pode causar uma diminuicio da variabilidade da
frequéncia cardiaca fetal durante mais de uma hora. Também pode ser respon-
savel por uma diminuicdo da frequéncia e duracdo dos movimentos fetais,
sendo este efeito maximo nos primeiros vinte minutos apds a injeccdo. Estas
duas situacdes podem criar confusio na avaliacio do estado fetal'*,

Apesar de tradicionalmente se pensar que a petidina diminui a contracti-
lidade uterina e atrasa a fase latente do TP, o oposto também pode ser
verdadeiro. Estudos efectuados em animais mostraram um aumento da frequén-
cia e amplitude das contrac¢des uterinas apos a administracio de petidinal®.

Olofsson, et al. avaliaram, em 1997, num hospital sueco, os efeitos analgésicos
da petidina e da morfina sistémicas durante o TP. Concluiram que a dor do
trabalho de parto ndo é sensivel nem a morfina nem a petidina, administradas por
via sistémica. Estes farmacos apenas causaram forte sedacio das parturientes. Os
autores advogam, portanto, que ndo parece ético nem medicamente correcto
responder ao pedido de auxilio das gravidas dando-lhes um sedativo forte. E
adiantam que, devido aos efeitos negativos bem documentados sobre os recém-
nascidos, estes agentes, quando dados por via sistémica, devem ser evitados'®.

4.1.3. Fentanyl

O fentanyl é um farmaco muito lipossolivel, com grande ligacdo as
proteinas plasmaticas, e com uma poténcia cerca de 100 vezes superior a da



morfina e 750 vezes superior 4 da petidina®. Este opi6ide é, provavelmente,
0 que tem maior rapidez de ac¢do. Quando administrado por via endovenosa,
numa dose habitual de 25 a 50 ug, tem um inicio de accdo em cerca de 3 a
5 min (7 a 8 min na i.m) e uma duracio de accdo de 30 a 60 min (1 a 2 h na im.).
O farmaco atravessa a placenta rapidamente atingindo um pico na concentra-
¢do plasmatica fetal cerca de 5 min ap6s a administracdo a mie. Nestas doses,
nao parece haver efeitos significativos na avaliacdo de Apgar ou neurocompor-
tamental dos recém-nascidos. Pode, no entanto, e como qualquer outro opidi-
de, causar depressio respiratéria materna. Este efeito adverso pode ndo surgir
imediatamente a seguir a injeccio e pode durar mais do que o préprio efeito
analgésico’. O fentanyl ndo provoca efeitos deletérios na funcio cardiovascu-
lar materna ou no fluxo sanguineo uterino!”.

Devido ao seu inicio rapido, a curta duracio de accio, a auséncia de
metabolitos activos e a baixa actividade emética, o fentanyl parece tornar-se
atractivo para utilizacdo nas parturientes. Infelizmente, apenas consegue pro-
duzir uma analgesia moderada temporéria, falhando na tentativa de erradicar
por completo a dor associada as contracgoes uterinas, especialmente durante
as fases finais do TP'S,

4.1.4. Sufentanil

O sufentanil é um derivado do fentanyl com maior poténcia. Quando dado
por via endovenosa tem um inicio de acc¢do ligeiramente mais rapido, mas a
sua poténcia limita a sua utilizaco sistémica durante o TP. E usado, mais
comumente, nas técnicas locorregionais para complementar o efeito de outros
farmacos e garantir um rapido inicio de analgesia.

4.1.5. Alfentanil

O alfentanil é também um derivado do fentanyl, com um inicio de ac¢io
muito rapido e uma curta duracdo de accdo. Apesar destes factores, que
tornam o farmaco, do ponto de vista teérico, muito atractivo para a analgesia
do TP, a sua utilizacdo tem sido associada com o aparecimento de depressao
neonatal em maior grau quando comparado com outros opidides’. Por este
motivo, ele ndo é muito utilizado.

4.1.6. Novos agentes

4.1.6.1 Agonistas-antagonistas

Dois dos novos agentes que se tém vindo a tornar populares sdo o
butorfanol e a nalbufina. Sdo farmacos sintéticos que pertencem a denomina-
da classe agonista-antagonista dos opidides.

A maior vantagem destes farmacos é que eles apresentam o chamado
“efeito tecto” para a depressido respiratoria, ou seja, a partir do momento em
que a dosagem de firmaco administrado ultrapasse um determinado valor,
deixa de se verificar um incremento na depressio respiratoria. Por este
motivo, estes agentes sdo teoricamente mais seguros do que aqueles que nao
possuem esta propriedade.

Como nao ha bela sem sendo, estes opidides apresentam igualmente uma
grande desvantagem: possuem também um “efeito tecto analgésico”, o que
significa que a partir de um determinado momento o aumento da dose do
farmaco ndo provoca um aumento correspondente no alivio da dor. Por outro
lado, eles podem ainda limitar o efeito analgésico dos outros opidides mais
tradicionais, se dados em simultaneo. E os outros efeitos secundarios (tontu-
ras, fraqueza, nduseas, vomitos, etc.) continuam a ser comuns com o aumento



das doses. Por 1ltimo, podem ainda ser responsaveis por reaccdes psicomimé-
ticas (disforia). Estes farmacos devem ser utilizados com extrema precaucio
em pessoas com historia recente de toxicodependéncia porque podem preci-
pitar um sindrome de privacio.

O butorfanol é normalmente administrado em doses de 1 a 2 mg e.v., que
demoram cerca de 5 min a produzir efeito e duram aproximadamente 3 a 4 h.
Em termos analgésicos, é cerca de 5 a 8 vezes mais potente do que a morfina
e 30 a 50 vezes mais do que a petidina (numa base de miligramas). Acima dos
4 mg, ndo ha aumento da depressio respiratéria. Além do mais, parece que
este farmaco nio provoca efeitos depressores no recém-nascido®. Alguns
estudos mostram uma menor incidéncia de nauseas e vomitos quando compa-
rado com a petidina. O butorfanol também foi comparado com o fentanyl na
analgesia do TP. Estes farmacos mostraram-se equivalentemente seguros e sem
efeitos nocivos na progressao do trabalho de parto activo, mas o butorfanol
assegurou uma analgesia inicial mais eficaz do que o fentanyl, com um nimero
menor de parturientes a solicitarem nova dose.

N

Por causa de todas estas vantagens, e também devido a preferéncia
subjectiva de muitas mulheres que se sentem melhor com este agente, o
butorfanol tem vindo a ganhar grande aceitacdo e popularidade.

A nalbufina é dada em doses de 5 a 10 mg e.v. que necessitam de cerca
de 5 min para produzir um efeito analgésico, que dura entre 3 a 6 h°. Este
agente tem uma poténcia analgésica equivalente a da morfina. A depressio
respiratéria maxima ocorre com 30 mg. Os efeitos nocivos fetais nao siao
aparentes®. Provavelmente, também h4 menor incidéncia de nduseas. Este
farmaco, tal como o butorfanol, pode ser dado por via intramuscular (inicio de
accio em cerca de 10 a 15 min). A nalbufina também pode ser administrada
por meio de uma PCA, podendo conduzir a um alivio superior do que com a
petidina, em primiparas durante a primeira fase do TP?!

4.1.6.2. Remifentanil

O mais recente opi6ide utilizado em analgesia do TP é o remifentanil. O
remifentanil é um agente ultrarrapido que foi especificamente sintetizado
como um potente agonista dos receptores m. E um derivado piperidinico, com
a configuracao normal dos opidides, mas com uma ligacio éster, o que o torna
um composto susceptivel de metabolizacdo por esterases nio-especificas do
sangue e tecidos. Tem um inicio de accdo muito rapido (60 a 90 s) e uma
semivida de cerca de 3 min, em nfo gravidas®.

Quando administrado a gravidas, através de uma perfusdo continua, atraves-
sa rapidamente a placenta, sendo de imediato metabolizado e redistribuido no
feto. No entanto, ndo ha registos de um aumento de incidéncia de depressiao
respiratéria ou de baixos valores de Apgar do recém-nascido®. Com estas
propriedades, o remifentanil parece ser um opidide facil de titular e util quando
se deseja uma analgesia quer em periodos muito curtos quer em periodos muito
longos, sem a preocupacdo de um recobro prolongado. Pode ser, portanto, e
teoricamente, considerado como um farmaco sistémico préximo do ideal, para
a analgesia do TP*. Mas, os diversos estudos que tém sido realizados sobre a
utilizacdo de remifentanil na analgesia do TP, quer em perfusido continua quer
administrado em bélus ou via PCA, sido fonte de grande controvérsia. Por
exemplo, Owen, et al® descreveram o uso de uma perfusio continua de
remifentanil durante uma analgesia de parto que durou 34 h (parturiente com
contraindicacio para analgesia regional), com um boa eficicia e sem registo de
efeitos adversos. Ja Volmanen?, que estudou 17 parturientes sauddveis subme-
tidas a uma PCA de remifentanil, durante 60 min da primeira fase do TP, chegou



a conclusio que ha uma grande variacio individual na dose requerida para que
a analgesia seja eficaz. Observou também a ocorréncia de efeitos adversos
graves (desaturacio e sedacdo materna, diminuicdo da variabilidade da frequén-
cia cardfaca fetal) que o fizeram admitir a futura limitacdo do uso de remifen-
tanil na analgesia do TP. Infelizmente, este estudo nao foi continuado durante a
segunda fase do TP, pelo que ndo se podem tirar conclusdes sobre as possiveis
manifestacdes no recém-nascido. Jones?” obteve resultados positivos com o uso
prolongado de bélus de remifentanil, até & segunda fase do TP, num nimero
limitado de parturientes, sem efeitos adversos fetais. Estes estudos contrastam
com o estudo de Olufolabi®®, que abandonou a sua investigacio devido a uma
incapacidade de fornecer analgesia adequada, usando remifentanil, em quatro
parturientes sucessivas. Estas quatro mulheres apresentaram uma série de
efeitos secundarios, incluindo depressio respiratéria, nauseas e vomitos, seda-
cdo e prurido facial. Neste estudo, o remifentanil ndo foi administrado pelas
parturientes mas sim por um elemento independente, no inicio da contraccio.
Esta ndo é certamente a situacio ideal. Concluindo, os estudos incidentes sobre
o uso de remifentanil, durante o trabalho de parto, até agora elaborados, nio
respondem totalmente a questio sobre se este agente podera constituir um
analgésico sistémico superior aos outros, no auxilio as gravidas. No entanto,
uma certeza parece surgir destes mesmos estudos. De forma a optimizar o perfil
farmacocinético do remifentanil, este deve ser administrado através de uma
perfusdo continua basal (doses baixas), com pequenos acréscimos de dose
analgésica durante o pico da contraccdo. Também parece légico que & medida
que a gravida aumenta as suas demandas (indicando a progressao do TP), a taxa
de perfusdo seja apropriadamente aumentada.

4.2. Sedativos/ansioliticos

A exposicdo destes agentes obriga a uma adverténcia muito importante.
Eles nido produzem qualquer alivio da dor do TP. O que estes farmacos
conseguem é diminuir a ansiedade e promover o sono das parturientes. Para
algumas mulheres, este efeito é o suficiente para conseguirem um TP e um
periodo expulsivo confortaveis. Muitas vezes, utilizam-se em associacio a
outros farmacos, de modo a reduzir a dose de cada um dos grupos, diminuin-
do, assim, a probabilidade de aparecimento de efeitos secundarios graves.

4.2.1. Fenotiazinas

As fenotiazinas sido igualmente agentes antieméticos, ou seja, diminuem a
incidéncia de nduseas e vomitos. Este facto, conjugado com as suas proprie-
dades sedativas, constitui um efeito de accio desejavel. Por este mesmo
motivo sdo, por vezes, associadas aos opidides.

A transferéncia placentaria é rapida, com possivel reducdo da variabilida-
de da frequéncia cardiaca fetal, mas outros efeitos sobre o feto sio minimos?.
No entanto, a cloropromazina, a promazina e a proclorperazina podem causar
hipotensdo materna através de um bloqueio alfaadrenérgico, sendo necessaria
uma monitorizacdo adequada.

A prometazina é, de longe, a fenotiazina mais utilizada. Numa fase precoce
do TP, 50 mg deste farmaco fornecem sedacdo e ansiélise. Na fase activa,
podem ser dados 25 a 75 mg (i.m. ou e.v.) associados ao opi6ide pretendido
(geralmente a petidina), em dose reduzida. Esta combinacdo de firmacos pode
ser repetida uma ou duas vezes, com um intervalo de 4 h. A dose maxima
recomendada de prometazina, durante o TP, sd0100 mg/24 h°. A prometazina
também funciona como um estimulante moderado respiratério, o que pode
contrabalancar a depressdo respiratdria induzida pelo opioide.



4.2.2. Hidroxizina

A hidroxizina é um antihistaminico que causa sedacdo e previne as
nauseas e os vomitos maternos. E geralmente utilizado em associacio a uma
dose reduzida de um opidide (a hidroxizina potencia a accio dos opidides e dos
barbitiiricos)’. A dose usual sdo 25 a 50 mg i.m. (a injeccdo endovenosa é lesiva
para as veias), que ndo parecem causar depressio respiratoria neonatal,

4.2.3. Barbituricos

Os barbittricos (pentobarbital, secobarbital, amobarbital) sdo hipnéticos e
nao analgésicos. Podem, inclusive, aumentar a percepcio da dor quando admi-
nistrados sem um opidide concomitante. Causam sedacdo e ansiélise na mae.

Estes agentes foram muito populares no passado, como medica¢do duran-
te a fase inicial do TP, mas hoje em dia ja ndo sdo quase utilizados. A razdo
principal deste facto prende-se com a sua capacidade de depressdo fetal,
causando no recém-nascido uma grande sedacio. Também partilham do efeito
hipotensor das fenotiazinas.

Alguns autores referem a utilizacdo dos barbitiricos como indutores do
sono, nas gravidas com falso trabalho de parto®.

4.2.4. Benzodiazepinas

As benzodiazepinas sdo, talvez, dentro deste grupo, os farmacos mais utilizados.
As mais comuns sdo o diazepam, o lorazepam e o midazolam. Actuam através de
uma ligacdo a receptores especificos pés-sindpticos do sistema nervoso central.
Aumentam a eficicia e a disponibilidade da glicina (aminoécido inibitério). Promo-
vem, de igual forma, a eficicia do acido gamaaminobutirico (GABA), um neuro-
transmissor inibitério. Estes efeitos produzem ansidlise, sedacio e relaxamento
muscular. Quando utilizados em pequenas doses ndo produzem efeitos secundarios
significativos, quer na mae quer no feto. Em doses elevadas causam depressido
respiratéria materna e diminuicdo da variabilidade da frequéncia cardiaca fetal.

O diazepam foi usado, pela primeira vez, em obstetricia, em 1964, Este
farmaco atravessa rapidamente a placenta indo acumular-se no feto, podendo
mesmo a concentracdo plasmatica fetal exceder a materna. Tem uma semivida
materna muito longa (24 a 48 h), sendo metabolizado no figado em dois
metabolitos activos (desmetildiazepam e oxazepam) de semivida superior a
50 h. A hipotonicidade e a hipoactividade sio caracteristicas dos recém-
nascidos expostos ao diazepam. Com doses elevadas também se observam
baixos valores de Apgar, apneia, recusa alimentar e incapacidade para regular
a temperatura corporal e as respostas metabélicas ao frio®. O diazepam pode
ainda ser responsével pelo aparecimento de Kernicterus®, devido & sua capa-
cidade para deslocar a bilirrubina da sua ligacdo a albumina.

Ao contrario do diazepam, o midazolam é hidrossolivel, sendo rapida-
mente metabolizado em compostos pouco activos, o que limita a sua accao. E
cerca de 2 a 5 vezes mais potente do que o diazepam devido a sua maior
afinidade pelos receptores benzodiazepinicos®*!.

E também importante mencionar que as benzodiazepinas (especialmente o
midazolam) podem causar amnésia sobre um acontecimento que todas as
maes querem, habitualmente, recordar para sempre.

4.3. Farmacos dissociativos

Este grupo inclui a ketamina e a escopolamina. Muito populares no passado,
estes farmacos sdo hoje muito menos utilizados durante o trabalho de parto,



embora possam ser uma grande ajuda se administrados criteriosamente. Sao
muitas vezes combinados com outros farmacos ou outras técnicas analgésicas, de
modo a atingir-se um efeito optimizado.

Estes agentes causam amnésia, o que ndo é habitualmente desejavel do
ponto de vista materno. Além do mais, originam o chamado “estado dissocia-
tivo”. Nesta situacdo, a parturiente parece estar acordada, sendo mesmo capaz
de abrir os olhos, mas esta “dissociada” do meio ambiente circundante, dando
a impressdo de niao se importar ou responder aos estimulos externos.

A escopolamina, um anticolinérgico, ja ndo é quase utilizada, devido a
elevada incidéncia de agitacdo e excitacdo que provoca. Origina amnésia e
dissociacdo, mas ndo analgesia. Além disso, ao atravessar a placenta, conduz
a um aumento da frequéncia cardiaca fetal e interfere com a variabilidade.
Este efeito pode ser revertido pela administracio de fisiostigmina a mae. Uma
vantagem é que nio é um depressor respiratério.

A ketamina, derivado da fenciclidina, por outro lado, quando administra-
do i.m. ou e.v. induz um estado dissociativo de intensa analgesia com ou sem
amnésia. E extremamente potente, o que permite a utilizacao de doses peque-
nas. A ketamina estimula o sistema nervoso simpatico, podendo exacerbar a
hipertensdo em gravidas pré-eclampticas. A ketamina endovenosa tem um
inicio de accéo rapido e uma curta duracido. Um bdlus de 10 a 20 mg consegue
dar analgesia para o periodo expulsivo. Esta dose pode ser repetida cada 2 a
5 min, mas sem ultrapassar 1 mg/kg em 30 min* ou uma dose total de 100 mg.
Nao foram reportadas complicacdes significativas maternas ou neonatais com
estas doses. O efeito secundario mais frequente, nas doses recomendadas, é a
sua capacidade para promover o aparecimento de alucinacoes e disforia. No
entanto, grandes doses de ketamina (1,56 a 2 mg/kg) foram associadas a
laringoespasmo materno, aumento do tonus uterino, baixos valores de Apgar
e depressdo neonatal®.

4.4. Neuroleptoanalgésicos

A utilizagdo destes farmacos, para analgesia do trabalho de parto, é
actualmente extremamente rara. Dentro desta categoria, o agente mais conhe-
cido é o droperidol. Este farmaco é muitas vezes usado com grande eficacia,
em doses muito pequenas, na terapéutica das nauseas. Em doses maiores,
consegue provocar sedacio e um estado denominado “neuroleptoanalgesia”,
quando administrado associado a um opidide (geralmente o fentanyl). Este
quadro é semelhante ao estado dissociativo: a parturiente parece estar em transe,
com uma aparéncia tranquila e indiferente ao meio ambiente circundante.

Os efeitos secundarios mais frequentes do droperidol sdo a hipotensio e
a depressdo respiratéria. Curiosamente, a associacdo de droperidol com
fentanyl é menos depressora do ponto de vista respiratorio, do que qualquer
um dos farmacos dados isoladamente2. O droperidol pode, também, se dado
em doses elevadas, causar estados disforicos.

4.5. Inalatorios

Apesar de pouco utilizada nos dias actuais, a analgesia inalatéria do
trabalho de parto constitui ainda uma alternativa aceitavel. Nos Estados
Unidos da América, ja ndo se utiliza a analgesia inalatéria intermitente durante
o TP, mas 6% dos hospitais ainda usam os agentes inalatérios para o periodo
expulsivo®. Esta forma de analgesia é mais frequente na Europa e no Canada,
nos centros obstétricos em que a anestesia regional nio estd disponivel. O
agente de escolha continua a ser maioritariamente o protéxido de azoto.



A analgesia inalatéria nio origina um alivio completo da dor grave do TP,
mas consegue promover uma analgesia significativa e uma gravida colaborante.

4.5.1. Protéxido de azoto

O protéxido de azoto foi identificado por Joseph Priestley em 1772, tendo
sido introduzido na obstetricia em 1880 por Stanislav Klikovicz. Foi inicial-
mente utilizado na terapéutica da hiperémese gravidica e, s6 depois, na
analgesia do TP,

A autoadministracdo da mistura de 50% protéxido de azoto (N,0) + 50%
oxigénio (O,) tem uma efic4cia limitada no controlo da dor das contraccdoes
uterinas, mas como é praticamente destituida de efeitos adversos quer para a mae
quer para o bebé, o seu futuro na obstetricia pode ser defendido mais facilmente
do que a utilizacdo de opidides, quer como agente isolado (nas mulheres com
limiar da dor elevado) quer como terapéutica na fase inicial do TP, antecedendo
a analgesia epidural®.

Para maximizar a concentragéo de N,O plasmatica e cerebral, a parturien-
te tem que segurar uma mascara e comecar a inalar o gas no inicio de cada
contracgdo. Os dispositivos existentes fornecem uma mistura de N,0/0, igual
a 1:1, e sdo frequentemente avaliados para evitar a inalacdo de concentracoes
elevadas de N,0 ou de misturas hipoxicas. A eficdcia analgésica pode ser
melhorada se se proceder a uma administragdo continua, via canula nasal, em
adicdo a inalacdo por méscara durante as contraccgoes.

Além da sua limitada eficacia, o N,O possui outras desvantagens: poluicao
do meio ambiente; reducdo da actividade da metionina-sintetase, o que inter-
fere na sintese de deoxitimidina e acido deoxiribonucleico, originando linhas
megaloblasticas na medula dssea e alteracdes neuroldgicas®; apesar de con-
troverso, pode aumentar o risco de aborto espontaneo, infertilidade e outros
problemas de satde, entre os profissionais de sdude expostos®.

Outra questdo grave é a possibilidade de provocar hipoxemia. Como nao
se obtém um alivio total da dor, a gravida pode apresentar uma hiperventilacio
mediada pela dor, que pode resultar em hipoxia materna e acidose neonatal. A
alcalemia desvia a curva de dissociacdo da hemoglobina para a esquerda, impe-
dindo a libertacdo de oxigénio para os tecidos maternos e para a circulacio
fetal®. A hipocapnia materna também pode originar uma vasoconstri¢ao umbilical
e uteroplacentar.

A administracdo de N,O para analgesia do TP pode causar, igualmente, uma
hipoxemia de difusdo (gl). A hiperventilacdo, durante as contracc¢oes uterinas,
provocam uma absor¢do e distribuicao rapidas do N,O. Depois da contraccio
passar, as gravidas respiram o ar ambiente. O N,0 ¢ rapidamente eliminado,
baixando a pressdo parcial alveolar de O,, o que leva & hipoxemia. A administra-
cdo concomitante de petidina (depressor respiratdrio) ainda aumenta mais o risco
de hipoxemia materna®.

O protoxido de azoto ndo interfere com a actividade uterina®, mas é um
depressor directo do miocardio. No entanto, um estudo efectuado em 1996
mostrou que nio se registavam alteracoes na pressio arterial e frequéncia
cardiaca materna, nem na pressdo da artéria uterina, durante a utilizacdo de
N,0%. Pelo contrério, registou-se uma diminuicdo na taxa de pulsatilidade dos
vasos cerebrais maternos e fetais, indicando um aumento do fluxo sanguineo
cerebral. Apesar de nem a mae nem o recém-nascido terem sofrido quaisquer
efeitos adversos clinicamente detectaveis, os autores sugeriram que este aumento
do fluxo sanguineo cerebral fetal poderia predispor um prematuro, com autorre-
gulacdo cerebral imatura, a uma hemorragia cerebral por hiperemia cerebral.



4.5.2 Halogenados

Todos os halogenados potentes provocam relaxamento do misculo liso uterino
dose-dependente. Com uma concentracio alveolar minima (MAC) de 0,5, tanto o
halotano como o enflurano ou o isoflurano diminuem a actividade uterina esponta-
nea, embora o musculo uterino continue a responder & oxitocina*'. Em maiores
concentracoes, estes agentes acabam mesmo por diminuir a resposta contractil
uterina a oxitocina.

4.5.2.1. Metoxiflurano

O metoxiflurano foi muito utilizado na analgesia do TP no fim dos anos
sessenta e principio dos anos setenta. Dava uma analgesia mais eficaz do que a
mistura de N,O + O,, mas as parturientes ficavam mais sonolentas®. A utilizacio
de metoxiflurano também foi limitada pelo seu potencial nefrotoxico apds expo-
sicdo longa (ndo h4, no entanto, registo desta complicacdo em parturientes).

4.5.2.2. Enflurano

A inalacdo intermitente com enflurano foi introduzida na analgesia de
parto, depois de um estudo revelar que este agente tinha uma eficacia maior
quando comparado com a mistura N,O + 0, As gravidas ficavam mais
sonolentas, mas nunca deixavam de responder aos estimulos verbais. As
perdas hematicas estimadas, os valores de Apgar e a gasimetria do cordio
umbilical foram similares nos dois grupos. Ndo se verificou disfuncio renal
materna ou fetal. A inalacdo intermitente de enflurano ndo aumentou, as 24 h
apds o nascimento, a concentracdo materna de fluoreto inorganico. A concen-
tracdo do iAo no corddo umbilical aumentou ligeiramente. O enflurano nio
afecta a avaliacdo neurocomportamental do recém-nascido com 24 h de vida.

4.5.2.8. Isoflurano

O isoflurano tem uma baixa solubilidade no sangue, provocando uma
anestesia rapida sem acumulacio significativa. Estas propriedades tornam-no
num bom agente para a analgesia do TP. O isoflurano oferece uma analgesia
satisfatoria, sem efeitos adversos na fun¢io renal materna ou fetal, nos valores
de Apgar ou na avaliacdo neurocomportamental do recém-nascido. A amnésia
materna ¢ rara, quando comparada com o enflurano*. Ambos os agentes tém
um odor irritativo.

4.5.2.4. Desflurano

O desflurano tem um coeficiente de solubilidade no sangue (0,42) similar
a0 do protéxido de azoto, e uma MAC entre 6 a 7,25%*. Tal como o isoflurano,
induz uma analgesia do TP satisfatéria, sendo depois eliminado rapidamente.
Um estudo realizado em 1995, demonstrou a sua eficacia no alivio da dor
durante a segunda fase do TP, sem originar alteracoes das avaliacdes do
Apgar, neurocomportamentais ou gasimetrias dos recém-nascidos. Também
nao houve evidéncia de disfuncdo renal materna. Cerca de 25% das parturien-
tes referiram amnésia em relacdo ao periodo expulsivo®,

4.5.2.5. Sevoflurano

O sevoflurano tem um baixo coeficiente de particio sangue:gas (0,69) e
uma MAC de cerca de 2%*". Estas caracteristicas tornam-no, teoricamente, um
bom agente inalatério para a analgesia do TP. No entanto, sdo necessérios
estudos com esse objectivo. Além do mais, o sevoflurano tem um odor menos
irritativo do que os outros inalatérios. A utilizacido de sevoflurano nas cesari-



anas electivas tem sido alvo de inimeros estudos. De uma forma consensual,
observa-se que o sevoflurano e o isoflurano sio similares na hemodinamica,
ténus uterino, tempo de despertar e avaliacdes do recém-nascido. Apesar de
se ter associado a este agente um aumento da concentracio plasmatica do ido
fluoreto, ndio se registaram casos de disfun¢io renal materna®.

Concluindo, sabemos que os farmacos sistémicos endovenosos, intramus-
culares ou inalatorios constituem uma alternativa relativamente eficaz ao uso
de técnicas regionais em gravidas que nio aceitam ou ndo podem ser subme-
tidas as segundas. Estes agentes atravessam a placenta e originam efeitos
secunddrios mais ou menos importantes quer na mae quer no feto. Mas, com
uma administracio cautelosa, eles sdo muito tteis aos profissionais de satide.

Muitos podem questionar o porqué de algumas mulheres preferirem estas
formas de analgesia do TP em vez de uma técnica locorregional. Em primeiro
lugar, muitas parturientes nio necessitam de uma auséncia completa de dor;
segundo, muitas preferem evitar uma técnica invasiva como o bloqueio epidu-
ral. Muitas parturientes referem que desta forma sentem um maior controlo
sobre a situacdo que estdo a viver e se, numa fase mais avancada do TP,
acabarem por optar pela técnica regional, esta ndo estd contraindicada.

Mais uma vez, importa referir que ndo existe uma opcao perfeita e igual
para todas as gravidas. Também nao podemos esquecer que ha, pelo menos,
duas populacgées diferentes: o analgésico ideal para o TP, num pais do terceiro
mundo, pode ser diferente do analgésico para uma gravida que deu entrada
num hospital de uma capital de um pais industrializado. O leque de escolha,
entre as varias alternativas para analgesia do trabalho de parto, é volumoso.
Cabe-nos procurar a melhor forma de aliviar a dor de parto apropriada a cada
mulher gravida. Tal como o trabalho de parto é um processo dinamico e
progressivo, assim o é este desafio para os anestesistas que trabalham em
obstetricia. O planeamento adequado, com uma informacao precisa e clara por
parte dos anestesistas, constitui um auxilio precioso na hora de tomar a
decisdo, que se deseja individual para todas as mulheres.
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5. Analgesia do trabalho de parto
por bloqueio do neuroeixo
ou peridural

PAuLo SA RODRIGUES

5.1. Introducao

A dor é um dos fendmenos mais perturbadores da condicdo humana, com
expressao fisica e emocional, ao qual se tem dado, progressivamente, maior
relevo ao nivel dos cuidados de saide. Com efeito, a dor é considerada, hoje
em dia, como o “quinto sinal vital” (Pain: the fifth vital sign™ — American
Pain Society, 11 de Novembro de 1995).

Em 14 de Junho de 2003 (Dia Nacional de Luta Contra a Dor), o Governo
portugués tomou uma iniciativa pioneira a nivel europeu, ao “decretar” formal-
mente a implementacdo deste conceito nos servicos de satde. Logo, e assim
o aguardamos, em todas as salas de parto de Portugal continental e ilhas.

O parto por via vaginal estd normalmente associado a dor e sofrimento
fisico intenso. Assim, ter um parto sem dor é hoje reconhecido como um direito
essencial de todas as gravidas, as quais devem ser educadas nesse sentido.

Recentemente, o Colégio Americano de Obstetricia e Ginecologia e a
Sociedade Americana de Anestesiologia emitiram uma declaracdo conjunta
sobre este assunto, da maior importancia em termos de educacido para a
satide!. Assim, desde que sob vigilancia médica e na auséncia de contraindica-
¢ao clinica, o pedido da gravida é um critério suficiente para iniciar de
imediato a analgesia do trabalho de parto (TP).

A aplicacio deste principio s6 tera sucesso se os profissionais de saide e
as gravidas forem adequadamente esclarecidos sobre a evidéncia actual: a
analgesia “precoce” nio parece ter qualquer influéncia negativa sobre a evolu-
cdo do trabalho de parto, nomeadamente no que diz respeito a incidéncia de
parto distocico, e a efeitos sobre o feto ou recém-nascido ou sobre a mae?.

De todos os métodos de analgesia de parto disponiveis, o mais solicitado
pelas gravidas (cerca de 60%, nos EUA) é a analgesia por técnica de bloqueio
do neuroeixo ou peridural®>. A qualidade da analgesia por estes métodos é
muito superior & proporcionada pela analgesia endovenosa com opidides*S.

Assim, neste capitulo procuraremos transmitir alguns dos conceitos que
pautam a nossa actuacdo individual nesta drea e usando estas técnicas, na
maternidade de um hospital central (Hospital de Santa Maria) — com um
numero estavel de aproximadamente 3.100 partos/ano — e na sala de partos do
Hospital da Cruz Vermelha Portuguesa (aprox. 1.400 partos/ano).

5.2. O papel do anestesiologista da sala de partos

Nos tempos actuais, o anestesiologista é, necessariamente, um dos mem-
bros residentes da equipa de saide maternoinfantil da sala de partos. A sua
integracdo nesta equipa exige o conhecimento profundo dos aspectos anaté-
micos, fisioldgicos e fisiopatoldgicos inerentes a gravida, ao feto e ao parto —



incluindo a cardiotocografia fetal — e uma experiéncia adequada no manejo
anestésico e cuidados intensivos de situacoes de “catastrofe” (p. ex. hemorra-
gia po6s-parto, a actual causa de morte mais frequente).

A diferenciacdo técnica na execucdo das técnicas de anestesia regional —
normalmente o mais “valorizado” pelos que nos circundam — €, em nossa
opinido, um aspecto secundario: apresenta uma curva de aprendizagem clas-
sica, dependente do tempo e do nimero de casos, e posteriormente requer
uma pratica regular de forma a manter no valor minimo as complicacdes.

Ao anestesiologista da sala de partos pede-se ainda uma tolerancia elevada
ao stress e um esforco de empatia e conforto regular da gravida, mesmo na
presenca dos casos mais “dificeis”. Comparativamente a grande maioria das
areas de actuacdo do anestesiologista, esta é, sem divida, uma daquelas onde
necessitamos de desenvolver e manter uma grande capacidade de relacdao
interpessoal e de gestdo adequada de situacoes de “crise” do foro emocional
ou social. Adicionalmente, ao anestesiologista da sala de partos pede-se ainda
que seja um educador: das gravidas e dos demais utentes, dos colegas médicos
e enfermeiros, e dos internos das especialidades.

5.3. O consentimento esclarecido

E por todos reconhecido a relevancia deste tema, pelo respeito que nos deve
merecer a pessoa humana e o seu direito a informacdo, e pelos aspectos
medicolegais envolvidos. Varias abordagens sio possiveis, desde a consulta de
anestesia pré-parto, estruturada, até ao didlogo breve, mas necessariamente
esclarecedor, antes do inicio da técnica. Chamamos a atencdo para o facto de,
muita vezes, a gravida apenas pretender “algo ou alguém” que lhe alivie a dor
aguda intoleravel, sem que esteja adequadamente informada sobre os métodos de
analgesia disponiveis. E que lhe é sempre possivel alegar que, no momento em que
foi abordada, a violéncia da dor e a labilidade emocional a ela associada nao
permitiram outra opc¢ao que ndo a de “aceitar” o que lhe tinha sido proposto - “é
s6 uma picadinha na coluna’... expressio tio frequente, nas salas de partos.

Uma abordagem segura, convicta e “acutilante” em termos da seleccdo da
informacao relevante, se possivel na presente de uma ou mais testemunhas,
permite tornear, quase sempre, o medo, ansiedade e seguranca.

5.4. Quando iniciar um método de analgesia do
trabalho de parto por via peridural?

E da nossa experiéncia que, entre muitos dos profissionais de satide ligados ao
periodo periparto, ainda existe a conviccéo firme de que a analgesia peridural deve
ser iniciada a partir de um valor especifico de dilatacio cervical, que varia entre os
3 ah cm, consoante as “correntes”. A sugestdo seria a de que, caso a analgesia fosse
iniciada antes, a incidéncia de parto por cesariana ou parto distécico vaginal
aumentaria. Esta concepcao resulta dos dados fornecidos por alguns estudos caso-
controlo, de observacdo, ndo aleatérios, utilizando protocolos de fiarmacos e
técnicas muito desajustadas da realidade actual, para além de diferentes metodolo-
gias de conducdio obstétrica do trabalho de parto™. Ao invés, existe um importante
conjunto de evidéncias, resultantes de estudos prospectivos e aleatérios, que
mostram ndo haver diferenca significativa nas taxas de cesariana e parto dist6cico
vaginal, se a analgesia for iniciada antes dos 3 cm de dilatacio cervical'®®, Mais
ainda, técnicas mais recentes como a analgesia combinada subaracnoideia-epidural
parecem incrementar o nimero de partos vaginais eutdcicos™.

E da nossa experiéncia pessoal que o momento ideal para iniciar a
analgesia peridural é aquele em que a gravida, devidamente informada sobre



a provavel inocuidade da mesma sobre o decurso do trabalho de parto
(induzido ou espontaneo), decide solicitar a nossa intervencio. Ainda
na nossa experiéncia pessoal, parece ser efectivamente irrelevante o grau
de dilatacdo cervical, salvaguardada a decisdo obstétrica de que o trabalho de
parto serd sempre para “avancar”!

5.5. Existem pré-requisitos ou condicoes
impeditivas da realizacido da técnica?

Nio nos alongaremos muito neste item, até porque o mesmo nio é
consensual em algumas das suas alineas. Apenas acrescentamos algumas
consideragdes sobre um aspecto que nos preocupa particularmente, carecendo
de accoes eficazes de educacdo para a saide e mudanca efectiva de atitudes.
Referimo-nos a necessidade ou ndo de jejum durante o trabalho de parto.

As técnicas modernas de analgesia de parto, sendo bastante seguras,
raramente condicionam situacdes que colocam a gravida em risco de aspira-
cdo do conteido gastrico. Assim, as recomendacgdes actuais da Sociedade
Americana de Anestesiologia sao as de se autorizar a ingestdo de fluidos
simples em quantidades moderadas, durante todo o trabalho de parto'®. Esta
recomendacio é ainda suportada por um estudo recente que revela que a
ingestdo de bebidas isot6nicas reduz a incidéncia de cetose materna associada
ao jejum prolongado, ndo aumentando o volume gastrico ou a frequéncia de
nauseas e vomitos, sendo ainda muito apreciada pelas gravidas'®.

5.6. Como eu faco a analgesia peridural para
0 parto vaginal

5.6.1. Aspectos essenciais da anatomia e fisiologia materna

O ttero apresenta inervacao toracica baixa e lombar, envolvendo as raizes
nervosas de T10 a L2 no primeiro estddio do trabalho de parto (fase latente
e activa da dilatacdo). No final do primeiro estadio e durante os segundo e
terceiro estadios (periodo expulsivo e saida da placenta), para além das raizes
de T10 a L2 sdo também envolvidas as raizes sagradas de S2 a S42

A gravida de termo “saudavel” apresenta alteracdes fisioldgicas da agua corpo-
ral, que se caracterizam por um aumento do volume circulante efectivo. Assim,
existe um quadro tipico de hipervolemia. A pressao arterial sistolica é, normalmen-
te, mais baixa do que no inicio da gravidez, e € muito frequente encontrar gravidas
em inicio de trabalho de parto que, em dectbito lateral, apresentam valores de TA
sistolica entre os 80 a 100 mmHg, sem repercussdes sobre o bem-estar fetal.

5.6.1.1. Posicionamento; material

Qualquer que seja a técnica escolhida, a nossa opc¢do pessoal é invari-
avelmente a de colocar a gravida em dectubito lateral — DL - (indiferente o
lado, aquele para onde a gravida ja esteja eventualmente posicionada), com
a cabeceira da cama a 0° ou a < 5°. Esta posicdo, tradicionalmente indicada
como envolvendo maior dificuldade técnica, é aparentemente mais comoda
para a gravida, assegurando ainda uma maior estabilidade do tronco.
Adicionalmente, ndo existe compressido dos vasos femorais, situacdo que
dificulta o retorno venoso dos membros inferiores. Em DL, a identificacao
da linha mediana, por vezes dificil nas gravidas obesas, é conseguida pela
palpacdo descendente das apéfises espinhosas a partir das vértebras tora-
cicas - de facil identificacio mesmo nas obesas — até se atingirem as
vértebras lombares.



O material a utilizar deve ser adequado ao morfotipo: existem agulhas de
11 ou 12 cm para as senhoras com grande paniculo adiposo... por outro lado,
recomendamos vivamente a familiarizacdo com diversos tipos de agulhas e
seringas, de forma a ndo se verificar a situacao “absurda”, por vezes existente,
de colegas que ndo aplicam a técnica porque apenas tém disponivel seringas de
baixa resisténcia em PVC...

5.6.1.2. Analgesia sequencial (subaracnoideia-epidural)

E a técnica que utilizamos, hoje em dia, em cerca de 90% dos casos. E
particularmente apropriada para as situacoes de grande agitacio por dor
intensa ou muito frequente (<2 a 3 min de intervalo), ou nos casos de primipa-
ras que se apresentam na sala de partos na fase final (8 a 10 cm de dilatacio
cervical) do primeiro estadio. Com efeito, se o parto pode ocorrer de forma
rapida, por vezes nestes casos o segundo estadio é bastante prolongado, e a
presenca do cateter epidural sera entdo de grande importancia.

Adicionalmente, é nossa conviccio pessoal, ainda ndo demonstrada, mas
corroborada por outros investigadores!, de que o tempo total do primeiro
estadio do trabalho de parto é menor apés a utilizacdo desta técnica.

Uma gravida algica tem uma probabilidade elevada de se movimentar,
mesmo que ligeiramente, caso tenha dor intensa no momento em que a agulha
de Tuohy esta colocada no espaco epidural. Na técnica sequencial “classica”
(agulha por dentro de agulha), é nesta fase que o anestesiologista aguarda, por
vezes “pacientemente”, o refluxo de licor na agulha 27G. Assim, o risco de
laceracdo da duramater pela agulha de Tuohy aumenta consideravelmente.

Estes riscos reduzem-se exponencialmente, através da técnica por noés
utilizada, de grande rapidez e simplicidade de execuc¢do, a seguir descrita:

Prepara-se um campo para um bloqueio subaracnoideu. Usando uma
agulha 27G ou 29G, por abordagem paramediana (pela aparente reducio da
incidéncia de cefaleias pos-puncéo, usando esta via de abordagem!®1?) ao nivel
de L5-L4 ou L4-L3 ou L3-L2 - efectua-se um bloqueio analgésico subaracnoi-
deu. O farmaco usado habitualmente, e sempre num volume total de 3 ml, é
um de entre:

* 5 mg de ropivacaina (2,5 ml da solucio de 2 mg/ml) + (opcdo A ou B
de opidide)

* 2,6 mg de levobupivacaina (1 ml da solucdo a 2,5 mg/ml) + 1,5 ml de SF
+ (opcdo A ou B de opidide)

* Opcao A de opidide: 2,5 ug de sufentanil (0,5 ml da solucdo a 5 ug/ml)

* Opcdo B de opidide: 25 ug de fentanil (0,5 ml de fentanil)

A injeccdo é efectuada em dectbito lateral e cabeceira da cama a (°
podendo ser rapida. Habitualmente, 60 a 240 s apds a injeccio existe um alivio
de 60 a 90% da dor. O bloqueio sensitivo alcanca facilmente, no nivel superior,
T8 a T10. O nivel inferior é habitualmente S4 ou S5. Globalmente, a solucio
parece ter um comportamento do tipo isobdrico. Nas solucdes com opidide,
apenas existe parestesia dos membros inferiores, habitualmente com bloqueio
motor Bromage 0 ou 1. Nao ha também habitualmente qualquer tipo de
alteracdo hemodinamica, sendo que por norma nio necessitamos de preenchi-
mento vascular com cristaléides ou colides. E frequente prurido ligeiro a
moderado. O efeito da analgesia dura habitualmente 90 a 120 min.

O intervalo de tempo em que se aguarda o efeito da injeccio subaracnoideia é
utilizado para, calmamente, preparar o material para a colocacdo do cateter
epidural, pela técnica cldssica, com abordagem mediana ou paramediana. Caso o



parto ndo ocorra até ao final do efeito da analgesia subaracnoideia, inicia-se entio
uma analgesia por via epidural. Habitualmente utilizamos a técnica de bdlus
internitentes, com ropivacaina 2 mg/ml, 10 a 15 ml a cada 90 min, aproximadamente.

A ropivacaina apresenta, em nossa opinido, uma superior diferenciacio do
bloqueio sensitivomotor, comparativamente a levobupivacaina. Nomeadamen-
te, na fase final do trabalho de parto, consegue-se uma sensacdo de “pressiao”
perineal que faz com que a gravida sinta que, de alguma forma, “estd a ser
mae” — ou seja, a ter um bebé sentindo “alguma coisa”...

Sempre que temos material disponivel, aplicamos o método de PCEA
(patient controlled epidural analgesia), com uma solucao de ropivacaina
1 mg/ml + fentanil 2 ug/ml, e o seguinte protocolo:

Modo: PCEA

Continuo: 0

Bélus: 15 ml

Lockout: 15 min

Max. 2 bélus em cada 60 min.

Este método, até agora, tem-se revelado aparentemente de boa qualidade
e grande aceitacdo pelas gravidas, carecendo ainda de validacdo, a qual esta
em curso.

5.6.1.3. Analgesia por bloqueio epidural
Por nos utilizada, hoje em dia, apenas:

* Para “antecipacdo” de analgesia, em situacdes de dificil gestdo dos
recursos humanos na sala de partos — ou seja, coloca-se o cateter numa
fase de maior disponibilidade do anestesiologista, de forma a assegurar
o inicio da analgesia no momento adequado e sem tempos de espera.

* Em gravidas que tenham tido cefaleias pés-puncido da dura-mater
(PDPH), em técnica anterior.

Reforcamos que, em casos seleccionados, achamos aceitavel a colocacédo
do cateter epidural previamente ao inicio da inducao do trabalho de parto ou em
situacdo de rotura espontanea de membranas sem contractilidade regular,
em gravida de termo.

A técnica epidural ja foi descrita acima, sendo “classica’. Sempre que a
bomba de PCEA esteja disponivel, esse é o método por nds eleito.

5.6.1.4. Analgesia por bloqueio subaracnoideu

De grande qualidade e eficicia na multipara que se apresenta com um
trabalho de parto muito rapido, ou chega a sala de partos com 8 a 10 cm de
dilatacdo. A qualidade da analgesia é excelente, permitindo até a realizacio
de uma eventual curetagem/dequitadura manual ou instrumental. Naturalmen-
te que permite a realizacdo de todos os tipos de parto instrumental. Os
farmacos utilizados, num volume total de 3 ml, estdo descritos acima.

5.7. Algumas complicacoes da analgesia peridural
Seleccionamos duas complicacdes relativamente frequentes no nosso quo-
tidiano:
* A dor lombar, referida pelas puérperas desde alguns dias até meses ap6s

o parto. Assim, esta hoje aparentemente demonstrado que nio existe
associacio deste fenémeno com as técnicas de analgesia peridural?®?.,



* A incidéncia de puncdo acidental da dura-mater ocorre, segundo as
séries, de 0,7 a 3%, com uma incidéncia de PDPH (post-dural puncture
headache) superior a 70%*23,

Sobre este ultimo fendmeno, salientamos que, no tempo actual, ndo é
aceitavel a presenca de residentes de anestesia nas salas de parto, sem um
treino minimo nas técnicas de anestesia regional ai realizadas — nio é toleravel
que aprendam a técnica em modelos humanos vivos, em situacio de intensa
dor aguda. Existem, no mercado, modelos sintéticos de grande qualidade que
permitem um treino bastante favoravel.

5.8. Conclusao

A analgesia peridural é o método mais eficaz, e aparentemente seguro, de
analgesia do trabalho de parto. O critério relevante para determinar o inicio da
mesma é o pedido da gravida, ndo existindo demonstracdo de alteracdo do
curso do parto com o inicio “precoce” da analgesia.

Torna-se fundamental educar eficazmente os profissionais de satude e a
populacao, de forma a mudar as atitudes sobre o parto e a dor.

Sendo a dor o “5° sinal vital” e a dor do parto uma das mais intensas da
experiéncia humana, é imprescindivel que, em todas os locais onde estes
ocorram, esteja sempre disponivel um anestesiologista com a experiéncia
adequada no alivio da dor aguda do parto.

Quando tal ndo seja possivel, porque nio oferecer a gravida a possibilida-
de de ser transferida de imediato para um local onde exista, 24 h/24 h, 365 dias
por ano, um servico de “dor aguda do parto”?
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6. Anestesia para cesariana

RosARIO FORTUNA

A tremenda evolucio sofrida pela anestesia e analgesia em obstetricia nos
dltimos 20 anos exige que facamos frequentes reflexdes sobre a nossa pratica
profissional quotidiana. Verdades que pareciam incontestaveis ha apenas alguns
anos, como as indicacoes da anestesia geral, sio permanentemente postas em
causal. Por outro lado, a negligéncia em procedimentos basicos de rotina é causa
frequente de acidentes e complicacdes nesta drea tio susceptivel®?.

Trabalhar com uma populacdo maioritariamente jovem e saudavel, que
tem em média um ou dois filhos e investe 0 maximo em cada gravidez, nela
depositando um mundo de expectativas e que, por isso mesmo, tolera mal
qualquer tipo de fracasso, é para nés anestesistas um desafio sem duvida
compensador quando o resultado é uma mae feliz com o seu recém-nascido
saudavel, mas um pesadelo quando algo nio corre bem.

Assim, nunca é demais chamar a atencio, especialmente dos colegas ainda
em formacdo, para a importancia da existéncia de protocolos e regras de
conduta numa pratica anestésica actualizada, segura e de qualidade*.

A elaboracio de protocolos e regras de conduta, tdo contrarios a rebeldia, ao
improviso e ao marialvismo lusitano, tem por base a andlise e registo rigorosos
dos actos prestados e sua repercussao no bem-estar da pessoa em causa.

Ora a area dos “registos” também nao encanta muito os médicos portugue-
ses, ndo sendo os anestesistas excepcao, e muito menos quando se trata de
registos de morbilidade e mortalidade. Dai que quando queremos avaliar a
repercussdo da anestesia na area da Obstetricia, tenhamos que nos socorrer
de instrumentos de trabalho como os “Inquéritos Confidenciais a Mortalidade
Materna” do Reino Unido. A publicacido destes inquéritos bianuais induziu
uma alteracio da atitude dos anestesistas obstétricos da Gra-Bretanha, que se
repercutiu na Europa e no resto do mundo®”.

Esta mudanca radical de atitude, nomeadamente perante a anestesia
regional, durante muito tempo encarada como o maior perigo para a obstetri-
cia e a partir de certa altura como a solucdo de quase todos os seus
problemas, foi acompanhada duma evolucdo farmacolégica e técnica, sem a
qual ndo se poderia efectuar.

De facto, se foi importante, por exemplo, a “redescoberta” ha cerca de 20 anos,
da existéncia de receptores opidides a nivel medular que, ao permitirem a
anestesia e analgesia obstétricas com doses muito mais baixas de anestésicos
locais, a fizeram sair da chamada “Idade das Trevas”®, essa revoluciio nio seria
possivel sem um paralelo desenvolvimento de técnicas e materiais. Das agulhas
e cateteres cada vez mais finos, mais resistentes e maleaveis e menos trauma-
ticos, bem como da evolucédo e qualidade de toda uma pandplia de monitoriza-
¢do, depende muitas vezes o éxito das nossas performances — longe vio os
tempos em que para fazer as sequenciais eram propostas como grande novidade
kits com agulhas de Tuohy 16G standard, com agulhas “bico de ldpis” 26G*LL.

Gostaria de lembrar que o facto de nos basearmos maioritariamente em
referéncias inglesas ou americanas para estabelecermos as nossas regras de condu-



ta e 0s nossos protocolos nao nos deve fazer abdicar do nosso espirito critico.
Devemos tirar proveito da experiéncia dos paises de vanguarda, evitando sempre
que possivel os erros que eles precisaram de cometer, usando assim a desvantagem
em nosso favor, mas ter consciéncia que o decalque dos protocolos e solucoes dos
britanicos ou dos americanos nio resolve todos os nossos problemas.

A nossa popula¢io nio tem as mesmas caracteristicas fisicas nem os mesmos
padrdes culturais dos anglo-saxdes. As condicdes logisticas ndo sdo as mesmas.
O nimero de partos por ano e a percentagem de cesarianas também nio sio
semelhantes, tal como ndo o sdo as complicacOes e acidentes mais comuns.

Como em qualquer situacdo que se coloca quotidianamente a um médico,
cada caso € tnico, tendo que ser avaliado como tal e, sobrepondo-se a rigidez
dos protocolos mas sem nunca esquecer as regras da boa pratica, é imprescin-
divel o bom senso, qualidade fundamental dum anestesista.

Esta revisdo bibliografica procurou abranger os centros mais significativos
em termos de anestesia em obstetricia na Europa e EUA. Nao pretende ser
exaustiva, mas sim dar uma perspectiva e fornecer referéncias para posterior
pesquisa, sobre o leque de opc¢des técnicas e farmacoldgicas do anestesista
perante a cesariana na actualidade, trazendo a discussido controvérsias e
novos problemas surgidos na tltima década!?'3,

6.1. Anestesia para cesariana

O que nos faz optar por uma determinada técnica?

Perante uma cesariana, vamos pesar coisas tdo diferentes como meios
técnicos, logisticos, médicos em geral e obstétricos em particular, condicio-
nantes emocionais, culturais e medicolegais de cada caso e, perante a pratica
de cada um, escolher a técnica que dé mais garantias de proporcionar 2 mie
e filho(s) o melhor resultado — é uma escolha tinica mas que cada um de nés
tem que saber justificar coerente e consistentemente.

Escolher uma técnica tem, pois, varias componentes, umas dependentes
do anestesista, outras do binémio mae-filho e outras ainda da instituicio onde
a cesariana se realiza, sendo a taxa de cesarianas e destas a percentagem de
urgentes (*mais de 60% no nosso caso) uma dessas componentes.

Nota:

Sempre que referenciada, a “nossa experiéncia” reporta-se a do Servico de
Anestesia da Maternidade Jdlio Dinis (MJD), nos anos de 1999-2002 e é
assinalada com um asterisco*.

A incidéncia de cesarianas a nivel mundial apresenta grande diversidade,
variando de valores inferiores a 10% em paises como a Holanda a superiores
a 40% em alguns centros de alto risco dos EUA, varios paises da América
Latina e Portugal — *41,2%.

Alguns artigos americanos justificam o aumento da taxa de cesarianas no
seu pais, dos 4-6% na década de 60 para os valores actuais referidos, pela
diminuicdo proporcional da mortalidade perinatal. O mesmo nio aconteceu na
nossa instituicdo nos ultimos 4 anos, ja que aqui, ao contrario dos EUA, a taxa
de mortalidade perinatal mais baixa (7,2/1.000) correspondeu a taxa de cesa-
rianas também mais baixa (34%) no ano de 2000 e a mais alta taxa de
cesarianas (41,2%), em 2001, que se manteve em 2002, correspondeu a morta-
lidade mais alta (9,7/1.000).

Outro factor que influencia a escolha da técnica, e que tem a ver com ela
prépria, é o tipo de complicacdes mais frequentes a ela associadas'>2’.



Na MJD, num total de 1.778 cesarianas em 2002, houve uma taxa de
complicacoes de 4% — 75 casos — de gravidade varidvel. Directamente ligadas
a anestesia geral estiveram implicados 69% dos casos — dos quais 4 intubacoes
impossiveis, que obrigaram a alteracdo de técnica sem complicacdes posteri-
ores e 1 aspiracdo de vomito, também com evolucdo benigna. Relacionadas
com as locorregionais estiveram 29% das complicacOes, maioritariamente
vomitos e hipotensdo, todas de caracter temporario e benigno, o que, alids, faz
com que em muitos centros ndo sejam considerados como uma complica¢dao
mas sim um “inconveniente”.

Embora qualquer técnica anestésica seja susceptivel de complicacoes, é
quase consensual que as mais frequentemente relacionadas com a anestesia
locorregional (hipotensdo, nduseas/vomitos) sdo menos graves que as associ-
adas a anestesia geral (intubacdo impossivel, aspiracdo de vomito).

A aspiracio pulmonar de conteudo gastrico continua a ser um dos quadros
mais temidos pelos anestesistas, cuja gravidade é por si s6 capaz de os fazer
optar por uma técnica locorregional.

Os cuidados para minimizar os riscos de aspiracdo nao devem, no entanto,
estar confinados exclusivamente as candidatas a uma anestesia geral, pois
convem ndo esquecer que, acidentalmente, qualquer locorregional pode aca-
bar em geral ou numa doente sem reflexos.

Assim, as recomendacdes para diminuicido da acidez do contetido gastrico
nas candidatas a cesariana sio comuns para qualquer tipo de anestesia:

- 6 a 8 h de jejum na cesariana programada®;

- 2 doses de bloqueador dos receptores H2 de histamina (cimetidina ou
ranitidina), ou de inibidor da bomba de protdes (lansoprazol) por via
oral na cesariana programada e a mesma administracdo, profilactica,
em caso de trabalhos de parto de “risco”;

—uma dose de bloqueador H2 endovenosa em caso de cesariana urgente*;
- 30 ml de citrato de sédio oral antes de todas as cesarianas®;

— aspiracdo do contetido gastrico antes do fim da cesariana sob anestesia geral,
- evitar comida com grandes pedacos e/ou acida no trabalho de parto™.

As recomendacoes de cateterismo venoso periférico com um bom calibre
(18 ou 16G), posicionamento - inclinacio de 15° 2 - preenchimento com
solucdo nio glicosada, vantagens do aquecimento activo durante a cesariana®
e monitorizacdo sdo também comuns a anestesia geral e locorregional. O
preenchimento prévio a uma raquianestesia para cesariana tem algumas espe-
cificidades, parecendo ser mais eficazes os colbides e os meios mecanicos

(enfaixamento dos membros inferiores) que a administracio de cristaléides®,

A task force de anestesia obstétrica da Associagio Americana de Aneste-
sia* recomenda, no Ambito da preparacio pré-cesariana, que seja reforcada a
comunicacio entre obstetra e anestesista, confirmando uma reducdo de mor-
bilidade maternofetal sempre que é feita uma avaliacdo pré-operatdria, para a
qual aquela colaboracio é fundamental. Nessa avaliacdo nido devem ser esque-
cidos os antecedentes anestésicos, especialmente os relacionados com cesari-
anas anteriores, a tensio arterial e um exame fisico com particular atencio a
via aérea e as costas.

Quanto ao interesse dum hemograma completo perioperatorio, as opinides
divergem quanto a sua eficicia na redu¢do do risco de complicacoes relacio-
nadas com a anestesia, embora sejam unanimes em reconhecer a importancia
da contagem de plaquetas nos casos de hipertensido na gravidez.



O jejum no trabalho de parto é outro assunto polémico que nos pode
orientar a escolha da técnica.

Parece ndo ser evidente a relacio entre o tempo de jejum e o risco de
nausea/vomito. Por outro lado, é consensual hoje em dia que a ingestdo
de liquidos “simples” (4gua, sumos sem polpa, bebidas gaseificadas, cha,
café) durante o trabalho de parto aumenta o conforto e a satisfacio maternas,
sendo o volume de liquidos ingerido menos importante do que o tipo de
liquido. Quanto a sélidos é consensual a proibicio, variando o periodo de jejum
recomendado entre as 6* e as 8 h.

Embora esta maior permissividade quanto a quebra de jejum seja reservada
as parturientes sem riscos adicionais de aspiragdo (como obesidade morbida,
diabetes ou via aérea dificil) e sem risco aumentado de cesariana (por cesareana
anterior ou CTG ndo tranquilizador), em obstetricia nunca se sabe se um trabalho
de parto “normal” vai ou ndo acabar no BO, pelo que nao é de estranhar que nos
aparecam cada vez mais gravidas candidatas a cesariana sem o habitual NPO.

E se somarmos estes riscos que mais assustam o anestesista, come¢amos
a entender a razio da preferéncia por uma técnica locorregional.

O facto destas técnicas deixarem a mae acordada, permitindo usufruir
muito mais do momento do nascimento, para além de estarem associadas a um
menor comprometimento fetal, em muito contribuiu para a sua popularidade.

As técnicas locorregionais, bem como as misturas de firmacos usadas
mais frequentemente, ndo serdo aqui descritas em detalhe e reporta-se o seu
aprofundamento para as referéncias bibliograficas®", apenas se referindo
algumas notas sobre polémicas, consensos ou alertas.

Por ordem decrescente de popularidade quanto ao seu uso em cesariana,
temos varias alternativas:

- O bloqueio subaracnoideu simples, pela sua rapidez de instalacdo e
qualidade de analgesia, especialmente desde a adicdo de opidides aos
anestésicos locais, € o bloqueio que da melhores condicoes ao cirurgido e
suscita menos queixas de desconforto durante os estiramentos da extrac-
cao fetal. *Representa 41,5% das nossas locorregionais para cesariana.

- O bloqueio epidural - inversamente, pela sua lenta instalacio estd na
maior parte das vezes reservada as situacdes em que o cateter epidural
ja estava instalado, era comprovadamente funcionante e a cesariana
nio é emergente — *51,1% (70% das quais vinham da analgesia de parto,
pelo que de facto representam 15% das locorregionais feitas no BO).

— A técnica sequencial (ou epirraqui) - tem vindo a ganhar adeptos por
associar a rapidez de instalacio a possibilidade de continuar a analge-
sia no pés-operatorio *7,4%.

- Os cateteres raquideos (cateter no espaco subaracnoideu, ou espinal)
permitem uma instalacdo lenta do bloqueio subaracnoideu e, prolonga-
da no tempo como na epidural, pela existéncia do cateter. *Nao
existem na MJD.

Nao esquecer:

* Mesmo as misturas “mais rapidas” usadas por via epidural necessitam
um minimo de 15 min para funcionar.

* Nio ha consenso quanto a “férmula quimica” e modo de administracio
da dose-teste por via epidural, pelo que qualquer droga injectada neste
espaco deve ser encarada como dose-teste (injectada lenta, fraccionada
e com as doses espacadas).



* As cefaleias pés-puncdo da dura, CPPD, ocorrem com mais frequéncia
ap6s uma epidural, com uma ocorréncia minima de 1% e em muito
percentagem maior nos centros com ensino de internos. Ocorrem numa
percentagem varidvel mas em muito menor escala apés os BSA, depen-
dendo especialmente do tipo e calibre da agulha usada — ponta de lapis
ou bizel atraumatico, entre 25 e 27G1%%0,

* O tipo de anestésicos locais usados varia muito com a preferéncia do
anestesista mas também com a disponibilidade comercial dos farmacos
em cada pais®™33,

* A complexidade e o maior tempo de montagem das sequenciais tor-
nam-nas indicadas em cesarianas de rotina, sem complicagoes.

* A adicdo de opidides aos anestésicos locais quer por via epidural quer
subaracnoideia melhorou incrivelmente a qualidade da anestesia para
cesariana diminuindo paralelamente as doses de cada um e respectivos
efeitos laterais.

* As diferentes caracteristicas de lipossolubilidade dos opidides mais
usados em obstetricia levam a diferentes indicacdes: a morfina, por ser
pouco lipossolivel, tem um efeito de instalacio mais lento e mais
prolongado que a torna mais indicada para a analgesia do p6s-operato-
rio. O fentanil e sufentanil estdo mais indicados, pela sua lipossolubi-
lidade e menor tendéncia para o atingimento rostral, para o uso
intraoperatério (maior rapidez de inicio de accdo e menor tendéncia
para causar depressio respiratoria.

¢ Os efeitos laterais mais importantes dos opidceos sdo o prurido, as
nauseas e a retenciao urinaria. O prurido nio é sensivel a accdo dos
antihistaminicos mas sim a da nalorfina (o agonista/antagonista que o
alivia sem tirar o efeito analgésico) e do propofol (20 mg e.v.), sensivel-
mente com o mesmo efeito antipruriginoso e em muitos locais mais
acessivel que a nalorfina®?. A retenciio urinaria, pelo seu potencial em
provocar problemas urodinamicos crénicos, faz recomendar a algalia-
¢do por 24 h no pés-operatoério, ou até que se torne incémoda (o que
ocorrer primeiro).

As contraindicacdes absolutas da anestesia regional sdo poucas (recusa
da técnica ou infeccdo do local da puncio), mas as relativas devem estar
sempre presentes quando ponderamos os riscos/beneficios duma geral em
relacdo a uma locorregional:

— doenca cardiaca grave (com débito cardiaco fixo);

- trombocitopenia / estados de hipocoagulabilidade;

- bacteriemia;

- cirurgia prévia ou patologia ortopédica grave na zona da puncio;
— pressao intracraniana aumentada,;

- antecedentes de hemorragia macica (placenta prévia anterior).

A anestesia geral continua, no entanto, a ser uma técnica muito comum
(*61%) em muitos centros. As instituicdes em que isso acontece tém perante
os médicos internos de anestesia a grande responsabilidade de fazer o treino
desta técnica com o rigor com que a tém praticado desde sempre. S6 esse
facto tem permitido manter o seu nivel de eficacia e seguranca com resultados
que se afastam largamente dos nimeros de morbilidade e mortalidade dos
paises em que as técnicas locorregionais sdo a opcdo quase exclusiva da
anestesia para cesariana.



Se a opgdo for uma anestesia geral, é consensual que seja feita com uma
inducido sequencial rapida:
- pré-oxigenacao com O, a 100% durante 3 min (ou 3 inspiracoes profundas)*;
- inducdo rapida da inconsciéncia (com tiopental 4-5 mg/kg ou propofol
1,5-2 g/kg);
- relaxante de accao rapida - a succinilcolina* 1,5-2 mg/kg normalmente
limitado a 100 mg;

— pressao cricéide (manobra de Sellick) assim que comece a perda de
consciéncia executada por alguém experiente*4-4%;

- intubacdo e insuflacdo imediata do cuff*;
- remocao da pressdo cricdide e verificacdo da boa colocacdo do tubo*;
Nao esquecer:

* as gravidas, devido a diminuicio da sua capacidade residual funcional
e a0 maior consumo de oxigénio, iniciam hipoxia aos 3 min (em vez dos
8 das nido gravidas);

* aincidéncia duma intubacéo falhada na gravida (1/250) (*4/1.000) é 10
vezes maior que na populacio em geral;

* embora haja ja alguma experiéncia no uso de mdscaras laringeas em
cesarianas programadas®? estas nio sio propostas pela maioria da litera-
tura mundial como 1* opcdo de intubacdo na cesariana de emergéncia;

* se for possivel a ventilacdo por mascara, a mascara laringea é a 1*
opcdo alternativa a intubacdo falhada;

* a traqueostomia/cricotiroidotomia de emergéncia sdo solucdes que
requerem kits e exercicios de “crise” actualizados;

* os endoscépios de fibra éptica, além de nio existirem em todo o lado,
também exigem pratica de utilizacao.

Este é, evidentemente, o pior cenario possivel. Admitindo que acontece
sem que nenhuma destas alternativas possa solucionar o problema (por nio
estarem disponiveis no momento ou por nao haver suficiente pratica para a sua
execucdo), podemos deparar com o pior dilema possivel para o anestesista.

Caso se trate duma cesariana emergente, com sofrimento fetal agudo, com
um anestesista experiente, é licito fazer uma anestesia sob mascara facial,
com pressdo cricdide feita por alguém experiente, até ao acordar.

No entanto, é também licito optar pela seguranca materna em detrimento
do feto e ndo arriscar a continuacdo duma anestesia geral sem uma protec¢ao
eficaz da via aérea.

Esta visdo catastrofica foi, em grande parte, e como ja se referiu, responsa-
vel pela popularidade das técnicas locorregionais, mas nio devemos esquecer
nunca o lugar da anestesia geral e o perigo que constitui ela cair em desuso. Nos
paises em que isso aconteceu*® o nimero de acidentes com anestesia geral é
incomparavelmente maior que naqueles que mantiveram a sua pratica regular.

Para a baixa de popularidade desta técnica ndo podemos também deixar
de considerar que:

- a passagem dos agentes anestésicos através da placenta para a corrente
sanguinea fetal provoca um grau variavel de sedacdo no recém-nascido;

— 0 uso de uma anestesia mais superficial para evitar a sedacao fetal levou
a uma grande frequéncia de fendmenos de awareness, que se tornaram
uma das mais frequentes razdes de processos legais de queixa materna;



- a analgesia do pés-operatério, bem como o estado de consciéncia, sio
reconhecidamente de pior qualidade que nas técnicas regionais.

6.2. IndicacOoes da anestesia geral para cesariana

- recusa de anestesia regional;
— contraindicacdo para anestesia regional,
- bloqueio regional de ma qualidade;

- véarias tentativas falhadas de anestesia locorregional (o nimero a partir
do qual a tentativa é contraproducente varia com o treino do anestesis-
ta e a situacdo em causa).

A pré-eclampsia ji ndo aparece como indicacio para anestesia gerall,
mantendo-se a indicacdo para esta técnica apenas na presenca de alteracoes
da coagulacdo. As técnicas locorregionais — epidural ou raqui — sdo ambas
consideradas seguras e preferiveis a geral.

E, por ultimo, serd que podemos antever uma intubacdo dificil?

Normalmente, as dificeis sdo as que néo se conseguem prever. Enumeram-
se, no entanto, os factores que estatisticamente estdo ligados a uma maior
probabilidade de intubacgdo dificil:

— obesidade;

- incisivos superiores protuberantes;
— retrognatismo;

- ma abertura da boca,;

- edema facial.

6.3. Bibliografia

1. Hood DD, Curry R. Spinal versus Epidural Anesthesia for Cesarean Section in Severely
Preeclamptic Patients. Anesthesiology 1999;90:1276-82.

2. Hawkins JL, et al. Obstetric Anesthesia Work Force Survay, 1981 versus 1992. Anesthesiology
1997;87:135-43.

3. Panchal S, et al. Maternal Mortality during Hospital Admission for Delivery. Anesth Analg
2001;93:134-41.

4. Guidelines for Obstetric Anaesthesia Services. OAA; Association of Anaesthetists of Great
Britain and Ireland.

5. Best Practice and Research Clinical Obstetrics and Gynaecology. 2001;15(1):127-43.

6. Palot M. Césarienne: techniques d’anesthésie et soins post-opératoires. J Gynecol Obstet Biol
Reprod 2000;29(Suppl 2):96-107.

7. Obstetric analgesia and anesthesia. ACOG Practice Bulletin n° 36, July 2002 American
College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) 409 12™ Street, SW — PO Box 96 920
Washington, DC 20 090-6 920.

8. Gogarten W, Van Aken H. A century of Regional Analgesia in Obstetrics. Anesth Analg
2000;91:773-5.

9. Westbrook J. An evaluation of a spinal/epidural needle set. Anesthesia 1992;47:990-2.

10. Herbstman CH. An In Vivo Evaluation of 4 Spinal Needles Used for the Combined Spinal-
Epidural Technique. Anesth Analg 1998;86:520-2.

11. Vallejo MC. Postdural Puncture Headache: A Randomized Comparison of five Spinal Needles
in Obstetric Patients. Anesth Analg 2000;91:916 -20.

12. Avidan Michael S, et al. Low complication rate associated with Cesarean Section under
Spinal Anesthesia for HIV-1-Infected Women on Antiretroviral Therapy.

13. Douglas MJ. Epidural anesthesia in 3 parturients with lumbar tattoos. Can J Anaesth
2002;49(10):1057-60.

14. Johnson D, et al. Hospital practice more than specialty influences the choice of regional or
general anesthesia for cesarean section. Can J Anaesth 2002;49(9):954-7.

15. Macarthur A, et al. Is Epidural Anesthesia in labor associated with chronic low back pain?
Anesth Analg 1997;85:1066-70.

16. Aouad MT, et al Does pregnancy protect against intrathecal Lidocaine-induced Transient
Neurologic Symptoms? Anesth Analg 2001;92:401-4.



17.

18.

19.

20.

21.

22.
23.

24.

25.
26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.
36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

Frolich M, Caton D. Baseline heart rate may predict hypotension after spinal anesthesia in
prehydrated obstetrical patients. Can J Anaesth 2002;49(2):185-9.

Angle P et al. Second stage pushing correlates with headache after unintencional dural
puncture in parturients. Anesth 1999;46(9):861-6.

Duffy P. The epidural blood patch. Resolving the controversies - Review Article. Can J
Anaesth 1999;46(9):878-86.

Safa-Tisseront V, et al. Effectiveness of Epidural Blood Patch in the Management of Post-
Dural Puncture. Headache Anesthesiology 2001;95(2).

Jones S, et al. Comparison of measured and estimated angles of table tilt at Caesarean
section. BJA 2003;90(1):86-7.

Horn EP, et al. Active Warming during Cesarean Delivery. Anesth Analg 2002;94:409-14.
Morgan PJ, et al. The Effects of an increase of central blood volume before Spinal Anesthesia
for Cesarean Delivery: A Qualitative Systematic Review. Anesth Analg 2001;92:401-4.
Practice Guidelines for Obstetrical Anesthesia. A Report by A.S.A Task Force on Obstetrical
Anesthesia. Anesthesiology 1999;90:600-11.

Eisenach JC. Combined Spinal-Epidural Analgesia in Obstetrics. Anesthesiology 1999;91:299-302.
Choi DH, et al. Comparison of combined spinal epidural anesthesia and epidural anesthesia
for cesarean section. Acta Anaesthesiol Scand 2000;44:214-9.

Hallworth, R. Fernando et al. Comparison of intrathecal and epidural diamorphine for
elective Caesarean section using a combined spinal-epidural technique. Br J Anaesth
1999;82(2):228-32.

Chung C-J, et al. Hyperbaric Spinal Ropivacaine for Cesarean Delivery: a Comparison to
Hyperbaric Bupivacaine. Anesth Analg 2001;93:157-61.

Khaw K, et al. Spinal Ropivacaine for Cesarean Section - a dose finding study. Anesthesiology
2001;95:1346-50.

Khaw K, et al. Spinal Ropivacaine for Cesarean Delivery: A comparison of Hyperbaric and
plain Solutions. Anesth Analg 2002;94:680-5.

Sarvela J, et al. A double-blinded, randomized comparison of intrathecal and epidural
morphine for elective cesarean delivery. Anesth Analg 2002;95:436-40.

Cowan CM, et al. Comparison of intrathecal fentanyl and diamorphine in addition to
bupivacaine for Caesarean section under spinal anaesthesia. BJA 2002;89(3):452-8.
Meininger D, et al. Intrathecal fentanyl, sufentanyl, or placebo combined with hyperbaric
mepivacaine 2% for parturients undergoing elective cesarean delivery. Anesth Analg
2003;96:852-8.

Setayesh A, et al. The Trendlenburg position increases the spread and accelarates the onset
of epidural anesthesia for Cesarean Section. Can J Anesth 2001;48(9):890-93.

Lim YJ, et al. Coiling of lumbar epidural catheters. Acta Anaesthesiol Scand 2002;46:603-6.
Kghleret F, et al. Effect of delayed supine positioning after induction of spinal anaesthesia
for caesarean section. Acta Anaesthesiol Scand 2002;46:441-6.

Birnbach DJ. Comparison of Povidone Iodine and Duraprep fpr skin disinfection in parturi-
ents. Anesthesiology 2003;98:164-9.

Borgeat A, Stirnemann HR. Ondansetron is effective to treal spinal or epidural morphine
induced pruritus? Anesthesiology 1999;90(2).

Charuluxananan S, et al. Nalbuphine versus propofol for treatment of intrathecal morphine-
induced pruritus after cesarean delivery. Anesth Analg 2001;93:162-5.

Schmidt A, et al. Practice and knowledge of cricoid pressure in southern Sweden. Acta
Anaesthesiol Scand 2001;45:1210-4.

Wong DT. What is the minimum training required for Successful Cricothyroidotomy? A study
in Mannequins. Anesthesiology 2003;98:349-53.

Tae-Hyung, et al. The laryngeal mask airway is effective (and probably safe) in selected
healthy parturients for elective Cesarean section Prospective study of 1067 cases. Can J
Anesth 2001;48(11):1117-21.

Barnardo PD, Jenkins JG. Failed tracheal intubation in obstetrics: a 6-year review in a UK
region. Anaesthesia 2000;55:685-94.



7. Analgesia para pés-operatério
de cesariana

JOSE ANTONIO DAMASIO

7.1. A historia

A cesariana é um dos mais antigos procedimentos cirtirgicos descritos. Scipio
Africanus (273 a 183 aC) descreve o nascimento do 1° César romano como
tendo sido extraido do ventre da mée. A pratica desta cirurgia acompanhava-
se inevitavelmente da morte materna, tendo apenas como objectivo a salvacdo
do recém-nascido, de acordo com a lei romana, Lex Sesarea.

Remonta a 1500 a primeira descricdo de cesariana com éxito, por Jacob
Nufer, ap6s tentativas infrutiferas de parto por via vaginal. Contemporanea-
mente, Rousset publica o primeiro tratado sobre esta técnica cirtrgica
descrevendo 15 cesarianas efectuadas com sucesso, sendo este autor o primei-
ro a usar a designacio de cesariana.

Durante os dois séculos seguintes esta cirurgia sofreu grande incremento,
mas em virtude da técnica cirdrgica ndo contemplar a sutura uterina, a
mortalidade materna manteve-se elevadissima, acima dos 50%.

Em 1882, Snger e Kehrer desenvolvem uma alteracio a técnica, propondo a
sutura uterina ap6s extraccio do feto, verificando-se assim uma descida impor-
tante na mortalidade materna, mantendo-se contudo em niveis muito elevados.

S6 a partir da 2* metade do século XX, com a introducio dos novos
conceitos de assepsia e o advento da antibioterapia a cesariana passou a ser
um procedimento cirdrgico seguro tanto para o feto como para a mae.

Na civilizacdo ocidental, apesar de todas estas evolucoes tecnicocientifi-
cas, o factor materno foi sempre subestimado até as ultimas 4-5 décadas, pois
apesar do objectivo para a execucdo da cesariana ter evoluido ao longo dos
tempos, salvacdo do feto na Era Romana, apenas o baptismo do recém-
nascido vivo ou morto, segundo os principios cristdos das Idades Média e
Moderna e posteriormente a salvacdo de ambos, o bem-estar materno no
periodo perioperatério acabou por ser sempre subvalorizado.

Com o desenvolvimento do conceito, bindmio maée-filho, das ultimas
décadas e uma melhor compreensdo dos mecanismos da dor e o seu efeito
deletério no poés-operatério (Quadro 1), associado ao desenvolvimento de
novos farmacos e técnicas analgésicas, o factor materno do referido binémio
valorizou-se, procurando-se tanto quanto possivel o seu bem-estar no periope-
ratério associado a elevados indices de gratificacdo materna.

O particularizar a analgesia do pés-operatdrio da cesariana assume actu-
almente um cariz tdo importante, como importante tem sido o aumento da sua
incidéncia ao longo das tltimas décadas.

Contrariando o maximo global recomendado pela OMS (Organizacio Mundial
de Saude), que preconiza os 15%, a nossa realidade situa-nos entre os 20 e 45%, pelo
que nunca sera de mais realcar a sua importancia relativamente aos nascimentos.

O gradativo aumento observado na cesariana parece ser decorrente de
fenémenos multifactoriais, nomeadamente:



1. Desinformacdo da sociedade (casal) sobre os beneficios para o biné-
mio maternofetal do processo natural de nascimento.

. Impreparacio psicoldgica e cultural da mulher para o parto vaginal.
. Falha da qualidade de informacdo durante o periodo pré-natal.

. Medo de sentir dor durante o parto.

. Valorizacdo da formacao cirurgica do médico obstetra.
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. Maneira intervencionista e tecnicista de alguns profissionais, actuando
sem um verdadeiro fundamento cientifico.

7. Comodidade e controle da equipa médica.
8. Falha na fiscalizacdo do cumprimento de uma politica de satde.

Independentemente das motivacdes para este aumento da incidéncia da
cesariana, somos no nosso dia-a-dia confrontados com um maior nimero de
puérperas a quem temos o dever e obrigacdo de proporcionar um bem-estar no
pos-operatdrio tdo bom quanto possivel.

Tabela 1. Consequéncias da dor pés-operatoria mal controlada

Cardiovasculares Aumento da FC, TA, consumo de O,, parecimento
de arritmias e patologia isquémica em gravidas
predispostas, etc.

Respiratorias Diminuicao da CV, CRF, hipoventilacdo
alveolar, possibilidade de microatelectasias e
infeccoes respiratorias

Gastrintestinais Diminuicao do ténus muscular, vasoconstricao
esplancnica, ileo

Genitourinarias Diminuicdo global do ténus muscular, retencao
urinaria

Hemostaticas Imobilidade pode predispor a ocorréncia de

fenémenos tromboembélicos

Endocrinometabdlicas Atraso no inicio do aleitamento e constelacao
de respostas endocrinometabdlicas que
acompanham a dor aguda

Psicossociais Mais lenta reinsercao social, laboral e familiar,
sensacdo de dependéncia e depressdo reactiva
Econémicas Aumento de custos institucionais com aumento

de tempo de internamento

7.2. Os farmacos

Quando se fala na analgesia do pds-operatério da cesariana, apesar de
apresentar algumas particularidades, tem de ser sempre enquadrada num
ambito mais global, onde se insere a dor pés-operatéria na sua generalidade.

Os farmacos utilizados e a monitorizacdo clinica dessa mesma analgesia,
terdo sempre de obedecer a rigorosos critérios clinicos e cientificos, que
extravasam qualquer tipo de cirurgia em particular.

Podemos, entdo, na generalidade, referir os aspectos basicos do tratamen-
to da dor pés-operatoria:

1. Eleicdo do farmaco mais adequado a intensidade da dor e ao tipo de
paciente.



2. Dosagem em funcdo do peso, estado fisico, idade, patologias prévias e
tratamentos concomitantes.

3. As vias de administracio endovenosa ou regional continua, sdo de eleicio.

4. Os intervalos de administracido devem regular-se segundo a semivida do
farmaco (doses intermitentes).

5. Devem ser sempre consideradas as interaccoes medicamentosas.

6. E fundamental contar com farmacos coadjuvantes (ansioliticos, antie-
méticos, laxantes, etc.).

7. Prevencio, avaliacio, valorizacdo e vigilancia tanto dos efeitos adver-
sos da analgesia instituida, como da sua eficacia.

Sem perdermos de vista estes conceitos farmacolégicos basicos, também,
na generalidade, as técnicas e os farmacos mais utilizados para essa mesma
analgesia sdo:

1. Analgesia endovenosa
a) Intermitente.

b) Continua (infusio simples, bombas elastoméricas ou seringas perfu-
soras).

¢) PCA.

Os farmacos mais utilizados serdo opidides (morfina e meperidina) ou anal-
gésicos ndo opidides (paracetamol, tramadol, AINE ou metamizol magnésico).

2. Epidural
a) Intermitente.
b) Continua (bombas elastoméricas ou seringas perfusoras).
c) PCEA.
Os farmacos mais utilizados sdo opidides (morfina, fentanil ou sufentanil)
e/ou anestésicos locais (ropivacaina ou levobupivacaina).
3. Combinada
Epidural associada a endovenosa.

7.3. A forma

Neste caso particular da cesariana, o método utilizado, de analgesia para o pés-
operatorio, acaba sempre por estar dependente da técnica anestésica utilizada para
a execucdo da mesma. Assim, verificamos que se a anestesia for geral ou “raqui”,
o método a utilizar serd o endovenoso, enquanto, se a técnica anestésica for
epidural ou sequencial, a analgesia serd preferencialmente epidural ou combinada.

I . Anestesia geral ou raquianestesia

A analgesia do p6s-operatdrio serd preferencialmente endovenosa, poden-
do-se recorrer as varias formas de administraco e a varios farmacos. Os mais
utilizados sdo:

1. Morfina (isolada ou em associacdo)
a) Intermitente (2 a 4 mg 4/4 ou 6/6 h)
b) Continua (10 a 20 mg/24 h)
c) PCA
Usualmente associam-se outros analgésicos nao opidides, com o objectivo

duma melhor eficdcia, diminuicdo da dosagem de morfina utilizada e conse-
quentemente os seu efeitos adversos, nomeadamente:



i. Propacetamol, 2 g (diluidos em 100 cc SF acorrer em 15-30 min) 6/
6 h ou SOS

ii. Metamizol magnésico, 2 g, lento, 8/8 h ou SOS

iii. Tramadol, 100 mg (diluidos em 100 cc SF acorrer em 15-30 min) 8/
8 h ou SOS

iv. AINE (cetorolac 30 mg 8/8 h ou diclofenac 50 mg 12/12 h) se ndo
existem contraindicacoes (aleitamento materno)

Desvantagens: depressio respiratoria (rara), prurido, nduseas e vémitos,
sedacdo, relentamento intestinal ou retencdo urindria, dose-dependente.

2. Propacetamol, 2 ¢ 6/6 h e/ou
3. Metamizol magnésico, 2 g 8/8 h e/ou

4. Tramadol, 100 m 6/6 h (doses intermitentes) ou 400 mg/24 h (perfusdo
continua).

Desvantagens: o tramadol encontra-se frequentemente associado a niuseas e
vomitos, enquanto o metamizol magnésico tem sido relacionado com fenémenos de
depressdo medular, nomeadamente, agranulocitose, leucopénia e trombocitopenia.

I1. Anestesia epidural ou sequéncial

A analgesia, quando estas sdo as técnicas anestésicas, baseia-se predomi-
nantemente na utilizacdo do cateter epidural. Tanto quanto possivel, esta deve
ser uma via preferencial, em virtude da sua elevada eficicia, proporcionando
uma precoce interaccido mie-filho e globalmente um maior indice de gratifica-
¢do materno em relacdo a prépria maternidade.

Podemos, tal como anteriormente, recorrer as varias formas de adminis-
tracdo (intermitente, continua ou PCEA), bem como a vérios tipos de firma-
cos. Os mais utilizados sdo:

1. Morfina (s/ conservante)
a) Intermitente: 3 a 5 mg 12/12 h
b) Bomba perfusora ou elastomérica: 4 a 6 mg/24 h
¢) PCEA

Desvantagens: depressdo respiratéria (rara), prurido, sedacdo, nduseas e
vomitos, relentamento intestinal e retencdo urindria, dose-dependente.

2. Anestésico local (AL)

Ropivacaina (2 mg/ml) ou levobupivacaina (2,5 mg/ml) sdo os A.L mais
frequentemente utilizados, devido a sua longa duracdo e menores efeitos
secunddrios sistémicos.

a) Continua: 6 a 15 ml/h

b) PCEA
Desvantagens: bloqueio motor e retencdo urindria, concentracao-dependentes.
3. AL + morfina (s/ conservante)

Utilizam-se solucoes de AL em menores concentracdes, como ropivacaina
(1 mg/ml) ou levobupivacaina (1,25 mg/ml), associadas a morfina.

a) Continua: 2 a 4 mg de morfina na anterior concentracao de
AL/24 h

b) PCEA

Desvantagens: as mesmas dos AL e morfina. Em virtude destas serem concen-
tracio e dose-dependentes, a sua incidéncia bem como intensidade sera menor.



4. AL + fentanil ou sufentanil

Solucoes com as mesmas concentracoes de anestésico local associadas a
fentanil ou sufentanil (1-2 _/ml).

a) Continua: 6 a 10 ml/h
b) PCEA

Desvantagens: tal como a anterior, dos opi6ides e anestésicos locais, mas
de menor incidéncia e intensidade.

Esta descrita a utilizacdo por via epidural, para além dos farmacos ante-
riormente citados, da metil-prednisolona (s/ conservante) em perfusiao con-
tinua (80 a 120 mg/24 h), associada a opidides, com diminuicio da dosagem
dos mesmos e dos seus efeitos secundarios, aliada a uma melhor qualidade
analgésica.

Frequentemente, associam-se fairmacos endovenosos (analgesia combi-
nada) com o objectivo de diminuir os efeitos secundarios associados aos
opidides e/ou anestésicos locais e melhorar a sua eficacia duma forma global,
utilizando-se isoladamente ou em associacido os seguintes:

- Propacetamol, ou

- Metamizol magnésico, ou

- Tramadol ou

- AINE (quando ndo existe contraindicacdo).

Para uma analgesia eficaz e um pés-operatério gratificante, tdo importante
como os farmacos utilizados ou a sua forma de administracio, estard uma
vigilancia clinica apertada de modo a avaliar, valorizar e registar a eficacia da
mesma, bem como prevenir os seus possiveis efeitos adversos.

Nio foi objectivo deste trabalho, analgesia do pds-operatério da cesariana,
apresentar solucdes ou mesmo protocolos para uma situacdo cada vez mais
comum nhas nossas maternidades. Fizemos, assim, uma abordagem alargada e
simples do tema, deixando em aberto um vasto leque de possibilidades que se
nos deparam, tanto de farmacos como das suas formas de utilizacdo, tendo
como meta apenas a seguranca e o bem-estar da puérpera.
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Prefdcio

Talvez a maior razdo para a preocupante impreparacdo de um
grande numero de clinicos na abordagem sofrimento e da dor, seja a
forma como as escolas médicas e o ensino das especialidades tém
escrupulosamente evitado o desenvolvimento curricular nesta area.

A confusdo de que a Dor é apenas um sintoma e que, como tal, o
seu tratamento estd ao alcance de qualquer médico em qualquer
circunstancia, estd demasiado difundida e é bem reveladora do des-
conhecimento sobre o assunto.

Trata-se, alis, de um fenémeno que ndo é apenas nacional, pese
embora a expressio que ele assume no nosso Pais e que, nas palavras
de Ben Rich, representa um verdadeiro “cultivar e propagar” da
ignorancia.

R. B. Edwards, da “Joint Commission for the Creditation of Health
Care Organizations (JACHO)”, defende que esta ignorancia constitui
um verdadeiro problema ético, se os profissionais nio respeitarem
duas obrigacies morais: a primeira, a de assumir como um dever nao
induzir nem permitir dor e sofrimento para além daquele que é abso-
lutamente inevitavel; a segunda, a de tudo fazer, dentro dos limites do
conhecimento médico corrente e dos recursos disponiveis, para aliviar
toda a dor e todo o sofrimento.

O mesmo autor nao hesita em afirmar que o modo como se encara
e trata a dor constitui, na actualidade, o mais gritante exemplo da
disparidade que existe entre o estado actual do conhecimento médico
e a prevalecente forma de exercer a clinica.

E inegavel que, nos dias de hoje, continua a dominar o modelo
curativo de medicina que leva a que muitos médicos, perante o
esgotamento de solucoes terapéuticas para o tratamento dos seus
doentes, promovam a sua retirada por nada mais terem a oferecer.

Emerge assim a ideia de que a medicina curativa é analitica e
racionalista, enquanto que a medicina da dor ou a medicina paliativa sdo
humanistas e personalizantes, do mesmo modo que a primeira privilegia
a objectividade cientifica, desvalorizando a experiéncia subjectiva do
doente e a segunda o sofrimento e a afectacdo da qualidade de vida.

Como dizia Cassel, “os corpos ndo sofrem, quem sofre sdo 0s
doentes”. Do mesmo modo, pode acrescentar-se que 0s corpos sao o
local da doenca, mas sdo as pessoas que experimentam a sensacao de
doenca.



A morte tende a assumir-se, perante o modelo da medicina curati-
va, como um inimigo ao qual se deve resistir até que essa resisténcia
se torne demonstravelmente inutil.

Este posicionamento ndo ajuda a que a postura perante a dor se
modifique de maneira a nio ser encarada como um mal menor e a
permitir constituir-se como uma prioridade, podendo a cultura do
modelo do moderno Hospital conduzir a um ambiente hostil para um
pronto e efectivo controlo da dor.

Impunha-se por isso que a Biblioteca da Dor dedicasse um espaco
as questdes éticas da clinica da Dor e é isso que Manuel Silvério
Marques faz neste volume, com um original estilo literario associado
a uma enorme competéncia e solida bagagem cultural, ensinando-nos,
com os invulgares conhecimentos que tem nesta matéria, a reflectir
sobre o assunto, levando-nos, como viajantes, a redescoberta do corpo
e dos mundos morais.

José Manuel Caseiro
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Bambo (o sapo) — p. 60: Bambo “Mal gatinhava ainda nas beiradas do charco onde
nascera, ja o corpo lhe pedia mundo”; “Na maneira de fitar o interlocutor... mostrava
claramente que ndo abria o corag¢do antes de saber a quem”; p. 66: Tio Arruda...“Ao
lado da sua serenidade e do seu apego a terra, do que dela havia de essencial — o dom
de fecundar e parir -, ia conseguindo auscultar as imponderdveis palpitagées da
seiva ... Numa curiosidade progressiva, verificava com espanto que, além da fome,
havia outras verdades...”; p. 67: “... Baboseiras todos as sabiam dizer. Do esfor¢o de
descer ao coragdo das coisas, é que nenhum era capaz [...]”".

Cega-Rega (a cigarra) — p. 87: “Ndo era a vontade que a fazia vibrar. Era o corpo,
possesso de contentamento, que, num espasmo total, estridentemente glorificava a
propria perfeicio atingida”; p. 89: “O Poeta! ... Até que enfim lhe aparecia um
irmdo!... Um irmdo que sabia que cantar era acrediltar na vida e vencer a morte”
(Torga, Bichos, 12* ed. Coimbra. Grafica de Coimbra 1982).

“[...] In science today, carefully designed randomized experiments and tests of
hypotheses are often the only trusted avenues to gaining knowledge. Other formal
research methods, such as case-control or cohort studies, are also trusted to provide
insights. However, the art of medical care involves a continuing, individualized
search in which the physician tries to match incomplete scientific knowledge of
disease and treatment with incomplete knowledge about particular patients and local
care systems. Physicians do mot often know the way but find il step by step,
inductively learning from experience caring for real patients [...]” (J. Lynn, et al. Ann
Int Med 2002;137).

1. Introducao

O objectivo deste estudo é questionar formas de vida e proporcionar
conceitos e argumentos para sabermos justificar a actuacio nas escolhas
(elementares porque de aprendiz) éticas e/ou filoséficas que encontramos
no dia a dia da medicina, em especial na pratica hematooncoldgica.
Traduzem uma visdo pessoal nascida da inquietacio moral e da exigéncia
de racionalidade nas decisOes: para alguns, sdo temas segundos em
relacdo a competéncia e a experiéncia indispensaveis aos profissionais na
abordagem dos muitos e terriveis problemas clinicos que uma visdo
compreensiva do cancro suscita; mas sio temas primeiros na ordem
l6gica — de que falamos quando falamos do corpo doente?; de que falamos
quando falamos de ética clinica? A dor tem sido justamente o sintoma /
a sindrome paradigmatico/a neste campo. Tal como a voz, a dor tem uma
imediatidade irresistivel: ou se entra ou nio se entra nela; como a
evidéncia é index sui et veri. Entendo-a, com P. Wall, ndo apenas como
uma sensacao, a semelhanca da fome e da sede, mas como uma tomada
de consciéncia de um plano de accio para a evitar'. Espero ir além, e
examino o sofrimento, a passibilidade, a possibilidade, a doenca crénica
e as condi¢oes do seu tratamento curativo e paliativo — vejo-os como uma
exigéncia de ética clinica. Neste sentido €, também, uma segunda viagem.

L Wall, 1999, p. 50.



2. Cartas de marear

Ele tem uma variante da anemia de células falciformes: desde ha
12 anos que trés, quatro vezes ao ano, tem a anunciada crise: vidros
dentro de si, nos ossos, nos musculos, toma-se-lhe o peito, custa-lhe
respirar... o0 medo da dor, a dor psiquica é horrivel... As estratégias de
tratamento da dor nesta situacdo (uso de morfina em casos “ndo
malignos” e em criancas e jovens...) supoe prévia formacao interior (ha
tracos de personalidade sadomasoquistas...?) e incluem a compreensdo
da tolerancia, da dependéncia e da adicdo, a adequada informacio
(doente e familia), a confianca (é o acreditar no doente), a avaliacio
correcta da dor (escalas), a avaliacio da familia (suportes...), o rigor
(acribia e coragem) no tratamento, a capacidade de identificar os
doentes “dificeis” (equacionar nestes, em especial, registo didrio da dor,
adjuvantes néo opidides, métodos nio-farmacoldgicos)>

Em carne viva, assim ficou a sua alma apds o falecimento da C....
a ferida daquela perda ndo mais cicatrizou. Levou muitos meses em
trabalho de luto, entrou em depressdo...> Aceitemos que o lado subjec-
tivo desta dor ou da dor da crise aguda da drepanocitose é a doléncia.
Julgo que a dor/doléncia nos seres humanos € caracterizavel como
estado mental nfo tético, sem representacio?, em modo de emergén-
cia, ligado a uma dialética de atraccio-aversio, associado a subrotinas
identitarias e a constituicdo da autoimagem e do sentimento de si.

Dor/doléncia como crenca®

Direcc¢ao causal corpo-mente
Direc¢ao de preenchimento mente-corpo
Direccao da “presentacido” mente-corpo
Situacao representada sentido e referente
Representacao incorrecta possivel

A dor pde o corpo enquanto encarnacio do si no mundo, a
doléncia supde o afecto como introjeccio do mundo em si®. Mergu-
lhar em tais abismos, descobrir o sentido desses sentires, viajar
— com um bom guia — por essas ilhas misteriosas e esses portos

Turk, 2002.

Casarett, 2001.

Virios investigadores tém sublinhado que a dor, ao contrario do desejo, nao tem ponto fixo nem

ponto de referéncia, um objecto de correspondéncia no mundo exterior. Cassel, 1999; Parkin, 1999.

5, Apresentacdo necessariamente “dogmatica” (e confessadamente inspirada na obra Intentionality,
de John Searle).

6, Valerie Hardcastle (1999, p. 119) sublinha, a propdsito, que o que provoca a dor fantasma é um

“esquematismo” (esquema ou frame) que ocorre também na dor crénica.
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abandonados, €, para muitos, a condi¢do da superacido do sofrimen-
to e, até, a ars moriendi’.

Estranho oficio este, o de médico, onde foi (e €) licito fazer mal
para alcancar o bem. Para o explicar, citam-se normalmente as catego-
rias ou instituicoes fundadoras da medicina em muitas culturas antigas
e modernas — a poluicdo (impureza), a catarse (purga), o farmaco
(veneno) —, e a forma especial de pensamento de xamas e médicos: é
pensamento analdgico e pensamento da passagem®: passagem entre
pathos e logos, visivel e invisivel, necessario e contigente, todo e parte,
individual e universal, forca e forma, intransitivo e transitivo’. Com
outros, formulei a hip6tese de que a medicina nasceu, como a religido,
na teoria de René Girard, da dualidade origindria da violéncia e da
purificacdo®. A medicina hipocratica é, creio, simultaneamente, a
herdeira da mimesis sacrificial das religides antigas e a mais feroz
competidora da violéncia sagrada. Uma singular resposta tera levado
ao apagamento desta origem ambivalente e perigosa do pharmakon, a
saber, a decisdo de fixar com acribia as etiologias e as terapéuticas
dos males; outra, bem mais inesperada (pelo andar das coisas entre
noés), tera sido o valor dado a filantropia, a solicitude e a responsabi-
lidade pessoal pelos actos praticados. Em especial, pelos que violavam
o juramento da seita e as regras da arte. As regras, a jura e as crencas
subjacentes sdo cartas de marear em mundos morais locais, novos e
nunca vistos.

No sistema xaméanico, precursor do sistema hipocratico, a cena de
inquiricdo desenvolve-se a roda de trés figuras: o doente, o feiticeiro que
é o agente (o protagonista possuido e que entra em éxtase) e o grupo que
participa e testemunha'l; a cura, a abreaccéo, funda-se na eficacia simbé-
lica e é sempre uma katharsis na presenca do grupo social. Mas na cura
xamanica as experiéncias do doente sdo o lado menos importante do
sistema, ao contrario do que se passa na medicina hipocratica. Ao
renunciar ao poder do sagrado e da lei (e, muito mais tarde, da retérica
e da filosofia), a medicina hipocratica ndo abandonou inteiramente essa
progenitura e conserva ainda hoje marcas indeléveis das suas origens, na
linguagem, na teoria e (como muitos experimentaram na pele) na pratica:

Religido e direito Medicina

Pecado, mal Doenca

Miasma, impureza, purificacao Catarse, emese, enema, sangria

Encantamento, veneno, droga, firmaco  Medicamento

Crise, sentenca, julgamento Decisao, resolucao, final, “dia
critico”

T P. ex. Kearney, pp. b4ff, 140, 147.

Estas e outras categorias foram ensinadas pelo professor Geoffrey Lloyd, 2003; devo a nocao de
pensamento da passagem (por oposicdo a pensamento do abismo e do limite) a Paulo Tunhas.
Esta aqui em causa o viver intransitivo, isto é, o siléncio dos 6rgaos, da digestdo, etc. — do corpo, e
o viver transitivo, encarnado, libidinal, concupiscente, diriam os antigos casuistas, da carne, isto é o
viver qua experiéncia e fruicao de si (creio ser o sentido de Erleben).

Tese da violéncia fundadora de Girard, que estudei em Marques, 1999; cp. Rey, p. 155.
Levi-Strauss, p. 180.



A medicina continua a ser um fenémeno social total'? e, na maioria
das culturas, a medicina pré-cientifica estabeleceu importantes teorias
simultaneamente folcléricas e dogmaticas, da vida, do corpo, da doen-
ca e do curar, nas seguintes esferas e polaridades essenciais da
existéncia muito resumidamente esquematizadas — “[...] Efectivamente
a medicina, para falar em termos genéricos, ndo consiste sendo na
ciéncia dos fendmenos de amor do corpo relativos a replecio e a vacuida-
de. Quem neles saiba distinguir o bom do mau amor, esse é o médico por
exceléncia. E bem assim, aquele que opera mudanc¢as no sentido de
substituir um amor por outro e que sabe como inspirar amor entre
elementos que o0 ndo possuem e por natureza o reclamam ou, em caso
inverso, extirpa-lo onde ele esteja implantado — esse serd o bom
pratico: dele se espera, justamente, que esteja habilitado a criar
amizade entre os elementos mais hostis do corpo e a leva-los a
amarem-se entre si. Ora acontece que os elementos mais hostis sdo os
que se opoem de modo absoluto, como o frio e o quente, 0 amargo e
o doce, o seco e o humido, e assim por diante: e foi exactamente
gracas a ciéncia de implantar entre eles o amor e a concérdia que o
nosso antepassado Asclépio (asseveram-nos os nossos poetas e eu
acredito piamente!) se tornou o fundador da nossa arte. Assim, a
medicina, como digo, pertence inteiramente ao dominio deste deus, tal
como acontece com a ginastica e a agricultura. Quanto a musica, é
evidente a qualquer pessoa, mesmo numa analise superficial, que se
rege pelos mesmos principios das artes que citei — como talvez
Heraclito pretenda dizer, embora os termos em que se exprime este-
jam longe de ser claros: <O que é Uno>, diz ele, <discorda e concorda
consigo mesmo, tal como a harmonia do arco e da lira>. Claro que nio
tem pés nem cabeca afirmar que uma harmonia <discorda> ou que
consiste de elementos discordantes [...]"':

Predador Fruicao = Si = Uno Dentro = replecao = laxus
Presa Sofrimento = Eu = diviso  Fora = deplecdo = strictus
Como diz Cornford, “[...] a Medicina curativa nasceu do facto de

as pessoas doentes precisarem de uma dieta diferente da que convém
as pessoas saudaveis. Isto levou a novas modificacdes do regime
conforme as necessidades dos varios tipos de doentes. Uns podem
precisar de uma alimentacao forte, outros de uma mais fraca; e os
excessos em qualquer dos sentidos podem ser perigosos. Nao é possivel
fixar qualquer padrao absoluto de pesos e medidas; a tinica ‘medida’ é
a reaccdo de cada doente [...]"'4. O médico foi e é intermedidrio entre
0 nascer e o morrer, e até (como o xama, o bruxo ou o feiticeiro), um
mediador entre o aquém e o além. Neste contexto, dois temas parecem
mais pregnantes: o do sentir e o do corpo/carne; ambos estdo imersos
na oposicdo passivo/activo (bias/zoé)"®. Ora, para pensar o individuo

2. Mauss, 1985.

Platdo, Banquete, pp. 47-48. Acerca da pertinéncia desta sintese veja-se, entre muita outra literatura,
fontes por mim tratadas em Marques, 2002, 2003a.

14 Cornford, p. 53.



existe ha milénios um vocabulario epistémico riquissimo e bem conhe-
cido. Foi, como sera patente, incorporado na teoria da ciéncia, quer do
ponto de vista das operacdes (teoria, pratica, histéria, anamnese,
observacio, inspectio, prognostico, diagndstico, catarse, krisis, indi-
cacdo, etc.), quer do objecto (6rgdo, corpo, constituicdo, sintoma,
sinal, doenca, sindrome, krasis, krisis, etc.); é um patriménio precioso
e antigo da medicina, pudenda origo...'S.

Nao é claro onde nascem as decisdes morais, mas enquanto agen-
tes, nomeadamente na condicido de profissionais que exercem clinica
(médicos, enfermeiros que tratam, em pessoa, os doentes) sabemos
alguma coisa, sabemos implicita ou explicitamente que “[...] estd em
questdo a moralidade da pessoa quando estd em questdo a sua unidade
de conhecimento, liberdade e responsabilidade. Um valor humano
requer a minha responsabilidade, isto é, a minha liberdade tem de
estar comprometida; s6 existe a partir da consciéncia (do conhecimen-
to) do valor em si mesmo, e valor para mim, conhecido e reconhecido
nas circunstincias reais em que se apresenta. A inteligibilidade do
valor é condicdo necessaria para que a minha responsabilidade possa
ser interpelada (por causa da minha possibilidade de o compreender).
Dizemos que os trés termos se qualificam reciprocamente. Isto signifi-
ca que a consciéncia (o conhecimento) do valor enquanto valor é
atributo necessario da responsabilidade moral: se, de facto, faltar
a consciéncia (como conhecimento) de um acto e do seu significado,
ele ndo é moralmente relevante. E que o conhecimento, em moral,
comporta uma responsabilidade precisa. Mais exactamente, o conheci-
mento é elemento constitutivo da responsabilidade moral [...]""". Res-
ponsabilidade, ndo apenas na correccao ou incorreccao do acto ou da
omissdo, mas na bondade ou maldade do agente.

O que tem efeitos decisivos na abertura e disponibilidade do
profissional para dar o “seu” tempo, para ser acompanhante, e, até,
para pilotar o navio. Nao se estd na medicina para abandonar os
doentes; ndo se dignifica a morte sem se elevar a vida.

M. Henry, 2000, p. 88, “[...] Mais toutes ces synthéses passives (protention, conscience du présent, rétention
- que constituent la conscience interne du temps s'accomplissent ordinairement dans I'ego indépendament
de lui [...] leur structure phénoménale est incompatible avec celle de I'impréssion; p. 87 «aucune impréssion
ne s'apporte d’elle-méme a soi.[...] En quoi consiste cette venue en soi qui précede en elle toute impression
concebable? [...] Cest la venue en soi de la vie [...] la vie s'éprouve soi-méme dans un pathos [...]».

16, Lloyd, 2003; mas cp. Mesquita, 2003.

17 Pereira de Almeida, 1997.



3. Primeira navegagado:
redescobrindo o corpo

3.1. Introducao

A primeira viagem vai da parte ao todo para tratar a parte afectada
- a doenca; a segunda viagem vai do todo a parte para tentar
compreender o todo, o corpo, o individuo - o doente. A segunda
navegacdo ou segunda via (déuteros plous, no Fedon de Platio'®)
- a segunda partida, um novo olhar para..., o repensar de...; ou noutra
perspectiva, resurgo, o renascimento, o “primeiro dia do resto da
minha vida”... — é para um clinico que cuida de doentes graves e em
fim de vida a expressio directa ou metaférica de um mesmo encontro
fundamental com o doente. O doente, o préximo, o semelhante e o outro.
O sujeito na terceira e na segunda pessoa, no esforco de o compreender,
na vontade de o tratar, na preocupacdo de dele cuidar. Enquanto
sujeito na primeira pessoa e agente, a determinacdo de clinico, (me)
repensar, depois dos factos e das “certezas”, das prescricdes e dos
“acidentes”. Se uso a imagem nautica é porque a figura do piloto em
mares agitados e a analogia da governacdo do navio por lugares
ignotos, dominam (juntamente com a do tiro mais ou menos certeiro
do arqueiro...), desde os textos do corpo hipocratico, todas as repre-
sentacdes da medicina, sempre praticada em condicdes de incerto
saber e esforcada sabedoria.

No século XVI, como veremos a seguir, Francisco Sanches defen-
deu, contra Aristételes e a Escola, que apenas é possivel ciéncia do
individuo (que os universais sdo intangiveis, invisiveis, incognosciveis,
a existirem)™ e o proprio Cabanis, em 1803, em Du Degré de Certitude

18" Platio, 99¢-100a: “[...] Mas esse poder, gracas ao qual tais coisas se encontram dispostas da forma mais
conveniente, isto é, mantendo a posicdo que mantém, desse ndo cuidam eles ou tdo-pouco lhe atribuem
qualquer for¢a divina... Julgam, pelo contrario, descobrir ainda um dia um Atlas mais possante do que
este, mais imortal e capaz de suportar o peso do mundo, sem pensarem que é o Bem o verdadeiro elo
de ligacdo que liga entre si todas as coisas e as suporta. E, no entanto, confesso, com que alegria me
nao teria feito discipulo fosse de quem fosse, para me instruir sobre semelhante causa e o seu modo
de actuacdo! Mas, uma vez que esta me falhou e ndo pude, por minha parte, descobri-la ou achar quem
ma explicasse, tive de tentar uma segunda via para me lancar na sua busca...

Desejas, pois, Cebes, que te conte a historia dessas tentativas?

- Por mim - respondeu -, ndo desejo outra coisa!

- Ora bem - retomou ele. — Depois disto, uma vez desiludido da observacio dos seres, achei por bem
acautelar-me, nio viesse a acontecer-me a mim o mesmo que aqueles que contemplam e observam
0 Sol em momentos de eclipse: é sabido que alguns chegam a perder a vista, se nao for através da
agua ou de qualquer outro meio que mirem a sua imagem. E, com pensamentos mais ou menos deste
teor, receei ficar irremediavelmente cego de espirito, caso persistisse em fixar os olhos nas coisas,
em tentar tocar-lhes directamente com os meus cinco sentidos. Pensei entdo que o melhor que tinha
a fazer era refugiar-me do lado das ideias e, através delas, inquirir da verdade dos seres. Alis, talvez
num aspecto o paralelo néo seja exacto, pois ndo €, quanto a mim, ponto assente que o estudo dos
seres, através das suas manifestacoes externas, se revele, menos do que através das ideias, um estudo
a base de imagens [...]".

19 Esta leitura da obra de F. Sanches (que devo ao doutor Adelino Cardoso) é um pressuposto deste
trabalho e a ela voltarei repetidamente (desenvolvi o tema em Marques, 2002).



de la Médécine, ainda se baseava num fraco esteio intimo, interno e
internalista para defender a acribia do acto médico. Acribia e mau
engodo descobriu-se mais tarde. Ap6s a modernidade, os médicos
passaram a olhar para as doencas de outro modo: “[...] porque tendo uma
ideia precisa do que é a sadde, por ela se regulam para julgar o nosso
estado. Nao ignoram que, assim como hd doencas imaginarias, ha
saides imaginarias; por isso receitam remédios para tornar a enfermi-
dade patente. E que usualmente o médico é um homem experimenta-
do, que desconta metade do que dizemos sobre o nosso estado. Se ele
pudesse confiar sem reservas em todas as nossas impressoes individu-
ais — como estamos, onde sofremos, etc. — o papel do médico seria
apenas ilusério. Nao lhe basta, com efeito, prescrever remédios; em
primeiro lugar precisa de reconhecer a enfermidade e, portanto, antes
de mais, se este homem estd realmente doente como supde, ou se
aquele, que se julga sdo, no fundo, estd mesmo doente. Assim se
comporta o psicélogo em face do desespero [...]"%. O desespero é uma
categoria do espirito, diz Kierkegaard, mal-estar que precisamente é a
inconsciéncia dos homens em relacdo ao seu destino espiritual, a
ignorancia desesperada de se ter um Eu?l. Em desespero se mergulha,
tantas vezes, quando se tem uma doenga maligna?.

E se recorre a um médico que, mesmo sabendo quio grande é a sua
ignorancia, recusa ser frio espectador do naufragio e mera testemunha
da desgraca: ele sabe bem que todos “somos também sempre ja natfra-
g0s"%; meléte thdnatou, encontra o sofrimento e enfrenta a morte como
nas aventuras tragicomaritimas... A sua atitude nio é, como nio tera
sido a dos gregos®, a curiosidade obscena do transeunte (nem a
cupidez amoral do narrador) face a mais um “naufragio com especta-
dor” que Lucrécio primeiro narrou... menos ainda a conduta perversa
dos espides de salvados... Pelo contrario, cada vez que perde um
doente, sangrado pelo luto recente, o médico recorda: “Se para 14 do
leito que limita este mar profundo, houvesse um outro mar ainda mais
fundo e depois um terceiro e outro e outro.../ se através de todos estes
mares eu fosse descendo em vertigem.../ [...] S6 entdo, ultrapassados
abismos de mares sucessivos, perdidos das minhas maos e do fruto
que as chama, cortadas as raizes da minha voz, separados os gestos
das aves que os voam... s6 entdo, aniquilado, perdido de mim, um
simples ponto luminoso na treva mais absoluta... s6 entdo verei a luz
virgem, oculta no riso de Deus!"® — experiéncia atroz, intima e indizi-
vel que lhe cumpre padecer, desconstruir, desenvolver, recusar e
aplicar, como os especialistas em medicina dos cuidados paliativos
recentemente nos ensinaram?® e o poeta-médico da Terra Nova teste-

% Kierkegaard, p. 32ff.
2 Ibidem, p. 56.

2 Mas todos os que trabalhamos na 4rea oncoldgica recebemos de doentes e familiares ligdes
extraordindrias: mesmo nas maiores provagdes, mesmo na noite mais negra, ha sempre quem saiba
ir buscar algures coragem e forca e constincia - e esta presente, ¢ solidario e, com amor, difunde...
luz e paz.

Blumemberg, p. 34.

% Ibidem, p. 37.

%, B. Santareno, pp. 86, 87.

Kearney, 1998; q.v. os textos classicos de C. Saunders e de Kiibler-Ross.



munhou: “[...] E de quando em quando passa no vento uma imensa e
fria ansiedade muda longinqua.../ Pesa entdo sobre nés o siléncio
duma certa palavra, suspensa e tragica, que luta por dizer-se, que dois
ldbios de gelo guardam cerrada [...]"%". Gritam todos 0s nossos mortos
que partiram de vez e nunca nos abandonaram; os mortos de cada um
de nds o gritam, com o grasnar arrepiante das gaivotas no mar revolto.

Esta mesma imagem exibe, na oceanica extensao de influéncias,
a enigmatica incompletude, opacidade e inacessibilidade do todo, do
individuo, do singular, do tnico - da totalidade. Entdo, como é
possivel a proliferacio de discursos devotos (inclusive de respeito da
autonomia do Outro e de fiel obediéncia a ethical guidelines®) e de
arengas holisticas (que esquecem oportunamente os efeitos perver-
sos, as margens socioeconémicas e as explicacdes alternativas...)
sobre a apropriacdo racional das determinacdes nio-racionalizaveis
das escolhas de vida em condicdes-limite: ha sempre alguém que
presume conhecer tudo (o essencial!) acerca desta doente e, até,
pasme-se, conhecer perfeitamente esta doente, a Sra. D. Deéa da
Fonseca, ou o seu organismo hipertenso, ou o seu coracio em
faléncia diast6lica. Numa notavel entrevista, falando do seu romance
O amor de olhos fechados, Michel Henry afirma, surpreendentemente
- mas com a autoridade da sua obra e do seu método — de tal
totalidade individual que “[...] reside em um dado imediato. Dado
imediato que é uma vida que é a minha vida, uma existéncia que se
sente imediatamente, na sua unicidade. O ser é de tal modo para mim
que nunca é a espécie de praia impessoal a que chamamos mundo, o
espaco que cada um vé, o espectaculo dado a todos. Ele recolhe-se
primeiro numa espécie de noite interior que é a minha subjectividade
concreta, o lugar da minha accdo, do meu esforco e do meu amor e
tal existéncia profundamente pessoal nada é de objectiva [...]"%.

Compreender-se-a que neste dificil encontro com outrem, na deli-
berada ajuda a quem sofre, na luta contra a doenca, o tridngulo
hipocratico - médico, doente e doenca — tenha sido o foco do interesse
profissional. Com a especializacdo médica e a evolucdo tecnolégica,
também em oncologia, tudo se complica, visando o tratamento com-
preensivo do cancro®”: em medicina paliativa requer-se uma equipa
com enfermeira, assistente social, psicélogo, médico, especialista da
dor, nutricionista, etc.; o doente deve estar em casa ou no seu ambi-
ente familiar com amigos; a doenca e os sintomas a prevenir e evitar
sao multiplos e alguns induzidos pelos préprios tratamentos. Quando
se pergunta aos doentes o que eles consideram mais importante no
apoio de fim da vida, respondem:

2. B. Santareno, p. 119.

Como se em ética clinica, mormente em ética do cuidado, as linhas mestras de orientagio

pudessem ser “prescritivas” ou normativas e nio preocupacgdo de exceléncia, inquietacdo metafi-

sica, abertura ao Outro, atencdo ao individual e... principios como o da benevoléncia e da

responsabilidade...

Henry, 2002, p. 180 (com a minha sentida gratidao a Anne Henry).

%, Compreendem respectivamente tratamentos curativos, paliativos, programados e ndo programa-
dos, hospital de dia e de noite, tratamentos continuados, ambulatérios, domicilidrios, etc.



e Companhia: presenca/palavra/olhar/tocar...

e (Controlo dos sintomas: da dor, etc.

¢ Nao prolongamento do sofrimento e da morte

¢ Resolucio obrigacoes pendentes; preparacdo para a morte
e Reforco das ligacbes emocionais

e Sentido/completude existenciais (closure)

e Dignidade, integridade — poder (empowerment)’

Temos de reconhecer que a maioria das instituicoes em Portugal
nio estdo aptas para garantir aos doentes estes minimos cuidados;
nem ha profissionais para tal. Grave questdo técnica mas também
deontoldgica e ética.

Nio é no desejo que sente de ser competente e de realizar o bem,
nem na execucao escrupulosa das leges artis, mas no encontro pesso-
al e responsavel com Outro, com alguém que nos interpela ou chama;
o doente, uma pessoa tantas vezes gravemente fragilizada e dependen-
te, sempre Unica e com o seu nome proprio, ser humano, nascido de
outro ser humano. Estamos muito além da ética do cuidado proposta
por Carol Gilligan, et al. Genericamente, e, em primeira aproximacao,
podemos aceitar trés modos principais de pensar a ética: modo dog-
matico (do “pensamento” de igreja e partido ao fundamentalismo
religioso e ideoldgico); modo dilematico (condicionado pela dualidade
e pela imprescindivel pré-validacdo de argumentos) e modo problema-
tico (condicionado por mundos morais locais e da atencdo aos parti-
culares)®. Adoptando este tltimo modo, a questio que me vai ocupar
é a da insercdo de tais propostas e argumentos na razio clinica, no
campo da medicina, em especial a ligacdo ao doente, ao corpo doente.
Qual devera ser a escolha do médico amarrado fundacionalmente a
uma promessa (ser competente e honesto a bem de cada doente, deste
doente)? O Juramento de Amato Lusitano é um exemplo notavel da
longevidade de valores e principios referenciados bem e mal a sua
fonte hipocratica®.

Por tudo isto, é legitimo dizer-se que todo o acto médico (de
enfermagem, de cuidado) é uma experiéncia moral e reafirmar-se a
importancia de se olhar para as relacdes entre a ética, a deontologia,
a boa pratica e a abordagem dos problemas clinicos concretos, em

3 Steinhauser, 2000; Singer, 1999; De Hennezel, 1999.
2. Gracia, 2001.

“Juro perante Deus imortal e pelos seus dez santissimos mandamentos, dados no monte Sinai ao povo
hebreu, por intermédio de Moisés, apds o cativeiro no Egipto, que na minha clinica nada tive mais
a peito do que promover que a fé intacta das cousas chegasse ao conhecimento dos vindouros. E por
isso nada fingi, acrescentei, ou alterei em minha honra ou que ndo fosse em beneficio dos mortais.
Nao lisonjeei, nem censurei ninguém ou fui indulgente com quem quer que fosse por motivos de
amizades particulares. Sempre em tudo exigi a verdade. Se sou perjuro, caia sobre mim a ira do
senhor e de Rafael seu ministro e ninguém mais tenha confianca no exercicio da minha arte. Quanto
a honorarios, que se costumam dar aos médicos, também fui sempre parcimonioso no pedir, tendo
tratado muita gente com mediana recompensa e muita outra gratuitamente; muitas vezes rejeitei,
firmemente, grandes saldrios, tendo sempre mais em vista que os doentes por minha intervencao
recuperassem a saude, do que tornar-me rico pela sua liberdade ou pelos seus dinheiros.



qualquer contexto, calibrando bem a ac¢do e a omissdo, mormente na
dor fisica e na dor moral (como se dizia hd cem anos).

E tomando a sério a transcendéncia do individuo e a irredutibilida-
de do singular nos ambitos cognitivo e epistémico que, no plano da
accdo e da pratica, se torna imprescindivel a valorizacao e o desenvol-
vimento do nivel prudencial da deliberacido (principalmente em me-
dicina)®. Est4 ligado 2 obrigacdo de determinar e aprofundar o conheci-
mento do doente, de explorar a experiéncia a cabeceira do doente e de
criar uma taxinomia do adoecer e da doléncia: é, afinal, o que a logote-
rapia desde a Grécia (psiquiatria antes de Viktor Frankl) vem fazendo
para os estados de alma e para as respostas emocionais a doenca
somatica. Capitalizacado no talento natural que temos de reconhecer
— antes de conhecer - o particular.

3.2. A passagem dos limites?36

Em Pureza e Perigo, Mary Douglas mostra como o corpo humano
(presente ou ausente) é bom para pensar, referindo que é um equiva-
lente universal: ha um corpo simboélico que integra atributos incorpé-
reos e propriedades materiais. O corpo fisico é um microcosmo da
sociedade, “[...] é o modelo por exceléncia de todo o sistema finito.
Os seus limites podem representar as fronteiras ameacadas ou preca-
rias. Como o corpo tem uma estrutura complexa, as funcdes e as
relacoes entre as suas diferentes partes podem servir de simbolos a
outras estruturas complexas. E impossivel interpretar correctamente
0s ritos que utilizam excrementos, leite materno, saliva, etc., se
ignorarmos que o corpo é um simbolo da sociedade e que o corpo
humano reproduz, a uma pequena escala, os poderes e 0s perigos

Para tratar os doentes jamais curei de saber se eram hebreus, cristios ou sequazes da lei maometana.
Nao corri atras das honras e das glérias e com igual cuidado tratei dos pobres e dos nascidos em
nobreza. Nunca provoquei a doenca. Nos progndsticos disse sempre o que sentia. Nao favoreci um
farmacéutico mais do que outro, a ndo ser quando nalgum reconhecia, porventura, mais pericia na
arte e maior bondade de coracdo, porque entdo o preferia aos demais. Ao receitar sempre atendi as
possibilidades pecunidrias do doente, usando de relativa moderacao nos medicamentos prescritos.
Nunca divulguei o segredo a mim confiado. Nunca a ninguém propinei pocdo venenosa. Com minha
interven¢do nunca foi provocado o aborto. Nas minhas consultas e visitas médicas femininas nunca
pratiquei a menor torpeza. Em suma, jamais fiz couza de que se envergonhasse um médico preclaro
e egrégio. Sempre tive diante dos olhos, para os imitar, os exemplos de Hipdcrates e de Galeno, os
pais da medicina, ndo desprezando as obras monumentais dalguns outros excelentes mestres na arte
médica. Fui sempre diligente no estudo e por tal forma que nenhuma ocupacao por mais urgente que
fosse me desviou da leitura dos bons autores; nem o prejuizo dos interesses particulares, nem as
viagens por mar, nem as minhas frequentes deambulagdes por terra, nem por fim o proprio exilio, me
abalaram a alma, como convém ao homem sébio. Os discipulos que até hoje tenho tido em grande
nimero e em lugar dos filhos tenho educado, sempre os ensinei muito sinceramente a que se
inspirassem no exemplo dos bons. Os meus livros de medicina nunca os publiquei com outra ambi¢ao
que ndo fosse contribuir de qualquer modo para a saide da humanidade. Se o consegui, deixo a
resposta ao julgamento dos outros, na certeza de que tal foi sempre a minha intencéo e o maior dos
meus desejos.” Feito em Salénica no ano do mundo de 5319 (1559, da nossa era) (de Médico
Hospitalar, 1998; segundo traducdo de A. da Rocha Brito publicada originalmente em Coimbra
Médica, 4, 1, 1937).

. R. Rey, 1993/2000.

Tépico que conclui este estudo.

%, As seccdes 3.2 a 3.6 sdo, simultaneamente, 0 contetido aproximado da primeira Unidade Pedagdgica
da cadeira Arte da Medicina-I da UBI, leccionado por mim desde 2001/2002 (docente responsével
Prof. Doutor José Manuel Pereira de Almeida) e o contetido desenvolvido de um Seminario em torno
do Corpo, realizado em 2003 na cadeira de Bioética da ESSUA (orientado pela Prof. Doutora Florinda
Martins); a ambos e a ambas as institui¢des (que eventualmente irdo publicar as respectivas versdes)
0 meu agradecimento.



atribuidos a estrutura social [...]”*". Ajuda-nos a compreender uma
estranha fixacdo dos médicos antigos nos residuos corporais e nos
orificios de passagem: os excreta, o produtos dos emunctérios, uma
das respostas corporais ou somaticas mais plasticas do organismo,
foram elementos primordiais para o progndstico (entdo mais deter-
minante que o diagndstico) e as suas propriedades constituiram o
nicleo da teoria da doenca vigente no Ocidente durante dois mil
anos, a teoria dos humores.

O médico profissional veio opor-se ao mago, ao sacerdote, ao
ervandrio, mas conservou muitos dos seus ritos, mitos, poderes e,
sobretudo, muitas das suas crencas e convic¢oes. Por exemplo, no
século XVI, um céptico como Francisco Sanches descrevia as trés
classes de causas de longevidade ou de brevidade da vida: causas
naturais, a saber, a alma, o quente e o himido; causas ndo-naturais, a
comida e bebida, a secrecdo e excrecdo, o sono e vigilia, o0 ambiente
e paixdes da alma® o trabalho e repouso; e causas contranaturais,
nomeadamente os agentes mdrbidos, a doenca propriamente dita e os
seus acidentes. De um adequado conhecimento da histéria do corpo,
ha-de vir como me proponho mostrar, a explicacdo deste modo de
inteligibilidade dos factores da esperanca de vida®.

No campo da medicina clinica, a doenca carrega a individualidade
do doente e exprime-se e manifesta-se em alteracoes, em sintomas, em
sinais que conduzem a identificacdo da parte afectada e, eventualmen-
te, a descoberta da causa da perturbacdo (em geral a doenca). A
medicina proclama-se, pelas boas e mas razdes, diriam alguns, uma
experiéncia do limite e o reconhecimento do limite, visando... a
passagem dos limites. Até & modernidade respeitou, porém, com
compreensivel deferéncia, as forcas curativas da natureza (a vis me-
dicatrixz naturae). Os limites naturais, a natureza humana, a prépria
condicdo humana parecem, na actualidade, postos em causa pelos
avancos da biomedicina. Tal era inevitavel, pois a clinica é uma
experiéncia a dois contra um intromissor malvindo, a doenca. Luta
permanente contra o sofrimento e contra a morte. A distincia, a
medicina parece implicar um paradoxal corpo-a-corpo, em que um dos
agentes sabe e pode e o outro sofre e cede; dir-se-4 que o médico
conhece a doenca e ignora o corpo. E obrigado a derrubar barreiras e
a romper amarras: expor o nu, manipular a carne, incisar a pele, verter
sangue, drenar o abcesso, examinar a “porcaria”, sangrar e purgar,
reduzir a fractura — executados a e com “sangue frio” — levantam o

3. Douglas, p. 138; Mary Douglas prossegue: “O corpo de um boi sacrificial representa, de forma
esquemdtica, uma dada situacdo social. Mas, quando interpretamos da mesma maneira os ritos que
dizem respeito ao corpo humano, surgem dificuldades; a tradicao psicoldgica, que nao deve ouvir
falar de sociedade, recambia-nos para o individuo. Os ritos publicos exprimem preocupacdes gerais
quando recorrem aos lintéis de portas inanimadas ou ao sacrificio de animais, mas os ritos publicos
que tiram partido do corpo humano respondem apenas a preocupacdes pessoais, intimas até. Nao
existe nenhuma justificacdo para interpretar de maneira diferente os ritos corporais e os outros. Que
eu saiba, ninguém enunciou de forma metédica os fundamentos de uma tal distingéo [...]" (p. 138).

%, A saber: ira, luxo, gula, timidez, alegria, inveja, soberba, preguica — a cada época 0s seus gozos e
“pecados”; hoje falarfamos mais da indiferenca, da cobardia, da corrupcao e da mentira — mas sem
se perceber o que dai decorreria em termos de duracao de vida.

% Notar-se-d que este modo de inteligibilidade é, para médicos e outros profissionais da satide do século
XXI, absurdo e quase incompreensivel.



problema das dificuldades imensas da “agressdo corporal”, da fixacio
da indicacdo e da justa medida. Nao raramente cruento e até ha uns
cem anos sem anestesia..., sabendo-se que fairmaco significa veneno
antes de significar remédio — o gesto profissional era, por vezes, brutal
e letal.

Intuitivamente, todos nés, para o “[...] reconhecimento do limite,
teremos de rememorar as experiéncias as quais a infancia fornece o
lastro primeiro: ser ferido, perder peso, erguer-se, voar, descobrir a
resisténcia, equilibrar-se, suspender o folego, fechar os olhos, andar a
roda vertiginosamente, empurrar, esconder-se, fugir, adormecer e acor-
dar, sonhar, crescer e adoecer [...]"%’. Mas o médico recorda outras
emocodes: assistir a alguém com uma embolia pulmonar, com uma
pneumonia intersticial ou com um edema pulmonar agudo - a aflicio,
a agitacao, a falta de ar, os olhos, o olhar, os fervores, a ortopneia, a
polipneia, etc.; a sudagdo, a cianose, a tiragem, o adejo nasal e,
a auscultacdo, as crepitacdes nas bases; como estdo os outros sinais
vitais?: ha, houve dor?; tem febre?; como estid o pulso?; e a pressio
arterial?

E como sempre, pergunta(-se), qual a queixa principal (qual o
sintoma ou sinal dominante)?; quais as manifestacoes locais e gerais
da doenca? onde se localiza a doenca?, qual o significado das expres-
sbes subjectivas?; ha 6rgaos vitais afectados ou em risco (como estio
e como reagem as “funcoes vitais”)? O médico interroga e interroga-se,
observa e inspecciona sistematicamente. Faz o diagnéstico diferencial
e etioldgico; estabelece factores de prognostico. Qual é a comorbilida-
de (provavel) naquele contexto (idade, sexo, etc.)? Nesta regido (“os
ares, os ventos e os lugares” dos antigos), nesta época, qual a preva-
léncia desta doenca? Definem-se e hierarquizam-se os problemas e
fixa-se a melhor estratégia terapéutica. O clinico pensa, necessaria-
mente, o corpo do doente, o corpéreo, a corporalidade, de forma
casuistica, genérica, objectiva, redutora: vai da parte ao todo para
tratar a parte. O corpo vivido, o corpo real, esta afastado das preocu-
pacoes imediatas e urgentes, excepto no que se reporta aos sintomas.
Se é uma emergéncia, se é doenca de 6rgio vital, se é um caso
cirtirgico... define-se, ipso facto, o problema prioritario. Por outro
lado, ha que realizar exames complementares de diagndstico, e com
“[...] as novas tecnologias da reproducao representacional, o estudo do
corpo, que sempre implicou a sua lenta combustao em carne, tornou-
se de modo crescente o estudo das ilustracoes, dos modelos, das
imagens cientificas que levaram a cabo a dissipacdo mesma da carne,
como matéria e figura reconheciveis, substituida por sinais de uma
linguagem industrial sob a forma de impulsos electrénicos [...]"4

O conhecimento da combustdo crénica ou aguda do corpo em
carne (ou em doenca) e do individuo em doente (ou em paciente)
teve muitas e desvairadas vicissitudes. Ganharemos alguma distancia

4. Molder, p. 332.
4. Molder, p. 325.



focal escutando o que outro dos nossos antepassados dizia. Amato
Lusitano (1511-1568), famoso médico judeu e insigne humanista,
natural de Castelo Branco, escrevia na primeira Centiria que “[...] O
numero sete compreende a alma e o corpo. O corpo consta de quatro
elementos e é dotado de outras tantas qualidades. A alma pertence
0 numero trés, por causa da sua triplice forca, isto é, a racional, a
irascivel e a concupiscente [...]”*2. Os quatro elementos sio os ele-
mentos primordiais de Empédocles — ar, agua, terra e fogo, na sua
ligacdo aos quatro humores - sangue, fleuma, bilis amarela e bilis
negra. As trés qualidades exprimem a persisténcia da alma triinica
da teoria platénica do Timeu.

O corpo, o presente vivo do corpo para os médicos foi sendo
generalizado, materializado, anestesiado, desligando-se progressiva-
mente dos dias criticos, do sofrimento, da anima, da ipseidade (o Si)
e até do préprio padecente; guardou-se a relevancia da idade, do sexo
e da raca; da doléncia sobra a doenca e da condoléncia, da compaixao,
pouco resta. O corpo tornou-se anatomia e patologia: sede de funcoes
vitais, localizacado de doencas, causa de sintomas e, no fim, explicacao
da morte. Mesmo morrer converteu-se em burocratica certidio de
Obito, em impossivel fracasso clinico, em facto sem sentido, em
imperdoével abandono®.

As situacoes de fim da vida — liminares, como o principio da vida
e as “passagens” em geral*! — sdo as que mais solicitam uma presenca,
um olhar, um contacto, uma palavra; a devocao “[...] ao que é central:
0 nosso pessoal encontro com quem morre, 0 encontrar a pessoa que
estd a morrer. Com o outro que me esta confiado, com o outro que me
fala. Como o escuto, como o acolho? [...] Sofre. Pode ser que experi-
éncias anteriores de sofrimento as quais o doente atribui significado,
sentido, possam iluminar aquele tltimo sofrimento. S6 eu, que estou
com ele, posso guardar a sua experiéncia de sentido, a sua historia de
vida. [...] Nas relagdoes humanas, muitas vezes, o que é dito ndo é o que
é vivido: uma atitude agressiva pode significar timidez, uma afirmacao
de autosuficiéncia pode ser um pedido de ajuda. [... H4] que dizer,
sobretudo com o gesto, seguramente com a nossa atitude: ‘Nao tenhas
vergonha! Estamos contigo. Gostamos de ti"”*>. Espera-se da médica,
do médico, da técnica, do enfermeiro, muito mais que um ritual. Exige-
se humanidade e profissionalismo, empatia e capacidade de conter a
sua intervencdo aquém do inumano, de a elevar até ao sobrehumano.
As vezes chegando ao sacrificio extremo?S. Em suma: a vida e a morte,
a coragem e o medo, o corpo e a alma, ndo sdo convidados estrangei-
ros e inesperados no encontro clinico. Na citacio anterior mostra-se a

2 Amato Lusitano, p. 40.

% Cada vez mais um facto anénimo e impessoal. Morre-se em Portugal em condi¢cdes degradantes e
desumanas, no meio de inciria inaceitavel e incompreensivel. Registando a dedicacdo acima de todas
as medidas e pagas de muitos, quantos pretensos profissionais néo estdo em actividade liberal ou ndo
liberal, sem acreditacdo e sem controlo, em instalagdes indignas, tantas vezes com subsidios estatais?

H. " Pina Cabral.

4 Pereira de Almeida, 1999, p. 291f.

%, Como recentemente se viu com todos os profissionais de satide que deram, por esse mundo, a vida no
combate a recente pandemia de uma forma de pneumonia atipica (SDRA) causada por um coronavirus.



gravidade dos sentimentos e a variedade dos desafios que atravessam
a pratica nos dias de hoje, como foi em tempos idos. A compaixio
(sympatheia, compassio), o acolhimento do outro, a ajuda no sofri-
mento e o controlo efectivo dos sintomas tém uma condicio prévia de
possibilidade, a passibilidade, e ocupam, de direito, o centro do acto
médico. Sem que o médico comovido se deixe desmoralizar, sem que
a sua mao trema, sem que a sua determinacdo vacile.

3.3. As sensacoes dos antigos

Os antigos médicos gregos verificaram que o melhor critério de
justeza de que dispunham para as tomadas de decisdo nas coisas da
saude, da doenca e da morte, eram as sensacdes do corpo. Num texto
célebre do Corpo Hipocratico (CH), Da Medicina Antiga, o escritor
confessa: “[...] A medicina ndo é exacta. Nao existe medida, nimero ou
peso em referéncia aos quais se possa saber o que é mais correcto, nao
havendo outra métrica para além da sensacdo do corpo [...]”*". Durante
mais de mil anos, nas civilizacdes do Mediterraneo reliam-se os textos
gregos, arabes, hebreus e traduziam-se para latim, continuando nos
mesmos termos e com similares argumentos a discussao sobre a natu-
reza do conhecimento médico e sobre as condicdes de rigor e exactidao
na pratica clinica. Era dramética e constante a consciéncia das incer-
tezas, dos riscos e das ameacas inerentes a profissdo: mesmo assim a
medicina assumia-se como arte (ars, tekhne) e ciéncia, como a
ciéncia do individuo. Ndo admira que a maxima da razdo da
medicina hipocratica mais insistentemente aprendida e repetida
tenha sido, por séculos e séculos, “primeiro nao fazer mal” (primo
non nocere).

Naquela obra atribuida a Hipocrates, depois de se rejeitarem as
teorias unificadoras globais, especificamente a teoria dos humores, e
de se excluir a necessidade de postulados ou hipdteses principiais, diz-
se que ndo ha nenhum critério (objectivo) para determinar a verdade
nem para convencer um opositor — o médico niao tem outra medida
além do seu sentir, do sentimento do seu corpo (podemos designa-la
métrica interna ou subjectiva). Na continuacido desse paragrafo, o
autor recorre a classica metafora do piloto do navio, dizendo que um
bom piloto é aquele que erra menos e erra pouco, conseguindo, contra
ventos e marés, levar o barco ao seu destino; os bons médicos sdo raros,
confessa o autor hipocratico; na sua maioria, os médicos sdo tdo maus
como os maus pilotos, ndo conseguindo vencer as dificuldades que lhe
surgem pela frente, nem superar os azares da profissdo. Falta-lhes
experiéncia que os habilite a fugir das tempestades e a resolver as
complicacdes inesperadas. Esta é apenas uma das imagens ou metafo-
ras origindrias da especificidade da arte médica enquanto praxis
essencialmente exposta as sortes; ao acaso, a contingéncia, opunham
os hipocraticos a arte, a tekhne. Esta dualidade tera implicacoes, como
veremos de seguida, na figuracio das fontes da evidéncia (a evidéncia

4. CH, Da Medicina Antiga, I; cp. Lloyd, 1995, p. 27.



é posta como index sui et veri, verdade irrecusavel que dispensa a
prova)*® e na teoria da tomada de decisdo em condicdes de incerteza.
Notemos que ao escolher a sensacdo do corpo - as queixas, o alivio ou
agravamento das queixas — como critério de justeza, o autor hipocra-
tico referia-se ao corpo do paciente (discurso na primeira pessoa), do
observador (o clinico, a segunda pessoa, o discurso dial6gico), ou,
situadamente, aos corpos de ambos, invocando implicitamente a rela-
cdo, a “inteligéncia emocional”, a faculdade de empatia. Estamos para
além da necessidade e para além do puro controlo dos corpos, quica
da manipulacio de corpos fragilizados®.

As controvérsias cientificas e filoséficas que marcaram a histéria
da medicina, antes das demais ciéncias, continuam a ser pregnantes
para a compreensido ndo apenas do desenvolvimento disciplinar e
categorial dos saberes, mas para a propria filosofia do conhecimento.
Por exemplo, para a nocdo de constituicdo (ou diatese), de natureza e
de condicdo humana, de pessoa, de subjectividade, de Si, de Ego ou
Eu - temas de actualidade. Sabe-se que, nas seitas médicas da Grécia
Classica e da era helenistica, como hoje, as polémicas entre as escolas
estavam mais relacionadas com a justificacio epistémica da pratica do
que com as dificuldades do exercicio concreto da profissdo: afinal
Aristételes sublinhava com bons argumentos que sé ha ciéncia do
geral, do universal. Geoffrey Lloyd, historiador da ciéncia, helenista e
sin6logo, afirma que muitas das controvérsias na Grécia visavam
principalmente o melhor estatuto profissional e a conquista da clien-
tela®®. Mas diz que havia intenso debate cientifico; o autor de Da
Medicina Antiga apresenta uma teoria (diriamos agora) descontinuis-
ta da ciéncia e opde-se a um novo reducionismo (perdoe-se o anacro-
nismo) que restrinja as explicacoes possiveis da doenca e da morte.
“[...] Quantos experimentaram falar ou escrever sobre a medicina,
formaram uma hipétese para base da sua doutrina — o calor ou o frio,
himido ou seco, ou qualquer outra coisa — reduzindo o principio de
casualidade das doencas e da morte dos homens e tomando um sé
para todos, propondo uma ou duas hipéteses — todos esses manifesta-
mente erram no que dizem. Mas sdo especialmente dignos de censura,
porque se trata de uma arte, de que se servem todos nas mais
importantes circunstancias, ao passo que tributam as maiores honras
aos bons artifices e praticantes. Alguns praticantes sdo de pequena
monta, outros distinguem-se bem. Se a arte da medicina de todo em
todo ndo existisse e nela ndo se observasse nem descobrisse nada, nao
seria assim, todos seriam igualmente inexperientes e ignorantes, e o
tratamento dos doentes seria dirigido ao acaso. A verdade, porém, nao
é essa. Tal como, nas outras artes, todos os seus praticantes divergem
muito uns dos outros, segundo a sua habilidade manual e a sua
inteligéncia, assim também sucede na medicina [...]"°".

8 F Gil, 1993.
4. Neste ponto, contra Lupton, 2000.
% Lloyd, 2003.

CH, Da Medicina Antiga, 1 (traducdo gentilmente oferecida por A.P. Mesquita); notemos que os
conceitos fundamentais, sagrado, vida, morte, corpo, alma, doenca, memdria, etc., tém referentes e
significados muito distintos dos actuais.



O clinico antigo acreditava ser capaz de identificar ou de inven-
tar a boa ocasido para intervir (era um inventor occasionis),
definindo a arte como saber ou ciéncia da constituicdo (compleicio
ou corpo/espirito) individual, saber aplicado com medida e oportu-
nidade. Galeno, Ibn Sin (Avicena), Arnau de Vilanova, Francisco
Sanches e muitos outros insistiram neste ponto®’. Um reflexo posi-
tivo desta ideologia, a tradicdo da casuistica, vem da primeira
Renascenca no Norte de Italia — do diagnéstico e do prognéstico
nos relatos clinicos regulares (os consilia) — e reflectiu a crenca
numa razao pratica, numa era em que os clérigos ainda ndo tinham
sido proibidos de exercer medicina®.

A verdade de enunciados praticos e singulares assenta na experi-
éncia directa do sujeito agente e parte muitas vezes da analogia da
experiéncia, da identificacdo de casos tipicos, dos exemplos anterio-
res. Escora-se, segundo alguns, em alguns valores seminais e em uns
quantos conceitos imediatos, quase absolutos, a que teremos acesso
em primeira pessoa, por exemplo, mesmo/outro (um ser-como-eu/um
estranho), prazer/dor, simetria/proporcio, excesso/defeito, mentira/
verdade, bem/mal (ou bondade/crueldade), etc. Cresce com a imagina-
cdo moral, a calibracio do agir, a finura de espirito com que se atenta
nas circunstancias e nos detalhes (Deus estd no pormenor)>.

3.4. Indicadores somaticos

Conjecturo que no decorrer da histéria da medicina, a partir de
alguns modelos ou imagens germinais, foram reiterados e reproduzi-
dos os diversos modelos de inteligibilidade da pratica clinica relevan-
tes para a operacdo da evidéncia e para a formacdo da prova, e,
portanto, determinantes maiores da fixacio da crenca®. E possivel
classifica-las segundo a sua origem nos 6rgaos (subsistemas sensoriais
ou perceptivos) pertinentes do corpo humano. Em conformidade, as
figuras ou metaforas originarias e os principais tépicos ou lugares que
contribuiram para a definicio e a conservacio da heterogeneidade do
espaco clinico podem ser esquematizados, em primeira aproximacao,
através do seguinte quadro®:

B2, Sdo sete as coisas naturais (res naturales) fundamentais da fisiologia galénica que os clinicos deviam
considerar: os elementos, as compleicdes, os humores, os membra ou partes, as virtudes (ou poderes
animais, vitais e vegetativos), as operacdes (funcdes) e o espirito (spiritus). Para Aristoteles apenas
existia uma parte ou membrum principal, o coracio; para Galeno quatro, além do coracéo, o figado,
o cérebro e os testiculos. A questdo nio era meramente escolar e tedrica, pois para diagnosticar a
afeccdo de uma parte interessava sobretudo a parte préxima ou proximal: é uma manifestacdo do
figado ou do cérebro?; é primaria ou subsididria? A parte principal e fundamental - o coracio (o
centro e governo quer do corporal, quer do emocional) estava para além dos poderes da arte.
Mas os frades da ordem de S. Camilo, ordem dedicada a0 acompanhamento e ajuda aos moribundos, ainda
exerciam clinica no século XIX e, significativamente, davam especial valor a presenca fisica junto ao leito
dos doentes e ao seu tratamento médico, antes da administracio dos sacramentos (segundo consta das suas
Regras de 1803, publicadas em Lisboa; agradeco a informacéo ao Dr. A. Lourenco Marques).

Este esfor¢o de imaginacéo condiciona todo o momento da compreensao, determina o agenciamento
e a responsabilidade (fundando a liberdade), representa inteligéncia ou idiotia moral: temos que
imaginar as consequéncias de cada acc¢do. Por isso, quando escolho, escolho-me — evidéncia que se
da nas disciplinas de ac¢do. Vide Marques, 2003a.

%, Estudei este tema em Marques, 2002, seguindo, em especial, a obra de F. Gil. Vide F. Gil, 2000.

5,  Estranhar-se-4 que se fale da caca, mas em Da Arte e em Preceitos, dois tratados hipocraticos tardios,
esta é a metdfora da relacdo entre a observacdo e o raciocinio clinico.
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Fontes De evidéncia Figuracao Funcao epistémica

Imediata Tacto Palpacao, contacto Fixacao da
fisico compleicao
Olfacto Metafora da caca “Pista” e
argumento
Visao Tiro com arco e Fixacao do
flecha contingente
Mediata  Mente / Arte de pilotar / “Teleologia” /
imitacao simpatia empatia

Apesar do manifesto poder do ritmo, da rima, da musica, do
siléncio, da palavra, do didlogo, ha, sublinho, uma relativa deprecia-
cdo, nas figuracdes classicas do acto médico, do modelo de escuta e
do ouvido™; s6 mais tarde, a escuta e a posicdo de escuta (a audicio)
adquirem lentamente uma relativa hegemonia no encontro doente-
médico®. Estas figuracdes incorporadas ou “metaforas vivas” constitu-
em-se em germes de crencas e/ou accdes, uma espécie de sinais
encarnados de uma realidade vivida intensamente, “no fio da navalha”.

Ibn Ridwan (falecido em 1068), um importante autor arabe que
comentou escritos de Galeno acerca das obras do Corpo Hipocrdtico,
elegia a experiéncia e a razdo como as duas grandes ferramentas da
medicina, articulando a sensacio (e a percepcao) com a cognicao: “[...]
Para os vossos diagnosticos e para as indicacdes que observais deve-
reis escolher sempre as coisas mais poderosas e mais reconheciveis,
e estas sdo as coisas que podem ser percebidas pela vista, pelo tacto,
pela audicao, pelo olfacto, pelo paladar e pelo intelecto. A natureza
deu-nos estas faculdades, com efeito, em ordem a que, através delas,
possamos reconhecer o verdadeiro cardcter das coisas [...]"".

Ap6s a escolastica, com o fim do galenismo, os critérios de saber
oriundos da experiéncia do corpo foram sendo progressivamente subs-
tituidos pela determinacdo da relacdo sistematica de causalidade entre
um sistema ou um aparelho de medida e o (objecto) medido (sdo as
meétricas externas ou objectivas), vindo a dar os seus frutos na ciéncia
moderna; apenas nos séculos XVIII e XIX esta mutacio atinge a pratica
clinica, concretizada na estatistica médica de Gavarret e Louis.

Com esta evolucdo, o sentido do acto médico ird ser alterado
profundamente. Ganhou-se certamente na capacidade de reducdo da
incerteza e na quantidade e qualidade dos instrumentos de diagnéstico
e de tratamento. Mas, enquanto instincia mediadora, enquanto encon-

Escuta, que significa mais que audicao: é a capacidade de receber, acompanhar e conter — passo
a passo, sem adulteracio — atentamente, o que alguém nos quer mostrar, o que alguém nos
procura dizer.

%, A complei¢do ou complexio é a expressio corpérea do equilibrio ou desequilibrio dos humores: ainda
hoje dizemos de alguém bem constituido e com satide que possui uma boa compleicio. Nao devemos
omitir que o ponto de partida para a determinacao da compleicio de um 6rgio, ou do organismo, na
medicina escolastica, era sempre a descri¢io da sua anatomia - propriedades fisicas, morfologia, cor,
temperatura, hidrataco, etc. Quanto a arte de pilotar, como o tiro com arco e flecha, como a guerra,
sdo dominios da contingéncia e do kairos. Acerca da escuta refiram-se os escritos princeps de Rufo
de Efeso sobre a importancia da anamnese (estudei o tema, largamente, em Marques, 2002).

% Citado por Nutton, 1993, p. 10.



tro, o lado humano do acto médico tem vindo a degradar-se (exceptu-
am-se, naturalmente, certas correntes da psiquiatria e disciplinas afins).
Por outro lado, enquanto acto de afecto e de cuidado, esta, segundo
alguns, a atravessar uma profunda crise de falta de autenticidade®.

Foi, no entanto, uma mudanca lenta. O modo de medida pela
sensacido do corpo estava ainda presente em pleno século XVI em
Francisco Sanches, sendo por este descrito de forma exorbitada no
seguinte comentario: “[...] Houve alguns médicos que afirmaram que,
para ser perfeito, o médico devia sofrer todas as doencas, pois s6
assim podia formar delas um juizo exacto [...]”S!. Este critério, sugiro,
equivale a primeira regra do respeito da diferenca: imaginar-se no
lugar do outro. No século XIX era ainda uma doutrina prevalente.
Como disse acima, ha muito que deixou de se falar de sensacdo do
corpo como métrica da justeza em medicina. Pelas boas razoes (pro-
gresso tecnocientifico) e pelas mas razoes (quais?).

Uma nota e uma extensa citacio acerca do corpo e da subjectividade

)
para compreender o alcance actual da sensacdo do corpo como
“métrica interna”:

1%: Os estudos da fenomenologia do corpo e da fenomenologia da
vida realizados ultimamente em torno de filésofos como Michel
Henry, que fala em corpo subjectivo imanente (ndo se reduz nem as
imagens do corpo nem a autoimagem) conduziram a revalorizacdo de
experiéncias na primeira pessoa — como tal subjectivas — como a
experiéncias de Eu posso, Eu sinto, Eu palpo, Eu vejo, Eu falo, Eu
escuto-me ao falar, etc.; serdo experiéncias anteriores e fundadoras
dos actos de sentido, do Eu penso, do cogito cartesiano®. Correspon-
dem a uma espécie de cogito somestésico, passivo e activo, condicio
“organica” prévia de toda a subjectividade.

2% Recentemente, suportado por dados da neuropsicologia, Anté-
nio Damaésio formulou a hipétese do marcador somatico, recuperando
a antiga teoria das emocoes de James-Lange (“ndo fujo por ter medo,
sinto medo por fugir”®):

“[...] Independentemente do mecanismo através do qual as emo-
cOes sdo induzidas, o corpo é o palco principal das emocdes, quer
directamente, quer através da sua representacio nas estruturas soma-
tossensoriais do cérebro. Mas o leitor pode ter ouvido dizer que esta
ideia ndo é correcta, que é, na sua esséncia, a velha ideia proposta por
William James — James propos que, durante uma emocao, o cérebro
causa modificacdes do corpo — e que o tempo pos esta ideia de lado.
Nada disto é verdade. Em primeiro lugar, a minha proposta é mais
complexa que a de James e inclui varios elementos novos. Em segun-
do, o ataque contra James, que se manteve durante a maior parte do

%, Estard a desaparecer o ethos da profissdo — a sensibilidade, a aten¢dio & vida, o empenhamento no
alivio do sofrimento?

Francisco Sanches, p. 124.
8 M. Henry, 1987.
B, Perdoe-se a simplificacio; note-se que escrevo “sinto” medo e nio tenho medo (ver-se-4 porqué).



século XX e que ainda se arrasta, ndo tem grande mérito, embora a
proposta de James ndo fosse perfeita nem completa. Os mecanismos
que delineei para representar a emocao e produzir um substrato para
0s sentimentos sdo compativeis com a exposicdo original de William
James sobre este tema, mas incluem varias caracteristicas ausentes na
obra de James. Nenhuma das caracteristicas por mim acrescentadas
viola a ideia basica de James, segundo a qual os sentimentos sdo, em
larga medida, um espelho das modificacées do estado corporal. E isto
que constitui a contribuicio original de William James. No entanto, as
caracteristicas por mim avancadas acrescentam novas dimensdes a
estes fenomenos. Por exemplo: a) as respostas emocionais dirigem-se
tanto ao corpo propriamente dito como ao cérebro; b) o cérebro
produz importantes modificacdes no processamento neural, que cons-
tituem uma parte substancial daquilo que vem a ser percebido como
sentimento; ¢) o corpo deixa de ser o teatro exclusivo das emocoes e,
consequentemente, deixa de ser a origem unica dos sentimentos, tal
como James prescreveu; d) a origem dos sinais respeitantes ao corpo
pode ser “virtual”, pode basear-se numa representacio do corpo “como
se” em vez de uma representacio do corpo “como é”.

Nao propus estas caracteristicas e mecanismos adicionais para a
emocao com a intencdo de responder aos ataques contra William
James, embora as minhas propostas acabem por responder a estes
ataques. Desenvolvi as minhas ideias antes de ter compreendido que
os atacantes estavam a atacar. Mas depois de me dar conta deles,
achei que valia a pena discutir o problema por trés razdes. Em
primeiro lugar, porque o relato que William James nos legou estava
incompleto e precisa de ser alargado numa perspectiva cientifica
moderna. Em segundo lugar, porque a parte desse relato que estava
completa ndo estava correcta nalguns pormenores. Por exemplo,
James baseou-se exclusivamente nas representacdes provenientes
das visceras, deu pouco énfase aos musculos esqueléticos como
origem da representacio dos sentimentos, e ndo fez qualquer referén-
cia ao milieu interno. Em terceiro lugar, porque varias das criticas a
James contém erros profundos que se tém mantido na literatura
cientifica e que ainda hoje dificultam a compreensio da emocio e do
sentimento [...]"%.

Em resumo, subjacente a todas as vivéncias (sobretudo quando
emocionalmente intensas), sejam perceptivas, sejam cognitivas, ha
representacdes nao conscientes do estado do corpo (o marcador
somatico), pro-activas, reactualizadas, reguladoras da tonalidade afec-
tiva; participam em cada decisdo do agente e, sobretudo, contribuem
para a constituicio do Eu ou Self pré-narrativo. Mas o sentir ou a
sensacdo do corpo é elementar, falivel, subjectivo e fragil critério de
justeza; tem, como condic¢do de possibilidade, um corpo sentiente, um
Eu compassivo; vai favorecer no desempenho do papel de médico (ou
enfermeiro) um agente determinado, sempre a beira da mimese ou do
excesso, da fusao ou da soberba. A posicao senhorial, a vontade de

% Damésio, 2000, pp. 328ff.



saber e a ilusdo de poder arrastam-no com facilidade para a solércia,
para a arrogancia, para a insoléncia (a hubris dos gregos).

3.5. Racionalidades morfolégicas

O problema do corpo, na perspectiva parcial e limitada da medici-
na ocidental, é, como vemos, antigo, obscuro, equivoco, muito vasto e
nada simples. Nao é claro qual a boa abordagem filoséfica (consinta-
se a ambicdo) deste tema; as perspectivas da morfologia, da biomedi-
cina (anatémica, fisiol6gica, patoldgica...), da engenharia genética
(genémica, protedmica), da fenomenologia, da antropologia, da “vida
artificial” (electrénica, bidnica, robédtica), sdo apenas algumas entre
muitas outras.

Nas suas originais investigacdes em torno da historiografia do
corpo humano, Kuriyama adopta uma direccio metodolégica nova
muito interessante: “[...] enquanto que o desenvolvimento da anato-
mia contribuiu para formar uma consciéncia de muscularidade, seria
incorrecto atribuir a segunda a primeira. Em lugar de subsumir a
histéria do corpo musculado sob a histéria da disseccdo, eu [diz
Kuriyama] tentarei, pelo contrario, mostrar como um estudo do
corpo muscular altera a nossa perspectiva acerca da imaginacio
anatémica — como ela nos impele a alargar o nosso campo das
formacdes anatémicas e convida a olhar de novo também as ligacoes
entre o corpo e o self [...]"%.

Na imagem grega do corpo revelar-se-a a fobia do estado pletdrico;
na saliéncia dos vasos (phlebes, daqui a flebologia, ciéncia das veias e da
funcdo venosa) estd a marca dos humores — ndo esquecer que o sangue,
entdo, movia-se mas nao circulava. Representa a topologia da dor e do
seu alivio®® — dai os pontos e os regimes rituais das sangrias ou
flebotomias®.

Em termos da maneira de estar no mundo, muito sucintamente, o
interesse grego pela massa muscular, pela forca bruta (bruta porque
virada para a luta e a guerra) e pelo exercicio fisico (nos jogos, na
afirmacdo clanica) — vai a par com uma peculiar configuracido da
personalidade como sede da vontade prépria (principalmente em
Atenas). Surpreendentemente, o substantivo “musculo”, como tal, ndo
aparece em Homero, nem em Platdo (no Timeu, o texto onde expde
uma teoria da saude e da medicina) e esta praticamente ausente dos
textos dos escritores hipocraticos.

%, Kuriyama, p. 133.

%, Kuriyama, p. 203ff; a plétora era responsavel ou era associada virtualmente a todas as doencas (p.
297). Os estudos de Kuriyama, em suma, mostram que o conceito e as imagens do corpo humano para
os médicos gregos se subordinam a repugnincia cultural pela fraqueza e pela obesidade, a fobia do
estado pletdrico e o culto da boa-forma fisica, da competicio e do antagonismo. Esse conceito
condicionou, consequentemente, os ritos terapéuticos e os pontos anatémicos associados, até ao
século passado, as sangrias ou flebotomias.

67 Eratal o bem-estar que causavam (?!) que Locke, no segundo lustro do século XVII, escrevia de Paris
a Sydenham, seu amigo e médico, queixando-se da falta dessa purga do dia sétimo.



Entre as categorias que se ligavam com as figuracoes do corpo
destacavam-se, segundo Kuriyama, as polaridades masculino/livre/eu-faco
e feminino/escravo/eu-posso. Especulando acerca da sua proveniéncia,
Kuriyama encontra nas anatomias imaginadas, respectivamente, por Aris-
toteles e por Galeno, uma dualidade significativa, o agenciamento, o
acontecimento®, afinal versdes adverbiais do agir e do sofrer. A experién-
cia da doenca é essencialmente o converso do eu posso, é padecimento,
é sofrimento, é impoténcia, é tormenta, é naufragio, naufragio iminente.
E a um tempo intensificacdo, fenémeno parcial, estranhar o seu corpo,
nio estar bem, ndo ser “o mesmo”, sentir-se mal (na sua pele).

Se o que mais nos interessa tratar e compreender é, de facto, o
corpo como sede de afectos, de dor, de doenca — como sede de
representacdes, do Eu (Si e/ou Self, ndo distinguirei, por ora), de patolo-
gia — estas abordagens sdo ainda insuficientes. Temos, todavia, desde
a filosofia fenomenoldgica dos inicios do século passado, uma visiao
mais apropriada do corpo sentiente que costuma designar-se por
carne (em alemado Letb, por contraste com corpo, Kérper). Esta
carne/corpo é, em grosseira aproximacao, a unido ou o composto de
soma e psique.

Em primeira aproximacao, o corpéreo, o soma, resulta da integra-
cdo das entranhas no corpo, de uma encarnacdo de tipo visceral e
sensorial — processo que, invocando as investigacoes de Anténio
Damasio, podemos explicar pela hipétese do marcador somatico. O
psiquico depende de uma encarnacio de tipo cognitivo e/ou emotivo
(patico ou timico). Poroso, o corpo sentiente desdobra-se (em primei-
ra andlise) nos seguintes trés “niveis”

Uma aproximacido ao corpo sentiente: uno e miltiplo

Nivel de Visibilidade das Expressdo  Hd autoafec¢io Terminologia de

sentires manifestacoes? motora supraveniente? A. Damdsio®
1. Corpéreos Sim Sim, Nao Self neural
voluntaria
2. Carnais ou Néo Sim, Néo e sim (?) Consciéncia
das entranhas involuntdria nuclear
3. Psiquicos Nao Sim, Sim Consciéncia
ou animicos voluntaria alargada

Ou seja, nos termos de Anténio Damaésio: “[..] a consciéncia
nuclear depende, de forma critica, da actividade de um conjunto
restrito de estruturas cerebrais, filogeneticamente antigas, que co-
mecam no tronco cerebral e terminam nos cértices somatossenso-
riais e cingulados. Neste conjunto, a interaccdo entre as estruturas
que o compdem, 1) apoia a criacdo do proto-si; 2) gera o padrio
neural de segunda ordem que descreve a relacio entre o organismo
(proto-si) e o objecto, e 3) modula a actividade das regides de proces-
samento do objecto que nao fazem parte deste conjunto.

% Ibidem, pp. 144, 148.
% Damésio, 1994.



A especificidade com que estou a identificar estas estruturas
componentes ndo significa que encare qualquer uma delas como a
base da consciéncia. Nenhuma das funcdes acima analisadas é exe-
cutada numa regido cerebral inica ou num centro cerebral tnico,
mas emergem, sim, como resultado de integracoes interregionais de
actividade neural. Creio que o sentido do si e o realce emergem das
interaccdes no interior deste conjunto de regides neurais. O padrio
neural que subjaz a consciéncia nuclear para um objecto — o sentido
do si no acto de conhecer uma determinada coisa - é, consequente-
mente, um padrdo neural de grande escala, que requer actividade
neural em dois conjuntos interrelacionados de estruturas: o conjunto
cuja actividade interregional gera o proto-si e os mapas de segunda
ordem, e o conjunto cuja actividade interregional gera a representa-
cdo do objecto [...]"".

Para compreender, entdo o monismo (a pseudodualidade) corpo/
alma que inspira a medicina desde a Grécia Antiga, a consideracio do
tema da experiéncia do corpo, da passividade, da autoafeccio é,
constata-se, incontornavel. Recuando para formas de vida pré-cartesi-
anas, falei de experiéncias anteriores a clivagem sujeito/objecto™.
Pode concluir-se que a unidade, integridade e conformidade aos fins
dos trés “niveis” de sentires resulta numa sensacido de satude, bem-
estar, beatitude (como diria Espinosa); o contrario é doenca, mal-
estar, sofrimento. Infere-se que o discurso unidimensional do corpo é
inadequado; analisa-lo a partir de uma sé perspectiva é perigoso; as
diferentes visoes historica, médica, fenomenoldgica, “psicogenética”,
etc., no se excluem, completam-se.

3.6. De corpo presente

Sentimos dores por nao sermos um; se fossemos de uma sé peca
nao teriamos dores: porque em tal individuo ndo haveria nem mudan-
ca, nem corrupcio, nem excesso, nem defeito”. Na Grécia antiga, a
enfermidade, para o doente, e também para o médico, era sentida sob
a figura da injustica (adikia), visto que a violéncia contra a natureza
(physis) era a causa comum das doencas, sendo a manifestacdo da
doenca (ou semeion) o sinal ou sintoma; este era evocado no lugar
da afeccdo ou do padecimento (pathema). Os autores do Corpo
Hipocratico estudaram as causas naturais das doencas e, ao contrario
do que se escreve por vezes, ocupavam-se da dor: numa totalidade de
cerca de 2.000 ocorréncias, o termo para dor foi algos, algema (#400),
ponos (#700), odune (772), pathos (#150), lype (#59) e odis (#12),
sendo o referente em geral a dor aguda (e a dor de parto, odis)™.

Damasio, 2000, p. 310ff.

“Qual é o lugar da objectidade que é como as ciéncias naturais vém o ser-das-coisas? Ela faz parte
do fenémeno que pode tornar evidente para o homem algo presente como presente. Mas algo
presente também pode ser experienciado como algo que brota a partir de si em si mesmo”
(Heidegger, 1987/2001, p. 125).

", Hipécrates, Da Natureza Humana, 2, 56, 34 (cp. Horden, pp. 305ff).
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Compreensivelmente, nem a anatomia descritiva, topografica ou
patolégica, nem a “anatomia clinica” ou aplicada, sdo as unicas ferra-
mentas — nem as melhores — para o conhecimento do corpo: dissecar
o cadaver ou talhar o corpo nio é a forma ideal de aceder ao sensivel
ou ao sentiente que nele se oculta, a experiéncia carnal, ao sujeito
encarnado! Pelo contrario, como Foucault demonstrou, aquelas impor-
tantes técnicas reflectem pontos de vista a uma s escala: como tal sdo
parciais e parcelares, meras reducdes do corpo as suas partes e
funcoes, que a racionalidade do positivismo médico julgou hegemo-
nicas e definitivas. Essas convic¢des sofreram os primeiros abalos
com a difusdo do microscépio e a teoria celular (omni celula e
celula, insistia, em finais do século XIX, Virchow); a teoria da
evolucdo e a genética, pouco depois deram-lhes o golpe final: sdo
plurais as descricdes pertinentes e as hermenéuticas clinicas do
corpo. Mas essas disciplinas cientificas dizem o corpo que somos,
nio falam do corpo que temos e experienciamos como carne, como
corpo subjectivo que sabemos que temos™. Como vida, corpo pre-
sente, presente vivo.

Em paragrafos rutilantes, Franz Kafka dava terrivel e pudico
testemunho acerca do sofrimento — afirmando a despossessao do
corpo, rejeitando a posse, enquanto experiéncia e enquanto varian-
te fenomenal™: “N6s também temos que padecer de todos os sofri-
mentos a nossa volta. N6s nio possuimos um corpo, antes temos
um crescimento, e é isso que nos conduz através de todas as dores,
sob esta ou aquela forma. Tal como a crianca se desenvolve e passa
por todos os estadios da vida até chegar a velhice e a morte
(parecendo, no desejo e no medo, cada estadio inacessivel ao
precedente), assim nos desenvolvemos (ndo menos ligados a huma-
nidade do que a nds préprios) através de todos os sofrimentos
deste mundo. Neste contexto ndo ha lugar para a justica, mas
também nido o ha para o medo do sofrimento ou para a interpreta-
céo dos sofrimentos como coisa que se mereca”’. Falava do corpo
que era ou do corpo que tinha?

Retiro daqui, metodologicamente, heuristicamente, a sugestao de
uma subtil mas incompressivel polaridade entre ter corpo, carne, a
ideia de ter corpo (de-corpo-presente?; corpo de presenca) e ser
corpo, corpo, a ideia de ser corpo (de-corpo-ausente?; corpo de
auséncia), segundo um padrdo de oposicdes que podemos resumir no
quadro que segue™:

™. Horden, pp. 295ff.
™. Vide M. Henry e F. Martins.

Mas desafiando o senso radicalmente nio redentor e “patologico” do sofrimento - hoje - em
medicina.

Kafka, p. 41ff; as grandes questdes metafisicas que dilaceram a nossa cultura — animalidade,
sexualidade, genitalidade, natalidade, individualidade, identidade, mortalidade — podem resumir-se a
seguinte interrogacao: somos ou temos corpo? (cp. Heiddeger 1987/2001 e Habermas 2003).
Quadro-sintese em desenvolvimento que nao é possivel justificar cabalmente aqui - traduz as
minhas dificuldades em resolver o “problema do corpo”; entre outras, quero agradecer a
influéncia de M.Henry, as conversas havidas com F. Martins e a leitura do Espinosa de Henry por
M.L. Ribeiro Ferreira.



Ideia de ser corpo Ideia de ter corpo

Sentir Sentir; sentir-se

Movimento Mover-se; agir

Reflexos, automatismos Idem e vontade

“O aberto”? Abertura e fecho

Fusao em outrem “E como eu”; consciéncia de si
Conduta instrumental “Eu posso”, “eu faco”

Fusao no grupo conspecifico Primeira... terceira pessoa
De-corpo-ausente? De-corpo-presente?

Mesmo em biomedicina e em enfermagem, mesmo na clinica, o
corpo permanece, ainda hoje, como um objecto semiinterdito e semi-
opaco, as maos nem sempre aptas de um (descendente de) feiticeiro
ou aprendiz de feiticeiro? Como um corpo maldito? Por isso é bom
insistir que o corpo-doente-presente (a médica, ao enfermeiro) trans-
cende o somatério dos 6rgios e a integracio das funcdes; é o primei-
ro, o predominante e o principal critério de identificacio e individua-
lizacdo do ser humano: sente, recorda, fala, pensa — sofre, goza. O que
tem consequéncias (olvidadas?) para uma concepcdo adequada de
doenca, que respeita a inteligéncia do corpo, a integridade corpo/alma,
e, em especial, que fixa o lugar do outro — o paciente, na busca de
compreensdo, acolhimento e afrontamento do sofrimento e da dor em
cada encontro clinico.

A medicina nasceu paradoxalmente, concluir-se-4, como uma
pratica global e holistica e um saber local e particular, uma ciéncia
do individuo que pressupunha a capacidade de uma pessoa (devida-
mente formada e treinada) se imaginar no lugar do outro: como
entender o sofrimento de um idoso, as queixas de um hoplita ou as
dores de uma gravida™? Ter corpo: a carne é a condicio de possibi-
lidade deste movimento imaginario; ser corpo: o corpo é a sua
condicdo simétrica de impossibilidade. Esta arte médica de sentir
traduz, porventura, uma forma arcaica e indiferenciada de pensamen-
to: mistura a exterioridade e a interioridade, a objectividade e a subjec-
tividade, o inumano e o humano™.

Humano, cuja existéncia nunca é absoluta integridade e replecéo,
nunca € plena e perfeita coincidéncia de si consigo mesmo. A vida, a
vida de cada pessoa é aberta, a existéncia é abertura: “Com todos os
olhos vé a criatura o Aberto. S6 os nossos olhos estdo como invertidos
e de todo postos a volta dela como armadilhas em circulo a volta da

™, Mas resta um problema de fundo: quais as condi¢des da emocio vicariante da empatia? Como pode
sentir ou saber o que sdo dores de parto quem nunca deu - nem dara - a luz? Foi este o entendimento
dos hipocréticos em Da Medicina Antiga, de Stefano e de tantos outros, e, até um veterindrio
romano, Palddio, escrevia nos primeiros séculos da Era Comum, num dos primeiros Tratados da
matéria, que, para diagnosticar a doenca do cavalo, o bom técnico deverd imaginar como o cavalo
se sente. Os limites dos poderes do Self eram manifestamente outros, mas quem tem animais
domésticos... ou conhece e gosta de cavalos...

™. Douglas, p. 98: “[...] A tinica forma de diferenciacio do pensamento que me parece pertinente e que
pode servir de critério de comparacdo aplicavel tanto as diferentes culturas como a histéria das
nossas proprias ideias cientificas repousa sobre o principio kantiano de que o pensamento s6
progride libertando-se das cadeias das suas préprias condicoes subjectivas. A primeira revolugio
coperniciana [...] ¢ uma revolugdo sem fim [...]".



sua saida livre. O que esta 14 fora s6 o sabemos da face do animal
[...]7%. A inteligéncia do corpo é mais 6bvia nos animais, nos Bichos®!.

Sobre uma primordial experiéncia de Si, qualidades varias — os
cheiros, os sabores, os sons, as cores, as formas, os contornos, etc. -,
desenham os tracos de objectos intermedidrios, interiorizados, projec-
tados, sentidos, ndo criam uma polifonia de tracos dissociados e de
desenhos caéticos. Essa simbolicidade é vida percebida, apropriada,
vivida de dia e de noite, em estado vigil e a dormir, a sonhar e a agir.
A dor, o prazer, o medo, a raiva, o sonho, estranhas pertencas,
traduzem a animalidade do ser humano, de ser corpo e de ter corpo.

Se na polis da Grécia o conceito alguém se terd formado de
ninguém e a nocdo de cada um contra a nocdo de distancia (sigo
uma ideia de Hannah Arendt), nos nossos dias, cada vez mais,
humanidade sera proximidade ou ndo sera. Estar préoximos, aproxi-
marmo-nos para a partilha das angustias e dos medos, das certezas
e das duvidas daqueles a quem queremos, daqueles a quem pergun-
tamos “Quem és tu?”, “Como te chamas?”, “Sentes-te bem?”, “Preci-
sa de ajuda?”®,

Nas cenas XII a XV do Frei Luis de Sousa, Garrett pde um enigma
e um segredo na personagem de um vagabundo que se diz recém-
chegado da Terra Santa:

“Jorge — Que é precisa muita cautela com estes peregrinos! A vieira
no chapéu e o bordao na mio, as vezes ndo sao mais que negacas para
armar a caridade dos fiéis. E nestes tempos revoltos...

CENA XIII
Miranda — Aqui estd o romeiro.

Madalena — Que entre. E vos, Miranda, tornai para onde mandei:
ide ja, e fazei como vos disse.

Jorge — Entrai, irmao, entrai. Esta € a senhora D. Madalena de
Vilhena. E esta a fidalga a quem desejais falar?

Romeiro — A mesma.

]

(culminando num dos momentos mais dramdticos do teatro
portugués, a CENA XV:)

J — Romeiro, romeiro! Quem és tu?

R (apontando com o borddo para o retrato de D. Jodo de

Portugal) — Ninguém”®,

%0 Assim abre a Oitava Elegia de Duino de Rilke.
81, Refiro-me, ¢ claro, & extraordindria obra de Miguel Torga, que reconhecia corpo e carne.

82 Como espontaneamente perguntamos a um estrangeiro que, atrapalhado, procura orientar-se na
nossa terra.

$, Garrett, Frei Luis de Sousa (com a grafia corrigida por mim).



O enigma, a partida e o retorno do mesmo, representa o mistério
da morte e da ressurreicdo do corpo — da carne, do corpo subjectivo,
do corpo-peregrino: homo viator. O segredo, Ninguém, suscita, de
modo brutal a questdo da posse do nome préprio, da atestacdo,
através da fingida ocultacdo da identidade e da pretensa inconfidenci-
alidade do sujeito. Boutang, em obra incomparavel, L'Ontologie du
Secret, ensina que o ser do segredo é o segredo do ser, do ser que se
da como afecto®. A quem se d4 nome e tempo e amor. Que transpa-
rece no brilho do olhar, no agitar do coracdo, no tocar da mio, na
palavra limpida — na aproximacdo e no reconhecimento, no compade-
cimento e na philia (como na ideal relacdo entre médico e doente,
entre mée e filho)%. Philia, empatia que tornam a dor que me magoa,
dilacera e divide (a parte dorida é outra) em afecto, fantasia, esqueci-
mento; amor que converte o sofrimento e o desespero que me sufo-
cam, em resisténcia e salvacao.

Quem sabe que vai morrer, nos momentos do fim da vida, diz, pede:
“dé-me a sua mao!”, “fica comigo!”, “ndo me deixe s6!”; outros, lucida-
mente, avisam-nos: “ndo sabia que isto é tdo custoso!”, ou, arranja
animo para incitar quem esta presente “M., F., ndo tenham medo...!”,
ou, ao partir, deixa cair derradeiras lagrimas — e adivinha-se o grito de
alma... adeus... Nés, de maos dadas, de olhos nos olhos, reprimindo
a comocao, sem palavras, orando, emudecidos, dizemos “estou conti-
go”, “gosto de ti”; “espera por mim”, pensamos, “deixa-me ir... ja vou...
ter contigo”.

Adopto o titulo e acolho a filosofia que F. Martins concedeu a afectividade na sua Tese de Mestrado
(vide, também, F. Martins, 2002).

%, Um velho aforismo grego dizia que “Onde ha amor do homem, filantropia, hd também amor da arte,
filotecnia”; cp. B. Santareno, p. 242.



4. Segunda navegacdo:
pelos mundos morais

4.1. Introducao

“[...] pain and the concomitant experience of release from pain are
the only sense experiences that are so independent from the world
that they do not contain the experience of any wordly object [...]”
H. Arendt, 1989/1958, p. 114.

“[...] la souffrance pure de douleur [...] souffre de telle facon
qu'elle n'est plus rien d’autre que cette pure souffrance, se souffrant
soi-méme en sa propre souffrance et par elle — dans son identité avec
soi. La souffrance pure est sa passion. Sa venue en soi-méme, c'est
sa souffrance [...]” M. Henry, 2000, p. 86.

“[...] la souffrance proteste contre sa propre existence; la loi du
temps est précisement la loi d’incompossibilité entre jouissance et
souffrance [...]” J. Porée, 1993, p. 165.

Para o clinico a segunda navegacio é um retorno: da molécula, da
célula... do 6rgdo..., do sintoma e do sinal... ao doente, é o circulo
hermenéutico, a quebra do anonimato do Eu, o leve “toque” na subjec-
tividade®. A relacio estar-face-a-face é sempre assimétrica visto que o
Eu, para o qual tudo estd em face de, permanece anénimo, isto €, de
face para ninguém, pois ndo é objecto para ninguém, nio é coisa®”.
Diria que a sympatheia (ou a philia?), a confianca e a verdade podem
equilibrar esta assimetria cuja compensagio passa pelo “con-sentimento”,
pela afectividade, pela passividade®. Ontem como hoje, mas hoje com mais
meios e aparelhos, perguntamos: Quem? Quem chama? Quem morre?

A medicina escreve biologia a muitas maos, a biomedicina, mas
nio hd ainda a pagina 1 de uma fenomenologia clinica do corpo®.
Julgo que foi Francisco Sanches quem primeiro formulou, com singu-
lar radicalidade, os prolegémenos a esta fenomenologia do corpo
(embora numa perspectiva epistémica, nos antipodas da que - pro-
fundamente influenciado por Michel Henry — me interessa”): “[...]

E sabe-se como médicas e enfermeiros sdo dos raros estranhos autorizados a tocar a intimidade.
87 Disse algures M. Henry, 2000.

%, Por isso nem o privilégio (terapéutico) e a mentira piedosa nem a autonomia (reciproca) e a angtistia
projectiva sdo a boa solucéo para a barreira da alteridade.

Deixo de fora Husserl, Heidegger (Conferéncias de Zollikon), algum Merleau-Ponty, a psiquiatria de
um Biswanger...; para o “estado da arte” vide Kay Toombs, 2001.

% Michel Henry (2000/2001) que, como Francisco Sanches, reestabelece a pessoa, o médico, como
sensualis artifex, oficiante de sentidos. Outro filésofo moderno que tratou profundamente esta
tematica — cheio de imagens e exemplos médicos - foi, como se sabe, Kierkegaard. Merece um
tratamento que aqui ndo cabe, seja nesta perspectiva seja na da andlise dos processos de desespero
e de angustia existencial. Em Marques, 2002, desenvolvi extensa andlise da obra de F. Sanches.




Houve alguns médicos que afirmaram que o médico, para ser perfei-
to, devia sofrer todas as doencas, pois s6 assim poderia formar delas
um juizo exacto; e essa opinido nao se pode considerar inteiramente
tola, embora nesse caso fosse preferivel ndo ser médico. Efectivamen-
te, como é que ha-de formar um juizo exacto acerca da dor aquele a
quem nunca doeu nada? Diagnosticamos e curamos melhor nos outros
aquelas doencas que experimentamos em nés mesmos. Como é que
um cego, ou um sujeito de vista defeituosa, ha-de proferir uma
sentenca justa acerca das cores, ou um sujeito meio surdo acerca
dos sons, ou um paralitico acerca das qualidades tacteis? [...]""%. E
uma forma de identificacdo hiperbdlica; o converso da duvida hiper-
bélica de Descartes.

Nao ha uma filosofia fenomenolégica da vida: Michel Henry come-
cou a fazé-la”.

A filosofia espontanea do organismo ou da corporalidade ou, ainda,
a filosofia natural elaborada empiricamente pelos médicos, no decurso
dos dois milénios que passaram da fundacdo da medicina hipocratica
— e sua reconstituicio pds-galénica — até ao Renascimento e ao dealbar
da Era Moderna, atravessou dois grandes sistemas de pensamento (ou
epistémicos) contraditérios (ou incomensuraveis). E uma tese central
de Michel Foucault, retomada por Lorraine Daston: o primeiro, sistema
preter-natural, derivava de uma especial sensibilidade para o particular,
o admiravel, a maravilha, o variado, o raro, o anormal®; o segundo,
sistema pds-cartesiano, exprime uma sensibilidade mais voltada para o
utilitario e para o geométrico, a procura da regra e da férmula matema-
tica que expliquem a variedade indefinida dos entes. Paralelamente, o
sinal, o sintoma (semeion) que foi, até ao século XVI, testemunho,
assinatura bindria das coisas, marca emblematica observavel, descricao
e interpretacio do “fenémeno” — cuja fidedignidade podia ser apreciada
pela frequéncia com que “falava” verdade — passou a ser mero portador
da probabilidade de uma proposicdo®. Durante a transicdo do século
XIX para o XX, as condicoes do exercicio da medicina fecharam-se as
influéncias da sensibilidade primordial (a sensacido do corpo) no siste-
ma de decisdo clinica®.

Poder-se-a afirmar que, em plena revolucio da genémica, enfrenta-
mos o pico da crise caracterizada por uma dupla eliminacdo do
sentido (e do sentido do acto médico): a primeira, a reducao galilaica
(ou galilaicocartesiana) apagou da descricdo pertinente do universo
nada menos que o conjunto das qualidades sensiveis?® e, do mesmo
passo, 0s corpos sensiveis enquanto semente ou repositorio dessas

9 F Sanches, p. 124 / ed. 1999.
%, Exceptuam-se as obras precursoras de J. von Uexkiill e de F. Buytendick.
%, M. Foucault; L. Daston.

Correlativamente, as figuras classicas da deliberacao e decisao médica transformaram-se: da classica
arte estocastica de tiro com arco e flecha (ou de governacdo do navio) passou-se no século XVII ao
modelo do jogo de cartas (Pascal) ou de bolas de bilhar (Bernoulli) e ao paradigma do apuramento
das espécies nos séculos XIX e XX (Darwin; Fisher).

%, Em Marques 2002 tento estabelecer algumas causas da cegueira resultante desta decisio filosofica.
%, Michel Henry, 2000.



qualidades; a segunda é mais complexa, menos evidente (se é ver-
dadeira esta interpretacdo dos sinais dos tempos) e ocorre quase ao
mesmo tempo: consiste na opacificacdo dos existenciais, na disper-
sao do sujeito, no descrédito da experiéncia vivida, na exultante (!?)
fragmentacdo do sujeito””.

Porém, teldrica e irredutivelmente, a afectividade, a passibilidade,
a vida presente, as formas de presentacdo do corpo, da saide, da
doenca, do sofrimento, do prazer (na pluralidade e heterogeneidade
intrinsecas aos proprios objectos culturalmente apropriados, de toda a
ordem, desde as purgas e os rituais das sangrias, aos pavores da lepra
ou do cancro, as representacdes da dor, as ideias acerca da reprodu-
¢do e da natalidade), sdo mais do que construcdes sociais, sdo as
primeiras condicdes de possibilidade do Si, da ipseidade®. Da vida.

Da vida, veremos, enquanto geradora de mundos morais multiplos
e paradoxais. Com que ficamos: a biomedicina ou a clinica? Teremos
que escolher? Excluem-se, o geral e o particular? Qual estd com a
parte e qual com o todo? E o humano, e o humanismo na medicina?
E o lugar da subjectividade? E a liberdade: funda a responsabilidade
ou vice-versa?”

4.2. A mesma cruel lisonja?

Carta datada de 8.XIL.1767? de G. Xavier Alcacova a Ribeiro San-
ches!®: “[...] Vivo em grande aflicio porque a queixa do patriarca se
adianta precipitadamente e como se ndo tem atalhado com remédios
poderosos, e somente paliativos... A repugnancia do doente a médicos
e a remédios e o0 animar-se a que nio tem coisa que nao possa vencer,
o que lhe persuade a mesma cruel lisonja, tudo concorre para apresar
o termo da sua vida. Hoje... E o Saldanha Pay quem o foy ver, este lhe
falou com mais sinceridade e deu a entender a sua familia a gravidade
da moléstia, mas creio ser tarde para lhe procurar os socorros que
necessita [...]"

Mente-se, hoje como ontem, a crueldade ndo acabou — longe dos seus
e fora do seu lar, em inéspitos hospicios, em febris unidades de urgéncia,
em assépticas salas de cuidados intensivos, com uma pandplia de meios
técnicos em cima (e dentro) do corpo doente... Ainda perguntamos:
Quem? Quem chama? Quem morre? O doente tem o diagnodstico confir-
mado e documentado? Ja efectuou toda a terapia citostatica ou citorredu-
tora possivel. Qual deve ser o plano terapéutico? Qual o prognéstico
dessa doenca? Quem deve abordar, e como e quando, a questio da
informacdo que o doente tem ou quer ter (e as disposicoes quanto a
partilha com outros - familiares ou nio) e as decisoes que quer tomar?

. Os existenciais sio, em primeira aproximacio, o humano, o mundo (a terra, o céu), o divino, a
comunicacao, a linguagem, a empatia (a philia), a compreensio — algumas das principais categorias
da existéncia reformuladas segundo o interesse clinico (Taylor, 1995). Quanto mais se poe em questao
0 sujeito, dir-se-ia, mais se propala a autonomia.

% Veja-se F. Martins, 2002.

9, Nenhum animal é (mas ja o foi no passado) considerado responsavel, e, como tal, julgado pelos
tribunais comuns: néo é considerado sujeito moral, ndo é livre.

10 Documento cedido amavelmente pelo Prof. A. Rosa Mendes da Universidade do Algarve.



No mundo ideal que o médico oncologista transforma e cria, faz
sentido dizer que desde a primeira consulta, bem feitas a comunicacio
da informacéo (e é tudo menos facil dar mas noticias) e a partilha da
decisdo, se suscitam excruciantes “escolhas”; em muitos casos, mais
cedo que tarde, impde-se por dever ético, deontolégico e técnico, falar
das complicacdes da doenca avancada e do fim de vida, dos apoios
familiares ou outros, do espirito e da fé, pois ndo é quando chega a
doenca terminal que convém pensar nas medidas de suporte e nos
cuidados paliativos!?,

Principios da boa comunicaciao da informacao
(inspirado em A. Girgis, R. Simon-Fisher. Breaking Bad News. J Clin Onc
1995;13(9):2449)

e Haver um tunico clinico — o assistente, o responsavel —, que informa

e Conhecer o doente

e Respeitar o direito do doente a informacao

e Respeitar a vontade e autonomia do doente

e Saber que/ “quanta” “informacao” o doente deseja

e Preparar previamente o doente para as mas noticias

e Desenvolver a empatia, o contacto visual...

e Assumir, declarar, as préprias limitacoes e dificuldades emocionais
nessa relacao/ocasiao

e Utilizar um intérprete capaz, se houver barreiras de lingua ou de cultura

e Aprender a respeitar as diferencas culturais...

e Garantir privacidade, conforto, dignidade

e Dar informacao precisa e fiavel

e Assegurar a presenca de familiar, se o doente o desejar

e Nao “torturar” o doente com os sucessivos resultados de exames
complementares

e Dizer ao doente o diagnéstico logo que possivel

e Assegurar a presenca de outro membro da equipa

e Comunicar ao médico de familia o “estado de informac¢do” do doente, etc.

A comunicacido com o doente, vé-se bem, é sempre uma experién-
cia moral e apenas uma descricdo autobiografica densa a nao apouca,
i.e, uma descricao situada e implicada na revelacdo do sujeito pela
palavra e pelo agir'®®. Simetricamente, da histéria, cada clinico tem de
extrair uma narrativa, uma biografia, uma “agenda” (a do doente) e
produzir uma defini¢do de facticidade a corroborar ou infirmar por um
exame objectivo (observacdo) e por exames complementares de diag-
noéstico. Algumas “técnicas” de comunicacdo mencionadas na literatu-
ra terdo de ser auténticas, nascidas de genuinas atitudes e ndo do frio
profissionalismo, figuras teatrais...:

e Manter contacto visual.

e Fazer perguntas abertas.

101 Richardson, 2003; Poussin, 2000; Quill, 2003.

102 Poucos “eticistas” clinicos trataram o valor fundacional da comunicacio/comunhdo como J-F.
Malherbe (pp. 72, 121ff) e B. Cadoré, alids seguindo ideias de H. Arendt (1958, p. 178); vide, também,
Tulsky et al., 2002.



e Focalizar nas preocupacdes do doente e na agenda preparada
do clinico.

e (Observar e reagir aos afectos do doente.

e Inquirir acerca das preocupacdes existenciais bem como psi-
cossociais do doente.

e Garantir que a conduta no-verbal exprime atencio e cuidado'®,

A principal pergunta que doente oncol6gico ou com doenca créni-
ca grave normalmente quer fazer é: quanto tempo me resta de vida?
E essa a sua maior angistia. Em doentes sob cuidados paliativos é
sabido que os médicos estimam a sobrevida muito acima da realidade
(era tradicional a mentira piedosa e a recusa em matar a esperanca a
pretexto de ndo aumentar o sofrimento do doente... e, inconsciente-
mente, ha o temor de erro de prognéstico, de ser o portador de “mas
noticias” e, até, de ver a profecia confirmada...). N. Christakis estudou
0 assunto e dd-nos os seguintes factores de prognostico'®*:

Indice Valor Sobrevida mediana (dias)
Estimativa do clinico 3 meses 30
PS (Karnovsky) 10-20 7-16

30-40 8-50

>50 50-90
Anorexia presente <58
Disfagia/dispneia/leucocitose presente c. 30
Confusao presente <38

Quanto a intensidade da intervencdo: o doente quer ou ndo, devi-
damente esclarecido dos riscos e beneficios, medidas de reanima-
¢a0'%? Que tipo de suporte ou complemento nutricional deve fazer? E
que medidas de estimulacdo ou substituicio de componentes de san-
gue? E..., quando perto do fim, vai querer “agressdes” e invasdes
corporais com Soros por via e.v. ou s.c., tubos de aspiracdo de
secrecoes ou de alimentacdo entérica, etc.? Como legitimar as deci-
soes clinicas na nossa cultura, quando tantas vezes ha uma conspira-
cdo do siléncio (a velha mentira dita piedosa) ou as familias estido
divididas ou em colapso? As vezes, sentindo-se mal informada e
a piorar do estado geral, a doente foge de um ambiente que a sufoca,
aceita a sugestdo de melhorar o controlo dos sintomas e pede interna-
mento no hospital. Outras, sdo os cuidadores, os familiares, que estao
exaustos e o solicitam: e as instituicdes tém que existir e dar resposta.
Mas é preciso, salvo pedido em contrario, discutir abertamente as
opcoes e excluir as terapéuticas fiteis: ndo havera reanimacdo cardi-
orrespiratoria se porventura viesse a ser necessaria e, quanto a tubos

103 Smith, et al., 1991; Tulsky, et al., p. 675.

14 Lamont, Christakis, 2002, p. 610.

15 Néo é demais insistir que a dignidade do fim da vida passa necessariamente pela existéncia de
directivas prévias assumidas pelo doente e comunicadas aos familiares e ao médico de familia... (pese
embora a conhecida volatilidade dessas decisdes: McFarland, 2003), directivas que os profissionais
precisam de aprender a respeitar! (Callahan, 2000; estudo SUPPORT, vide, p. ex. Schanfazand, 2003).



e sondas, apenas de alivio de complicacdes graves e sintomaticas
(retencdo urindria, oclusdo intestinal, etc.). Para os mais idosos a
regra de ouro é:

Cuidados paliativos nos idosos

Problemas: Dor, deméncia, depressao
Regra de ouro: Auséncia de dor
Auséncia de sonda ou cateter
Auséncia de contencao

Mais confiante e tranquila, a doente esta sem dores, preparada
para morrer, com os filhos, netos... a sua volta durante boa parte do
dia... Na fase terminal da doenca os valores sio os da medicina
hipocratica que devem estar sempre presentes, mesmo no melhor e
mais avancado protocolo de investigacio clinica!®®. A estes valores
corresponde uma ética prudencial e, segundo alguns, casuistica com
principios: um acto médico correcto e aumentado'””.

Mas, mesmo quando participado e acordado (ou revisto) um bom
plano de tratamento, grandes dificuldades persistem entre nés relaci-
onadas com a falta de formacdo especializada, as disfuncoes dos
servicos de saide e a falta de voluntariado, seleccionado e preparado
para a doenca avancada e a doenca terminal'%:

i. Como articular médico de familia, apoio de enfermagem no
domicilio, médico assistente hospitalar: quem gere o caso em
cada momento?, como garantir continuidade de cuidados?

ii. Como formalizar as decisdes ou a participacdo do doente nas
decisodes: ndo basta um termo de consentimento esclarecido e
valido no processo clinico; entre nés ndo ha a tradicdo de
testamento de vida!

iii. Na fase terminal da doenca (as vezes agbnica), como assegurar
a presenca de familiares, cuidadores e/ou profissionais das
equipas de cuidados paliativos a qualquer hora do dia, em
qualquer dia do ano?; como ndo atraicoar a doente?; como nao
a abandonar no fim?

Mas sabe-se como promover a exceléncia nos cuidados paliativos
com ligacdo aos centros oncoldgicos'”. De que se estd & espera para
formar profissionais, principalmente de enfermagem, vocacionados
para estes cuidados?

106 Rowe, cit. em Billings, 2002, p. 637 “[...] real quality of care for these patients is not more care or even
less care, but the right care [...]"; discussdo fundamental em Callahan, 2001 e demonstracao empirica
em Schapiro, 2003; acerca da necessidade de plano de cuidados prévio, de boa rede de servicos e de
profissionalismo para evitar erros e negligéncia e mau tratamento e/encarnicamento, vide excelentes
trabalhos de Lynn, et al., 2002, 2003.

107 Marques, 1997.

108 Entre muita outra bibliografia recente: AaVv, JALMALV, 2003; AaVv, BMJ, 2003; Potter, 2002; Wemger,
et al,, 2001; Abry, 1999; Portela, 1995.

109 Schapiro, 2003.



Taylor propds que o espaco publico é o espaco de revelacdo
(disclosure) pessoal onde os acontecimentos e as coisas vao ter
nome proéprio e rosto, domicilio e endereco''’. A contrario, a pratica
de muitos, médicos e enfermeiros, hoje, apressada e saltitante, na
cegueira e na luta pela clientela, parece ter cerrado as portas ao ser,
sem gozo de ver doentes, sem libido curandi (fazendo do encontro
“clinico”, parece, relacdo de mercadoria). Mas o doente apela, inter-
pela; a dor clama por alguém, acolhedor, auténtico, bom contentor
de afectos, ja.

Em resumo. Como disse, a ciéncia conduziu-nos a uma posicio
epistémica superior mas niao aboliu a incerteza nem a contingéncia
das praticas de saide de intento preventivo, curativo ou paliativo; fiéis
do saber objectivo, cedemos a dupla perda da amarracio ao sensivel.
Ja nao se habita um meio natural, reside-se num meio técnico. Certo
é que, em medicina, as nocoes de corpo e de doenca, de pratica e de
teoria, de evidéncia e de prova, sofreram gradualmente grandes trans-
formacoes: o normal, a saide, tornou-se fundamentalmente um facto
estatistico, uma grandeza nio intensiva fundada no principio da indi-
ferenca!ll, Urge pois separar nio apenas a morte, o sofrimento e a dor,
mas repensar o lugar, a hermenéutica do sujeito na clinica. Transcende
o indeclinavel exercicio da autonomia e o escrupuloso respeito pelo
doente. O que, para mim, tem sido segunda navegacao, € a tentativa de
reinterpretar a experiéncia clinica em oncologia a luz de uma filosofia
fenomenolégica do corpo (ou da vida)'2. Como descrever o encontro
com o doente com doenca avancada ou moribundo? Como melhor
descrever as queixas que apresenta? Como achar e resolver os sinto-
mas que mais sofrimento lhe provocam - e, sem o diminuir enquanto
pessoa, manter a dignidade até ao fim da vida?''® Depois da chamada
bifurcacdo cartesiana ou primeira modernidade, a segunda revolucao
tecnocientifica, abolindo o sentir e o individuo, entronizou a barbarie,
como angustiosamente diz Michel Henry?!4

Abordarei esta questio a partir de agora, pois penso que é a
fundacio apropriada para uma ética clinica orientada para os cuidados
paliativos!'®. Aprofundo o exame do ciclo fenomenoldgico (o comple-
mento do ciclo hermenéutico) com o exemplo da dor. Roselyne Rey,
malograda fil6sofa (falecida de cancro pouco apés a conclusido de
obra magistral), autora de uma Histoire de la Douleur, refere que o
termo sofrimento remete para o sujeito, enquanto que a dor é como
que a objectivacdo desse sofrer; o que a linguagem juridica traduz
perfeitamente quando avalia o pretium doloris; salienta que o médico
pergunta ao doente “... como se sente?”, “... o que o traz ca?” (“... o
avez vous du mal?, ... qu’est-ce qui ne vas pas?”) mas o que fica

10 Taylor, 1985; e Taylor, 1995, pp. 277, 279.

L Marques, 2002, 2000/2003c.

12" Vide sobre fenomenologia e medicina a obra recentemente editada por S. Kay Toombs.

50 que obriga a suportar o olhar — portador de um evidente e tangivel cuidar em-pessoa-ai (cp.
Folscheid, 1997a, p. 244), a saber escutar e a querer dar o tempo (Cadoré, 2001).

M. Henry, 2000, etc., incluindo a sua obra ficcional — M. Henry alids, explicitamente menciona a
clinica como um ultimo reduto do humano.

5 Marques, 2002.
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escrito na ficha do doente é “dores tipo moinha na fossa iliaca...” ou
“dores dsseas intensas e generalizadas, agravadas com a mobilizacio,
aliviando com...”. Sufferre em latim significa aguentar, suportar, exi-
gindo um sujeito pessoal; doleo permite uma acepcio impessoal, caput
dolet, dor de cabecallS,

Mas a dor é também um “objecto-limite”, idiossincratico e um
operador empirico e robusto de individuacio; é um modo de resistén-
cia e de reapropriacdo do corpo préprio, do corpo subjectivo, da carne
- insisténcia, necessidade, apenas dizivel na primeira pessoa (1* pessoa,
cp. tabela infra). A dor pode ocorrer com alteracdo da tonalidade
afectiva ou sem sofrimento (como na leucotomia frontal ou na cirurgia
talamica), mas é, por defini¢do, sempre consciente e é acompanhada
por um reflexo de evitamento generalizado'":

O Si, o sofrimento e a experiéncia “ter dores”

Origem Critério de Autoconsciéncia Experiéncia  Acesso Reaccdo
existéncia determinada  epistémico Motora
Autoafeccdo Conduta S6 na 1* Massiva,
e/ou e/ou Sim pessoa Sim de
narracao testemunho retirada

Estes alguns elementos para uma descricdo do corpo que déi, na
passagem da parte ao todo.

Na verdade, este tipo de imperativos, nascido junto ao leito do
doente no seu lar ou durante a visita médica a enfermaria, ndo
esperou, como disse, pela modernidade (contra Foucault)!!$; sem-
pre coube ao médico o dever de procurar efectuar o prognéstico
e o diagnédstico de localizacdo, topografico, anatémico. Mas espe-
rava-se dele, sobretudo, a tarefa de Sisifo de reconhecer, determi-
nar, a natureza individual de cada doente: o sujeito singular, o ser
unico que, face a padecimentos irreversiveis e a aproximacio do
fim, cada vez menos sente ser corpo e cada vez mais sente ter
corpo. A atencdo a dor e sua intensificacdo na clinica (clinica
hematooncoldgica, como noutras especialidades) revelam que esta
é tantas vezes (e foi sempre no passado) desmesuravel e desme-
surada na categoria da quantidade, insuportavel e inica na catego-
ria da qualidade, incondicionada e absoluta na categoria da rela-
cio, nao fitavel e incitadora na categoria da modalidade: fenémeno
excessivo, horrivel. No caso especial do doente em fim de vida, a
experiéncia clinica a cabeceira do doente conduz a um pathos
fusional (condoléncia). Acontecimento saturado, fenémeno nao
previsivel (desde o passado), incompreensivel (do presente), irre-

16 Rey, p. 7.

17 Recordo o contraste com o sonho - este ndo é observével, é insusceptivel de descri¢do auténtica na
primeira pessoa (nao estou acordado, “sou sonhado”, estou passivo no sonho), acompanha-se de
inibicdo motora.

18 Ray; Horden.



petivel (do futuro); absolutamente singular!’’. Este puro aconte-
cer ao doente no cuidar atravessa a experiéncia junto ao leito do
doente com dor oncolégica — ontoldgica ja se disse. Ontolédgica,
atencdo na dor ela-mesma, atencido fixada na dor total. Neste
indizivel sofrer.

Dor oncolégica, dor “ontolégica”

Insuportavel segundo a qualidade
Desmesurada “ “ quantidade
Incondicionada “ “ relacdo

Nao fitavel, intangivel “ modalidade

As condicoes de possibilidade de acesso a esta constelacao de
afectos da noite interior ndo sdo a “compreensdo” (em primeira
pessoa), impossivel, nem a boa pratica (na perspectiva técnica ou
deontolégica), para tal insuficientes; as condicoes sdo: a abertura,
a pura passibilidade, a ndo indiferenca perante o sofrimento. O
conhecimento e o reconhecimento da dor, em medicina, é arte
antes de ser ciéncia.

4.3. Aspectos da dor e do sofrimento na
clinica

A dor tem quatro dimensdes — localizacdo corpdrea, qualidade
somatica, sentimento de sofrer, resposta negativa ao sofrimento,
dimensdes com distintas fenomenologias -, diz a filésofa V. Hardcas-
tle!?’. J4 outro filésofo, J. Porée, parte de uma critica aos reducionis-
mos (materialista e emergentista) dizendo-nos que a “unidade dina-
mica que o corpo forma com o mundo nio é a consequéncia mas o
ponto de partida de todas as determinacdes fisicas, organicas, psiqui-
cas, sociais e culturais”?!: estas nio sdo as causas dos nossos
estados e condutas, é a unidade preexistente que as explica. Assim é
para o corpo experienciado (a carne), e para a dor e o sofrimento. A
descricdo da fenomenologia da dor tem para Porée tracos bem
diferentes: deslocalizacio, desproporcdo, repeticio indefinida, repul-
sdo e pulsio para outrem!?2. E dificil — vé-se bem — formalizar uma
tentativa de articulacdo das bases da experiéncia fisica e “moral” da
dor, seja a partir da oposicio corpo/carne!??, seja a partir da hipétese
das sucessivas partes de “vidas prostésicas” acrescentadas a estatua
de Condillac'®:

19 Marion, 1992.

120 Hardcastle, 1999, pp 149ff.
21 Porée, p. 115.

22 Ibidem, pp. 121ff.

123 Vide § B6.

24 Spicker, 2000.



Corpo/carne e autoafeccao

Extensoes Cognigdo Movimentagdo Afectividade Passibilidade Eu

Prétese

fémur Cs nuclear (In)voluntaria N3o e sim  Corpo pré-int. Cs operat.
Prétese

audio Self neural ~ Voluntaria  Autoafeccdo? Corpo cientif.  Proto-eu
Biografia Cs alargada  Conativa Autoafeccdo  Carne iman Cs refle

(Cs = consciéncia; pré-int = pré-intencional; iman = imanente; refle = reflexiva; de Antonio Damésio sao os
termos da coluna Cognicao; de M. Henry, os de Passibilidade; tltima columa de F. Gil; a responsabi-
lidade do “arranjo” é minha; trata-se de um esboco preliminar).

Compreende-se-a que a saude deixe os 6rgiaos em siléncio, como
dizia Leriche. E um estado local e global de bem-estar, é o estar em
casa no seu corpo, no todo e em cada uma das partes. Em primeira
aproximacao, o acesso a qualquer operacio (reflexa, motora, volicio-
nal) ou ao evento singular (percepto, emocao, memoria, crenca) impli-
ca a regra gestaltica de que o todo é maior que a soma das partes, i.e.,
a integridade do individuo'®.

Nao h4, assim, autorizacdo principial para a métrica linear da dor
e, menos ainda, do sofrimento: este é definitivamente inefavell2,
invisivel - como a vida'¥’, como o membro fantasma. Como um
membro amputado? Como uma perda de si, de identidade — individuo
mutilado, alma dilacerada? Vimos que, em primeira aproximacao, a
carne € o vivido do corpo, o corpo experienciado. O que me importa,
aqui, ndo sdo critérios ou medidas — da intensidade da dor, por
exemplo (e a existéncia e registo da escala analdgica pode ser a
diferenca entre dor bem tratada e dor persistente ou intoleravel!) —,
mas a realidade pré-intuitiva, pré-intencional de autodoacdo de um
estado mental afectivo: sereno, paciente, resignado ou algico, fébico,
desesperado; a passibilidade do corpo préprio precede a intuicdo ou a
evidéncia de Si'?, permite a ipseidade vicariante (a alteridade, por-se
no lugar do outro) e promove a imaginacéio moral. E o esteio de mundos
morais outros (no preciso sentido em que Wittgenstein dizia que o mundo
de um homem feliz ndo é o mesmo mundo de um homem infeliz).

Como acima dito, Hannah Arendt ensina que a dor e o alivio da dor
sdo as unicas experiéncias sensoriais ndo dependentes do mundo e
avessas a reificacdo: estabelecem sempre de cada lado, intimos, um
segredo e um foro. Acresce que o “[...] recalcamento social da morte

15 E interessante mencionar que — e sdo os casos descritos realisticamente em Epidemias -, por
exemplo, a atencdo ao particular (embora nao o discurso na primeira pessoa — Horden, op. cit.) ja
aparecia nas Colec¢oes Médicas de Cés e Cnido; muitos estudiosos tém dito que uma certa abertura
a0 individuo, ao tnico, a outrem e aos seus valores e interesses, distingue a medicina humana de
matriz hipocrética.

Hardcastle, 1999, p. 162ff: “[...] I am claiming that we need to eliminate all our pain talk because we
need the propositional attitudes for a full appretiation of pain processing. Our beliefs, judgments and
desires regarding our present sensations of pain are important components of our pain experiences
[...]”; ponto de vista que é confirmado pela neuropsicologia e neurofisiologia (Wall, 1999; cp. Lobo
Antunes, 1995; A. Barbosa, 1995; Price, 2000; Sullivan, 2001.

A maneira de Henry, claro, é aqui designada a vida que se experimenta.

128 Vide § seguinte e Marques, 1999, cap. 1.
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provoca uma angustia cada vez maior: fabricamos o medo da morte ao
querermos a todo o custo protegermo-nos dela. Mas fugir a pensa-la
deixa-nos ainda mais indefesos, o medo submerge e a liberdade.
E preciso aprender, pacientemente — com ‘padecimento’, ‘paciéncia’ é
outra familia de significacoes derivada de patere, o doente é paciente
também desta maneira — aprender, dizia, a preparacido para a morte,
como queria a filosofia antiga [...] E preciso des-solidarizar doenca,
sofrimento e morte, introduzir uma reflexdo sobre o desgaste do
organismo, falar da morte em termos diferentes [...]"'%. A pessoa que
sofre abre-se e fecha-se, o grito estid para a voz como a dor para o
sofrimento? Dor, sofrimento, morte, provocam, convocam, convocam-
se. Devemos separa-los? Como, em oncologia? Temos que os separar
e que os unir: precisamos de dois modelos da dor:

Teorias filoséficas da dor (adap. de Sullivan, 2001, p. 147)

Modelo de Descartes Modelo de Wittgenstein
ou intrapessoal ou onterpessoal
Origem Fisica ou mental Psicofisica (monismo)
(dualismo)
Causa Nocicepcao periférica Nocicepcao e dor
e “especificidade” paralelamente
Percepcio  Observacao individual, Negociacdo de medo, culpa, etc.
sensacao privada
Significado Lesio dos tecidos Ameacas a integridade do ser

Sentimos dores porque nao somos uma “unidade”®, O atingimen-
to da integridade individual, mais que a ofensa corporal fisica ou moral,
permanece, para autores como Wall, Sullivan e Cassel®’, o melhor
critério de sofrimento. Mesmo em tempos de opuléncia e hedonismo,
¢é a vida, mais que o prazer, o rumo, o referencial e o porto de abrigo:
“[...] Se perguntais a alguém porque deseja ter saude, dir-vos-a que a
doenca é penosa. Se continuais o interrogatério e quiserdes saber
porque detesta o sofrimento, ser-lhe-a impossivel apresentar uma
razdo. E um fim dltimo que ndo se relaciona com qualquer objecto
[...]. A razdo desta impossibilidade, antes sublinhada por Hume, é,
(diznos Hannah Arendt), e retomo este leitmotiv, que apenas o
sofrimento € totalmente independente do objecto, que o padecente
de nada mais percebe que a si préprio; o prazer ndo goza de si mas
de algo fora de si. A dor é o unico sentido interno descoberto pela
introspeccdo que pode rivalizar em independéncia, face aos objectos
da experiéncia, com a certeza da evidéncia de si do raciocinio l6gico
e da aritmética [...]"1%2.

Ja vimos que quando alguém, que sofre e pede ajuda, nos interpela
ou solicita a nossa atencio, porque se queixa, acede, ipso facto,

129 F Gil, 2000b.

130 Hipéerates, Da Natureza Humana, 2, 56, 34 (cp. § 3.6).
31 Cassel, 1982.

132 Arendt, pp. 386s.



directa e naturalmente a um espaco de comunicacdo, de comunhdo, de
cuidado que nos fala, que nos grita: Outro mas alguém como eu, um
préoximo, um semelhante, se fosse eu, se estivesse no seu lugar..., esta
reaccdo empatica faz agir. Eu posso, eu devo. A dor, imediatamente
(como se prova pelo choro simpdatico ou mimético das criancas),
engrendra e comete a questdo inicial: Quem sofre? Enquanto clinicos,
manejamos o sofrimento para comprender e aliviar a dor: Como se
sente? D6i? Onde lhe d6i? Sente? Faz doer? Esta melhor agora? Sente-
se bem agora? Foi e é a primeira interrogacio que — qua agente e qua
cirurgido, médico e/ou pharmakopolous — cada clinico pergunta ao
doente (e a si mesmo)!'¥, Podem as emocdes ainda servir de guia e até
de norma aos médicos, para fixar regras da conduta, os bornes e
a finalidade dos tratamentos? As emocodes nio ajudam a discernir?
Sem adoptar a teoria emotivista em moral (Ayer, Stevenson), é certo
que em varios momentos da fundacido (e da fundamentacdo) da
decisdo ética os sentimentos sdo determinantes. Mais que um jogo de
linguagem: é paixdo e compaixdo, autoafeciio e autodoacdo'®. Para o
conhecimento de outras mentes, para o acesso ao luto de perda de um
filho, para a partilha da dor do amante, ou... do puro sofrer de outrem,
nao se vislumbra outro critério; nem para a tomada de consciéncia dos
sentimentos auténticos (ou das “tripas”, gut feelings) nem para a
“descoberta” ou revelacdo de (putativas) evidéncias morais — o sofri-
mento é o paradigma da autoafeccio'®,

Em suma: o enigma da dor é o enigma da faculdade de julgar, do
cogito. E do si. Do ser. As afirmacdes da subjectividade e as marcas
da individua¢do intensificam-se lancinantes na dor. Disse atras que
a justa medida do tratamento foi descrita pelo autor hipocratico de
Da Medicina Antiga como fixada pelos sentimentos, ou melhor,
pela sensacdo do corpo'®. Defendi a interpretacido de que se trata
de uma espécie de fundo endotimico, de sentimento de base, que
convém a padrdes comuns intersubjectivos!®’. Refiro-me quer aos
sentimentos dos doentes quer aos dos médicos — devem ser passi-
veis de correferéncia e de comunicacdo (correportados) e nao
deverio ser divergentes!,

133 Algumas espécies de evidéncia moral bésica coincidem com a notitia intuitiva da boa ou m préatica
(houve negligéncia?), por contraste com erro (houve falha humana evitavel?) ou ainda com azar
inevitavel (houve incidente imprevisivel?). Este jogo entre conceitos ou descricoes espessas e finas
de qualquer acto médico reflecte afinal duas pedras de toque da profissdo: as leges artes e a
autoconfianca do clinico, os standards do proceder e o souci de soi do sujeito.

134 Cadoré; M. Henry, 2002.

1%, A argumentaciio a favor desta complexa hipétese é dada por Michel Henry - “[...] Nenhuma impressio
tem o poder de advir por si mesma a sua condicdo. Em que consiste esta vinda a si mesma que
precede toda a impressdo? Esta vinda em si da vida, a vida a experiencia no seu pathos [...]” (2001,
p. 70, cp. Cassel, 1999.

16§34

157 Marques, 2002; cp. A. Damasio, 1999: “[...] emotions cannot be known to the subject having them
before there is consciousness. [...] how we can know that we have an emotion [...] when the sense
of feeling self is created in our minds [...] we only know that we feel an emotion when we sense that
emotion is sensed as happening in our organism. This sense of ‘happening in the organism’ comes
from representing the proto-self and its changes in second-order structures. The sense of the ‘emotion
as object’ comes from representing, in structures subserving second-order representations, the
activity pattern in the induction sites of emotions [...]” (pp. 279 ff).

133 Horden, pp. 297 (dizendo expressamente que neste ponto contraria a tese de M. Foucault).



4.4. Pura passibilidade

Ha historiadores que consideram que a historia da dor na medicina
do Ocidente atravessou trés fases distintas'®: o periodo antigo, holis-
tico, contemplando as “forcas” do paciente, numa perspectiva da
integridade e unidade (a parte afectada era referida ao todo somatop-
siquico ou corpo/alma); a fase que vai da antiguidade ao século XIX e
aos primeiros conhecimentos neuroanatémicos (o inicio da revolucio
laboratorial da medicina) e, terceira, a fase moderna (de novo holisti-
ca) em que a teoria da dor recupera o primitivo status no padecer do

individuo singular. Nao é essa a opinido de Horden que nega o qualifi-
140

N

cativo “total” a dor na medicina hipocratica

N

A problematica médica da dor nido se limita a medicina dos
cuidados paliativos. Com a autoridade que se lhe reconhece, Patrick
Wall, na sua pequena monografia sobre a dor, assinala que a inadequa-
cdo do tratamento da dor pés-operatoria — “banal” (nos dois sentidos)
-, se deve em primeiro lugar a incapacidade dos profissionais tratarem
cada paciente como um individuo; também se deve a incompreensao
dos riscos de dependéncia e adicdo e & ignorancia da farmacologia!4!!
Os fenémenos comuns da clinica, em contraste com a dor e o sofri-
mento, podem ser locais, parciais ou sistémicos, globais. Os fenéme-
nos podem, em geral, classificar-se segundo o grau de sentimento de
inteligibilidade (ou intuicdo) em trés dominios: sem ou pobres em
intuicdes, fenémenos comuns, de direito e fenémenos saturados'®.

A hipétese da passividade originarial4?

E traco fundador da arte médica (pelo menos a oriunda da Grécia
Classica) a demarcacdo clara de dor, doenca, doléncia. O acolhimen-
to e entendimento atribuidos pelos médicos de Coés a ideia de
padecimento, passividade originaria, pdschein (sofrer, ser afectado),

139 Cp.: fase metafisica caracterizada pela confusio do fisico e do moral, fase fisiolégica e fase clinica
de sintese anatomoclinica (R. Rey, 2000, p. 156ff).

140 Horden, p. 309ff.

M1 Wall, p. 80. O bom manejo destes firmacos ndo é facil nem trivial (Hanks, et al., 2001); bem como
as técnicas de analgesia invasiva. Ha barreiras institucionais levantadas conscientemente a adequada
terapéutica paliativa incluindo da dor: sdo bem conhecidas (Murphy-Ende, 2001; Ferrel, et al., 2002).
As actuais restricoes dos servicos de satide ao acesso a opidides nas suas vdrias formas de
administracdo sdo uma ofensa e um escandalo imperdodveis: que gente € esta que paga os antirre-
trovirais e “proibe” a morfina de administracdo transcutinea e transmucosa, que ‘liberaliza” a
metadona (e bem, salvo melhor opinido técnica) para tratar os toxicodependentes e restringe a
metadona aos doentes com cancro? Para qué os obsticulos e porque é tao dificil obter as formas de
morfina, quando se sabe que muitos doentes nao tém meios para os pagar...?

Jean-Luc Marion diz: “Supposons un phénomeéne saturé, qui vient de conquérir son caractere absolu
en se libérant des analogies avec I'expérience — quel horizon peut-il se reconnaitre? Par passage a la
limite, le phénomene saturé peut parvenir a saturer son horizon. Puisqu'il nait de I'expérience - et
l'expérience absolument réelle, en rien illusoire — de la totalité, sans porte, ni fenétre, sans autre, ni
autrui [...]. Le phénomene est possible, dans la stricte mesure ou il s'accorde avec les conditions
formelles de l'expérience, donc avec le pouvoir de connaitre qui les fixe, donc enfin avec le Je
transcendantal lui-méme, la possibilité du phénomene dépend de sa réduction au Je. Nous entendons
ici regarder a la lettre: re-garder décalque exactement in-tueri et doit donc se comprendre a partir
de tueri, garder — mais au sens de ‘garder un oeil sur’ [...]. Affronté au phénomene saturé, le Je ne
peut pas ne pas se voir, mais il ne peut pas non plus le regarder comme son object. Impuissance nue
a constituer quoi que ce soit. Il recoit par la vue une pure donation. Nommons cette extrémité
phénoménologique un paradoxe Le Je s’éprouve comme constitué par lui. Le Je perd son antériorité
et se découvre pour ainsi dire destitué de la charge de la constitution, et donc lui méme constitue;
un moi plut6t qu'un Je. Sujet en dernier appel - interloqué [...]” (pp.).

45 Tirado de Marques, 1999, cap. 1.

142



tera contribuido ndo apenas para a constitui¢do do Si préprio, e do
individuo, mas também para a elaboracio de um sistema nosolégico
dos actos e das perturbacdes mentais que ainda hoje faz sentido.
Esta é, portanto, a varios titulos, materia medica. Porque é radical
e absoluta, a hipétese da passividade origindria de M. Henry merece
bem a atencdo do clinico: “a sensibilidade designa a esséncia da
relacdo ao mundo [...]”; “o mundo ndo nos é dado para em seguida
nos tocar e comover ou nos deixar indiferentes, ele é precisamente
0 que nos toca e comove, porque a afeccao da transcendéncia pelo
mundo tem a sua condicio na autoafeccio e na afectividade [...]"'*4.
E é dito assertivamente: “A afectividade nada tem a ver com a
sensibilidade [...] é, muito pelo contrario, estruturalmente heterogé-
nea em relacdo a ela. A afectividade nunca é sensivel; a sensibilidade
é constantemente afectiva, esta é a lei eidética que rege o dominio
ultimo do fundamento”. “Chamamos sensibilidade ao poder de
sentir qualquer coisa, quer dizer de a receber e de por ela ser
afectado, enquanto esta afeccido se realiza por intermédio de um
sentido, e por fim, por intermédio de um sentido interno. A afectivi-
dade, pelo contrario, é a forma da esséncia pela qual aquela, a
sensibilidade, é afectada, ndo por outra coisa, mas por si mesma, de
tal modo que esta afec¢do original a constitui e define, como autoa-
feccdo, como sentimento de si”'*%, Daqui vem a seducio da apercep-
¢do imediata interna (a Biran), daqui decorre a evidéncia contraintui-
tiva (se me é permitido o oximoron) ja mencionada: a afectividade
nunca € sensivel, a sensibilidade é constitutiva e continuamente
afectiva! Eu ndo sinto amor ou medo em mim; ndo ha um outro que
em mim sente; o sentir sente, o sentimento recebe-se a si mesmo. A
afectividade é a esséncia da ipseidade: cada determinacdo possivel
da existéncia, cada representacdo, cada disposicdo afectiva, cada
forma susceptivel de ser tocada pela existéncia contém em si um Eu
e pertence-lhe na medida exacta em que € afectiva a determinacéo e
na medida exacta em que a afeccio o é'*7. Que pensar desta hipGte-
se? Nao se diz que afectividade ndo é consciéncia sensivel, nio se
afirma que ndo é conhecimento sensivel, ndo se declara que nédo é
experiéncia sensivel. Nao se trata de excluir a relacdo de matéria/
forma, de significado/significante, de causa/efeito; mas de postular a
radical heterogeneidade e incomensurabilidade entre afectividade e sen-
sibilidade. Admito que M. Henry queira sublinhar a clausura, a interiori-
dade, a imediatidade e a encarnacido do sistema dos afectos e de
cada um dos sentimentos. Dizer a sua absoluta e prévia ndo sensibi-
lidade no ser humano.

Que significa intuicdo, veri index sui, apercepcao imediata inter-
na? M. Henry retoma uma subtil controvérsia sobre o pensar e a ideia
em Descartes: “A definicio cartesiana de pensamento visa a imedia-
cdo [...] basta recordar que sob a designacdo de pensées, Descartes

144 M. Henry, 1963/1990, p. 602.
145 M. Henry, 1963/1990, p. 600.
146 Tbidem.

4T M. Henry, 1963/1990, p. 583.



engloba sensacdes, sentimentos, paixoes [...]. Na sua acepc¢ao original,
ideia tem o mesmo significado [...] um significado radicalmente diver-
so do que hoje chamamos ideia, i.e., de representacdo, representacao
de uma arvore, de um tridngulo, de Deus [...]. A ideia cartesiana [...]
é tudo menos o aspecto do que se nos descobre ante a luz da
Ekstasis, tudo excepto o inteligivel [...]. E, por exceléncia, a ideia ou
o sentimento da dor [...] ‘Par le nom d'idée j'entend cette forme de
chacune de nos pensées par la perception immédiate de laquelle nous
avons connaissance immédiate de ces mémes pensées (Descartes:
Réponses aux Secondes Objections...)” 18,

O moderno acompanhamento médico do doente crénico e do
doente moribundo deve muito a Cecily Saunders e a Elizabeth Kiibler-
Ross. A primeira pela proficiéncia e inteligéncia na terapéutica palia-
tiva e no controlo de sintomas de fim de vida, mormente do medo, do
desespero e da dor'®. Deixou obra impar primeiro no St Joseph
Hospice, depois em St Christophers e em todo o mundo. A segunda,
assistindo e apoiando dia e noite muitos doentes na fase final da vida,
descreveu, em On Death and Dying, a luta que travou contra o
“sistema”’ e contra as hierarquias, no seu esforco por cuidar com
humanidade e profissionalismo dos doentes terminais. Kiibler-Ross
constatou que a generalidade dos seus doentes passava por uma
sucessao de estados quando confrontados com o diagnéstico da doen-
ca “maligna”, com o progndstico “fatal” (primeiro o doente denega e
isola-se, a angustia e a revolta sio dominantes na fase seguinte, segue-
se um periodo de tentativa de negociacio e compensacio, deprime-se
e antecipa o luto a seguir e por fim cai ou atinge um estado de maior
paz interior e aceitacdo)'’.

Dar o nosso tempo, dar o tempo a outrem, a quem nos chama
- é, julgo, uma condicdo necessaria de verdadeira comunicacio e
comunhdo com estes doentes™. Ao permitir ao doente, através do
controlo dos sintomas, a manuten¢do da identidade do corpo proéprio,
previnem-se 0s maus-tratos passivos e os maus-tratos por omissao, o
abandono, descobrindo-se quao vital e dificil é dar o tempo: “[...] c’est
en effect dans le champ de la parole que la nouveauté est la plus
significative, par-ce que se manifeste un certain rapport au temps
[...]”'%2. Descobre-se quio importante é o campo da palavra e quio
significativo é saber/querer dar o tempo, ao permitir ao doente agora
sem queixas excruciantes, a rehabitacdo do seu corpo, a recuperacao
da dignidade, a reapropriacio do presente e, até, do préprio morrer'?.

Duas indeterminacoes gritantes dificultam a condicdo de médico-
cirurgido e condicionam a medida e o objecto da sua acc¢do. Provém

18 M. Henry, 1963/1990, p. 6ds.
19 (. Saunders.

Continua a ser plenamente actual (e mais urgente entre nés) a norma do Conselho da Europa de 1991
que aconselha a adopcdo de cuidados globais ao doente avancado e a criacio da medicina dos
cuidados paliativos. Esta prestacdo deve caber a uma equipa multiprofissional, e nio dispensa a
presenca de um médico responsavel de e por cada doente.

Tematica que Lévinas trouxe para a ética e tomada dos belos e incisivos trabalhos de Cadoré e de
Malherbe.

152 Cadoré, 2001a, p. 650; Cadoré, 2001b.
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de uma incompressivel incerteza e de uma insidiosa indiferenca:
indiferenca por impassibilidade, incerteza por ineréncia. A medicina
grega antiga detectou-as e propos mediacdoes que durante séculos
foram tema de acalorados debates ou eulogias!'®:

Condicoes de boa praxis Problema “Mediador”
Determinacao do “individual” Supressao Philia,

e do objecto da indiferenga “Filantropia”>®
Determinacdo da ocasido e Diminuicédo da Kairos

da justa medida incerteza

A diminuicdo da incerteza e fixacdo da boa ocasido (o kairos)
e a reducao da indiferenca e achamento da facticidade indivi-
duante surgem como condicdes sine qua non de “acto médico
correcto e aumentado”. Condicdes necessarias embora nao sufici-
entes, desaparecidas com a modernidade e ainda hoje muito pouco
valorizadas, apesar do ressurgimento da tomada de consciéncia,
nos ultimos 50 anos, da necessidade — em medicina também - de
acribia, justificacio e responsabilizacdo (accountability). Filantro-
pia, no passado foi humanizacao!®.

Richard Zanner recordava que uma condicio sine qua mon da
humanizac¢io das forcas demitrgicas colocadas a disposicio das medi-
cinas é a abdicacdo voluntaria do “poder absoluto” (qual anel de
Giges) que efectivamente se extorquiu: tal atitude justifica a maxima
da ética hipocratica, primo non nocere, um claro principio de precau-
cao'. O mito de Giges e seus variantes inspiram, para alguns autores,
a Unica fundamentacdo da ética: é a prépria alteridade, a vulnerabili-
dade extrema do recém-nascido e do moribundo que nos torna respon-
saveis, que nos move'®®; para outros, humanos, demasiado humanos, é
a philia, o amor (agapé) a quem proéximo me faco. Promessa de ser,
de estar, de escutar, de ajudar, de lealdade. Palavra compromisso que
sustenta a vida em comunidade, como ensinaram Hannah Arendt e Hans
Jonas. Susan Sontag alega que a compaixdo é a mais instavel emocio,
que precisa de ser traduzida em actos para ndo gangrenar; e que
havera uma passividade que evacua os sentires (feelings), notando

153 Cadoré, 2001a.

134 Cf. os textos do Corpus Hipocratico, por exemplo Aforismos VI e Preceitos (qv Marques, 1999).

1%, “Fago, mais uma vez, 0 exame da minha consciéncia: Cumpri realmente bem? Fui o clinico seguro
e decisivo, o amigo sereno e infatigavel (eu ia a escrever “o pai”) de que estes mil e tantos homens
precisavam? Nem sempre: por ignorancia, por tibieza, por comodismo. No entanto, uma verdade
quase me sossega: Eu amo estas gentes. E elas sentem que é assim.” (B. Santareno, 1999, p. 242).

Marques, 1997; Temkin considera o Preceito VI do CH (onde ha filantropia, amor do homem, ha
também filotecnia, amor da arte) um sinal da presenca de reciprocidade no sentimento de filantropia
(i.e., 0 amor ao homem, philia, era entio uma relacio de troca, virtualmente igualitaria, por oposicao
a um “dom” ostentado) e recorda que foi Sribonius Largus quem, no século I d.C., insistiu na
importancia do compadecimento (misericordia) e da humanizacao (humanitatis) na medicina,
mencionando o valor constituinte do Juramento. Mais critico, Vegetti sugere que o extremismo de
filantropos, como Galeno, que se gabava de tratar os doentes sem receber qualquer honorario, nao
era sendo uma exibicdo despudorada de poderio pessoal e do status profissional.

157 Zanner, 2000.

15 E do idoso, do doente, do ferido, do faminto, do pobre, do emigrante, do estrangeiro, etc. Porqué?
Que tipo de forcas subjazem a este sentimento de dever ou a esta faculdade de compadecimento?
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que os estados descritos como anestesia emocional (alexitimia?) ou
apatia moral estdo habitualmente impregnados de raiva e de frustra-
cio'. Salienta que um paradoxo pratico humano, primeiramente
mencionado por Platdo, na Repiblica, IV, é a atitude ambivalente face
ao espectaculo da desgraca alheia, que se apresenta ao mesmo tempo
atraente e repelente (no caso, personificado em Ledncio, a visdo dos
restos dilacerados de um condenado)'®’; uma segunda contradicio,
oriunda da vontade de naturalizar o mal (proveniente do desejo de
o domar, de o controlar) é que na medida em que o mal é dominado
larga a sua aparéncia maligna'®!. Saber salvar os fenémenos verdadei-
ros torna-se, em consequéncia, tdo importante quanto dificil: exige
imaginacdo bem cultivada, bem exercitada.

Como dar dignidade a vida — este é o drama - “presa por um fio”
(ou, sem metafora, presa por muitos) do grande prematuro, do doente
terminal em desespero ou do idoso que se extingue “naturalmente”?
De direito, é a vida que funda a dignidade ou esta que funda uma vida
humana!%??

4.5. Pura impossibilidade?

Pode, deve-se escolher a hora da prépria morte, como propde o
psiquiatra e filésofo Francois Dagognet!®? Entio, como ele mesmo
diz, incorremos em dois perigos: um (quasi-) eugenismo que ird agra-
var-se com o0 aumento da longevidade e um naturalismo que ira invadir
o mundo do espirito — e as sociedades humanas; cada vez mais havera
mais pessoas que se sentirdo a mais, dispensaveis.

O presente debate em torno da teoria parcial, gradual ou assimp-
tética da morte e a teoria da morte global ou por desintegracio
exprime as incertezas biomédicas e culturais que envolvem um proces-
so dantes t3o elementar quanto o morrer'%, Incita-nos a ser humildes
a0 querer remexer no passamento que estrutura a vida em comum.
Talvez, os médicos devessem mesmo abandonar termos ambiguos
como “morte cerebral”, diz uma autoridade'®. James L. Bernat defen-
de a teoria unitaria ou global da morte proposta por Robert Veatch:
“death may be formally defined as the irreversible loss of that which
is considered to be essentially significant to the nature of man”!6%; em
contraposicao, Emanuel perfilha outra teoria — o modelo assimptético —
cuja caracteristica principal é que admite estados residuais de vida!®".
Hoje, em biomedicina, como na antropologia, como também na juris-
prudéncia, ocorre morrer mais que uma vez.

159 Sontag, pp. 101, 102.
Contado por Sontag.
161 Neiman, p. 236.

162 Pela primeira alternativa responde Folscheid, 1997c, p. 241 e, como veremos, com argumentos
incontorndveis e sedutores para o clinico, M. Henry, 2000.

16 Dagognet, p. 81.

164 H4 que respeitar as escalas e as categorias: nio me refiro 2 apoptose!

165 Capron, 2001.

16, Bernat, 1998; é esta também a posiciio tolerante e inteligente de Malherbe, p.186ff.
167 L. Emanuel, 1995.



Julgo que a hipdtese de Michel Foucault, de que a encenacdo e
inquiricio médica da morte, o método anatomoclinico, engendrou a possi-
bilidade do singular (de que o exame necrépsico foi a antepentltima
operacio'®) e veio articular lei, discurso e ciéncia do individuo,
suscita uma tremenda interrogacao: nao teria a0 mesmo tempo masca-
rado os encontros e desencontros com os estados de passamento e as
sentencas de vida e de morte, na civilizacdo da modernidade e da pds-
modernidade?'® Consideremos apenas — muito sucintamente — a ques-
tdo da eutanasia!™.

A “escapatéria” do mal menor ndo é segura nem intelectualmente
satisfatoria, apesar de os médicos serem experimentados nesse argu-
mento da razdo pratica ad baculinum, argumento quase terrorista...;
deve nortear-nos o principio da responsabilidade!™. Que dizer das
decisdes de parar a hidratacdo e a nutricdo a um doente? Que dizer
dos quadros avancados de deméncia? E dos problemas terriveis da
paliacdo em pediatria, em neonatologia? E evidente que os Servigos, as
equipas, as comissoes de ética, os colégios da especialidade, as ordens
profissionais terdo que avalizar a “politica” e a pratica nas respectivas
areas. Mas cada caso é um caso: o médico assistente, o enfermeiro de
turno, o enfermeiro chefe, a chefe de servigo terao sempre de deliberar
e decidir — de modo transparente, justificado e avaliavel — e assumir as
suas responsabilidades. SAo membros insubstituiveis de uma comuni-
dade moral; exercem uma profissao socialmente 1til com uma raciona-
lidade publicamente reconhecida e escorada em dados cientificos:
todavia, ndo praticam uma ciéncia exacta.

O problema da eutandsia ndo é facil para ninguém e é muito
melindroso para os profissionais de satde que trabalham quer em
cuidados paliativos quer em cuidados intensivos. Ja, no plano estrita-
mente técnico, é dificil estabelecer normas rigidas sobre a futilidade
de um tratamento, uma ordem de ndo reanimacio, a suspensao de
medidas activas a um doente, etc. As vezes é uma linha muito ténue
- no limiar da intencionalidade do agente — que separa o acto de
deixar morrer do acto de causar a morte. O principio do duplo efeito
parece ter um suficiente poder discriminatério, mas, ao mesmo tempo,
confunde o cerne da questdo: o respeito pela vontade expressa do
doente, o principio da autonomia!”?. Este é um dos mundos morais
locais onde “a noite interior” é sempre muito escura, os conflitos de
valores muito agudos e a necessidade de transparéncia muito grande.

168 Em 1759 ainda se debatia a conservacdo da sensibilidade humana de cadaveres (dos decapitados)
(Rey, pp. 131ff). No extremo oposto do absurdo, sdao - para o bem e para o mal - as leis de
transplantes desastradas que procedem a nacionalizacio dos corpos... e associam a experiéncia
profissional, social e familiar da morte & procura e oferta de orgios vivos para “doagdo” forcada;
questdo, porque nao fazem o mesmo com o sangue e derivados?

169 Qv Foucault, 1963/1990, pp. 200ff.

1, O suicidio assistido talvez seja uma questiio ética (satisfaz o principio da autonomia...) e conceptu-
almente (para quem contempla o suicidio como licito em situacdes limite) menos complexa.

17 Jonas, 2002.

E uma tese de T. Quill, acompanhada de convincentes razdes, em virios dos seus escritos, sempre

de grande sensibilidade clinica.



Enquanto partes interessadas e actuantes de uma comunidade
moral, os profissionais de satide desejam encontrar um principio tinico
que ilumine as decisdes na area do fim da vida, do principio da vida,
ou da investigacdo; segundo alguns, este principio Unico existe e
reside na pessoa individual e auténoma: é o individuo como unico
soberano da sua vida, do seu corpo, da sua morte, da sua razio'”. Serd
assim? Sera este o ideal da autocompreensio ética da espécie huma-
na?'™ S6 vejo como resposta razoavel a evocacio da regra de ouro que
nio é um principio nem uma maxima de accdo: trata o outro como
gostarias que te tratassem a ti, uma espécie de imperativo categorico
a utilizar clinica e casuisticamente.

Em concreto, a luz de que valores podemos entdo justificar as
decisdes neste campo'™? Apresento de seguida uma posicdo, que
subscrevo, de Malherbe, sensivel e inteligente afirmacdo acerca da
eutanasia: “[...] Finalement, suis-je pour ou contre 1'euthanasie? Pour
répondre a cette question, il convient de clarifier le sens que je donne
aux mots. Spontanément, en raison de mon admiration pour la langue
grecque et mon gotit de I'étymologie, je donnerais au mot ‘euthanasie’
le sens que lui donne Francis Bacon. Mais je pense qu'il est préférable
d’étre de son temps et, pour se bien faire comprendre, de parler la
langue commune et non une langue technique. C’est pourquoi j'entends
ici ‘euthanasie’ au sens vulgaire./ Dés lors, ma réponse est celle-ci: je
ne saurais d’aucune maniere recommander I'euthanasie (directe acti-
ve); je réprouve absolument la négligence de soins; les soins palliatifs
me paraissent dans la toute grande majorité des cas la meilleure facon
de respecter la vie d’autrui considérée tant dans sa qualité que dans sa
quantité; et, en cas d’échec de ces derniers, je reconnais que I'ultime
instance qui doit dicter mon choix est ma conscience exercée en toute
liberté comme en toute responsabilité [...]"'".

Compreende-se a inevitabilidade de uma dimenséo escatolégica no
campo da medicina, um referencial que os progressos tecnocientificos
apenas vieram mascarar. Antecede e sobrepde-se as mais imediatas
dimensoes assistencial, curativa e preventiva dos cuidados de satde.
Dir-se-4 que o campo da medicina nio visa apenas a cura; saide, de
salus, significava salvacdo da alma e do corpo (reanimado, ressuscita-
do) da eterna condenacdo; como na terapéutica da dor-sintoma ou da
dor-doenca visa também a integridade da pessoa!”.

Em suma, as premissas basicas de qualquer acto médico sido
o conhecimento da doenca, saber tratd-la, experiéncia e ponderacio
para acertar ndo apenas na terapéutica, mas também, necessariamen-
te, no diagnéstico e no progndstico, conhecer as emergéncias, perce-

1B Dagognet, p. 82.

1 Habermas, 2003.

I, Como muitos autores, tenho dito e escrito que nilo é aceitével discutir estas questdes, nem o fago,
sem defender antes a exceléncia e universalidade de cuidados paliativos no domicilio e uma boa rede
de servicos 24 h/dia, 365/d no ano) e... 0 que nao é menos importante, a paralela recusa do abandono
dos seus idosos pelas familias — imensa responsabilidade nas nossas maos (de todos) e as costas da
Seguranca Social.

17 Malherbe, p. 203.

1 Folscheid, p. 146.



ber o fim da vida, aceitar os seus limites... — tém como contrapartida
“[...] a ideia de que os doentes terdo sempre esperanca [...] ou entdo,
ao contrario, o preceito de realismo requer o estoicismo aderente ao
facto por parte do sujeito com doenca terminal [...]”'"; ao facto, a
facticidade individuante. A experiéncia pessoal de estar doente esti no
“epicentro” de um sistema que envolve representacoes culturais, posi-
cOes e papéis sociais de doente, os planos da subjectividade e inter-
subjectividade!™ e da corporalidade e temporalidade.

Como vimos, esta ultima ndo é a mais facil de tematizar, sobretudo
para o médico que tem por deformacdo profissional uma visdo pura-
mente parcial e instrumental, o corpo é um aparelho ou sistema
funcional de 6rgaos e moléculas — faltando-lhe a capacidade de inte-
grar as partes no todo (com a mesma profundidade e rigor que as
identifica, separa, isola e explica) e escapando-lhe, na sua logica da vida
(biolégica), a compreensdo do individuo (sempre opaco), da empatia
(sempre irredutivel) e da narrativa (sempre diacrénica). As narrativas
clinicas sdo tdo importantes para a humanizacao das equipas de satide
como para a formacdo dos sentimentos morais, havendo, segundo
alguns antropologos, quatro tipos principais de enredos explicativos
pertinentes: de reparacio (salvifico), de demanda (de cura ou do alivio
do sintoma), de testemunho (exemplar) e de hedonismo (narcisico)'®:
contribuem para a compreensdo do Mesmo e do Outro.

Que sou eu? Que devo fazer? Que posso esperar? Perante estes
dilemas, procuramos uma resposta as trés interrogacdes de Kant.
Seguramente, da mais convicta resposta que eu souber dar niao decor-
re qualquer direito de imposicdo a outrem. Mesmo na qualidade de
médico assistente — sentindo-me obrigado a lutar contra a doenca do
doente, sinto-me proibido de definir o bem desse meu doente... e
interdito de lhe impor a adopcdo dos meus valores'®!. Em contraposi-
¢do, da condicdo humana, na sua triade universal de finitude, solidao
e incerteza, decorre que eu me torno (mais) humano ao encarnar para
o outro a liberdade - perante a mortalidade, a solidariedade — contra
a soliddo e a humildade — face ao risco e & incerteza!®*

Tracos do ethos médico

Interrogagées Condicdo humana Subjectivacdo  Ethos da medicina

Que sou eu? Mortalidade Livre arbitrio Acribia
Que devo
fazer? Solidao Solidariedade  Cuidar/curar
Que posso
esperar? Incerteza e risco Humildade Primo non nocere

18 Kleinman, p. 238.
1% Ibidem, p. 239.
180 Tbidem, p. 239; Smith, 1991.

181 Habermas, p. 73; cp. S. Neiman, 2003: ao contrdrio de Deus, nio sabemos ajuizar que é melhor para
o todo, citando Kant (p. 69) mas ndo deixamos de produzir ou descobrir uma ideia partilhada de bem
comum (Pereira de Almeida).

182 Malherbe, p. 43ff.



Urge trazer mais luz, maior conhecimento antropolégico, mais
consenso cientifico e mais debate politico para esta questio. Em
termos biomédicos o que se insinua é uma inesperada abertura para
uma alteridade cujo tratamento formal implica, no minimo, a tomada
em consideracio de estados de passagem'®. Pigeaud, creio, corrobora
esta arriscada proposta quando diz que é preciso a concepcio de um
“[...] estado transitério entre o vivo e o esqueleto. O cadaver é o ultimo
elo visivel entre a natureza e a cultura [...]"'®. Hoje o critério de morte
(cerebral) é controverso e ndo essencialmente médico mas juridico.
Sabemos que a ideia de progresso ilimitado tornou a nocdo de morte
mais insuportdvel para o comum dos mortais'®® e que a longevidade
e a “a-mor(t)alidade” é uma ilusdo de muitos médicos'®.

Quanto a pratica concreta no nosso mundo hospitalar, ensinava
Francesc Abel, nas jornadas nacionais das CEA de Barcelona, em
1997, a andlise de cada caso pelos membros de uma comissio de ética
para a saude (pressupondo a competéncia em ética clinica, de inves-
tigacao, etc.) passa por um triplo imperativo:

1. Histéria clinica completa.
2. Competéncia cientifica para discutir o caso.

3. Existéncia de estruturas de garantia de qualidade (hd em
Portugal?)'s7.

E frequente, na nossa pequena comunidade de “eticistas”, a redu-
cdo da concérdia ao consenso (concordia no sentido etimolégico,
a leal e frontal cordialidade na discussdo de ideias e valores) e a
confusdo entre ética e religido (e até entre ética e direito, i.e., obedi-
éncia a lei positiva); em muitas circunstincias, é ma a delimitacio
entre problemas morais e problemas deontolégicos ou entre prescri-
coes éticas e prescricoes técnicas. E uma grande pena.

Resumo

Sabe-se que para qualquer doente, e sobretudo para o idoso, é mais
verdade que a morte vem “do” seu leito do que “no” seu leito!®. Mas
o campo dos cuidados paliativos e a arte do adequado controlo de
sintomas em fim de vida ndo sdo redutiveis a tematica da gerontologia,
excedem largamente a doenca crénica avancada, o cancro, a infec¢do
pelo VIH e a deméncia, passando muito para além do campo da
propria medicina. Que queremos ser como comunidade — que quere-
mos para os nossos filhos e para os filhos dos nossos filhos, que
desejamos para os entes queridos mais dependentes e para os conci-
dadaos carenciados?

183 PCabral, 1985/1990.

18t Pigeaud, 1999, pp. 118, 122.

Tolstoi, cit. por Folscheid, p. 237.

S6 isso explica a violacdo facil e “natural” das ultimas vontades expressas formalmente por doentes.

Além disso requer uma nocéao de qualidade de vida segundo a perspectiva do préprio doente e a pré-
defini¢ao da abordagem dos dilemas morais, deontoldgicos ou técnicos mais dificeis.

18 Folscheid, 1977b, p. 113; 1997c.
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A laia de sintese ofereco uma simples tipologia de alguns proble-
mas éticos — e vias de “resolucdo” - em medicina de cuidados paliati-
vos. Tudo querer racionalizar é uma pura impossibilidade. E nio
devemos esquecer que maus casos fazem mas leis.

Principios Problemas Solucoes
Nio maleficéncia Suspender ou nio iniciar Conceito de
terapéutica encarnicamento futilidade
Beneficéncia Conhecer “normativas” de Liberalizacao
medicina paliativa; dor de opidides,
luto, etc.
Autonomia Suicidio assistido; eutanasia, Living will,
sedacdo terminal principio do
duplo efeito
Equidade Reabilitacdo; articulacdo de Equipas
subsistemas “moveis”;
apoio
domiciliario;

voluntariado...




5. Conclusao: de bombordo

Vicente (Corvo, Arca de Noé) — p. 129: “/...] a voz de Deus: — Noé,
onde estd o meu servo Vicente? [...]. Novamente o Senhor paralisara
as consciéncias e o instinlo, e reduzia a uma pura passividade
vegetativa o restduo da matéria palpitante”; p. 133: “Restava dele
apenas o topo, sobre o qual, negro, sereno, Uunico representante do
que era raiz plantada no sew justo meio, impdvido, permanecia
Vicente. Como um espectador impessoal, sequia a Arca [...]"; p. 134:
“A significacdo da vida ligava-se indissoluvelmente ao acto de
insubordinacdo. Porque ninguém mais dentro da Arca se sentia
vivo. Sangue, respiracdo, seiva da seiva, era aquele corvo molhado
[..]7 “[...] A morte temia a morte [...]” (Torga, Bichos. 12 ed.
Coimbra: Grafica de Coimbra 1982).

Defini consciéncia moral como a unidade pessoal de conhecimen-
to, liberdade e responsabilidade mobilizada pela presenca do Outro
diante de quem me encontro'®. Esta é a definicio que convém as
profissoes de satde. Quando é que podemos afirmar que existe liber-
dade pessoal responsavel? Quando faco o que quero, sabendo porque
o quero, decidindo responsavelmente. Que relacio existe entre omis-
sdo e agir moral? No contexto apropriado, sou sempre tdo responsavel
na omissdo do acto como no agir moral concreto. Notar-se-d que
existem, segundo Ricoeur, trés niveis do juizo clinico, coimplicados
em cada acto médico (que é um facto social total) (e a fortiori, em
cada escolha moral)'®:

Niveis do juizo clinico

Prudencial — refere-se a accao e ao agente, ao individual ou
singular

Deontolégico — deveres e regras da arte e principio de sua
universalizacao

Reflexivo — p. ex. as experiéncias sempre inenarraveis da morte

e do sofrimento

Segundo proposta recente de Habermas, a autocompreensao éti-
ca da espécie humana, na absurda situacdo actual'®!, supera a centra-
lidade da autonomia do sujeito como materializacdo da liberdade;
mais subtilmente, a solidariedade surge associada a um esforco de

189 Ensinamentos de Pereira de Almeida.
190, Ricoeur, 2001.

191 Absurda pelas caréncias de que sofremos, pelos meios que temos e pelos obstdculos que pomos &
nossa frente...



recusa da mimesis vitimaria e a um principio de diferenciacio (de
que o tratamento naturalista e racionalista da medicina hipocratica
sera porventura o primeiro paradigma histérico) e a uma pratica de
humildade que convém com o principio de precaucio e com a recusa
da hubris (p. ex. no uso de uma liberdade cientifica, sem limites
consensuais)'2.

Quero sublinhar algumas referéncias que exprimem uma maneira
de estar no mundo. Nada tém de retérica, reflectem os principais
vectores existenciais da condicdo humana: a nocdo de bem (para o
sujeito que age), de alteridade (o outro que solicita ajuda), de
mundo (convulso como o de hoje) e de temporalidade (foi teocén-
trica no Ocidente durante o dominio da medicina galénica, até ao
despontar da cultura renascentista). Mas é a crenca basica na res-
ponsabilidade do agente pelos seus actos e palavras e na regularida-
de das coisas e dos eventos que abre, hoje como ontem, a possibili-
dade de livre arbitrio'®. O sentido agudo e universal da propria
mortalidade permitia uma visdo da virtude e da busca de exceléncia
como a grande finalidade da vida, da vida que valia a pena ser vivida
— animado por conviccoes religiosas em Amato Lusitano e por con-
viccoes “racionalistas” em Espinosal®.

Néo contesto a preeminéncia da experiéncia de sagrado (ou de
participacdo no imenso, de testemunha do sublime) em alturas criticas
da vida (dar a vida por outrem, recomecar do zero a If de Kipling,
cumprir a palavra dada, gozar uma obra de arte, salvar o inimigo sem
desonra, nascer um filho, etc.) e em momentos mais “banais” da
existéncia (um certo olhar por acaso, o favor inesperado, um nascer
ou por do sol, ritos e passagens, o objectivo alcancado, etc); também
nao contesto a legitimidade da exigéncia da maior perfeicio na execu-
¢do das praticas e das técnicas — o valor da exceléncia -, satisfazendo
a exigéncia da (procura da) verticalidade das posicoes e da consistén-
cia das escolhas individuais. Porém, devemos reconhecé-lo, que se a
religido e a fé tém mistérios e dogmas, a ética e a moralidade tém
problemas e paradoxos'®. E claro que o contagio das esferas concep-
tuais vem de tras e é inevitavel. O vocabulo grego inicial para doenca,
ndsos, significava mal, estranheza, perturbacio, defeito, quer no indi-
viduo quer na colectividade, traduzindo o cunho simultaneamente
social e individual da doenca; na maioria das sociedades, uma ideia
como ndsos contamina e participa e tera tido a sua origem em campos
semanticos da esfera juridicorreligiosa e da esfera bélica (refiram-se,
p. ex., 0s campos puro/impuro e ataque/defesa)'®:

192 Embora tenha reservas a febre de legiferar na area dos cuidados de fim de vida (como do principio

da vida - independentemente do sentido do voto toda a histéria do aborto em Portugal é triste,
votando partidariamente os deputados eleitos... salvo raras e honrosas excepcdes), estou certo
também que a responsabilizacdo social e a autorregulacdo dos profissionais é manifestamente
insuficiente... (a falsa objeccdo “de consciéncia” de profissionais, a abstencao dos colégios da
especialidade...).

19 Taylor, 1995.

194 Cp. Iris Murdock, p. 99.

1%, Expansio de uma férmula lapidar que aprendi com Francesc Abel; cp. D. Gracia, 2001.

19 Recordar § A; veja-se a definiciio de medicina por Isidoro de Sevilha (c. 570-636) em Etimologias: “A
medicina é a proteccao e restauracdo da saide do corpo: as feridas e doengas constituem o seu



Orientacéao Sagrado Profano

Individual “Doencas sagradas” Medicina clinica alopatica
Colectiva Tabus e impureza Medicina social, saide publica

Do ponto de vista clinico, hoje é dificil negar que os elementos ou
principios bdsicos da profissdo médica'®” sdo: o doente, o sofrimento
ou doléncia, o corpo, o sintoma, a doenca.

Estes diversos e heterogéneos temas, de modo natural mas
ambicioso, entram em qualquer formacio de ética médica... Como
é possivel pretender saber dizer com honestidade a verdade acerca
de tais matérias sangrantes e incandescentes, numa sociedade mul-
ticultural, com tao contraditérios modelos e formas de vida! Como
uma segunda viagem, como uma nova partida, e outra, e outra...
Sabendo que as medicinas (duais e ambivalentes) tém raizes e
orientacdes universais'®®: mas as filosofias morais, a ética, tem
fontes e expressoes singulares!'®:

Algumas categorias éticas

Principios Liberdade Responsabilidade Obediéncia
Norma Imperativo categ. Solidariedade Caridade
Expressao Respeito Compromisso Fidelidade
Valores Virtu Paciéncia Resignacao

Pico della Mirandola, no Discurso Da Dignidade Humana, dizia:
0 homem nio possui uma imagem unica e especifica, mas muitas
imagens de si, estranhas e adventicias. Cabe-nos investigar se persiste
alguma imagem do humano que possa legitimar a presente pratica
biomédica, com os seus sucessos e transgressoes, 0S Seus excessos e
maravilhas. E com a sua imperdoavel desatencio ao paradoxo central
da medicina contemporanea: a indiferenca.

Recentemente foi publicada por Susan Neiman uma obra directa-
mente relacionada com o vexante problema do mal e do sofrimento?®,
Esta fixa, no sismo que destruiu Lisboa em 1775, a origem da consci-
éncia moderna do fracasso da Providéncia e a ocasido da descoberta
do abismo entre a realidade e a moralidade (entre ser e dever ser);
conclui que o actual retorno do transcendente se deve a necessidade

objecto. Pertence & medicina ndo apenas o que se refere as aptidoes do fisico, legitimamente dito
medicus mas também o que respeita aos alimentos e bebidas, ao abrigo e agasalho. Em suma, inclui
todas as defesas e fortificacoes pelas quais o corpo se protege de ataques e acidentes”. Os anglo-
saxénicos falam com pertinéncia de doenca como disease, illness e sickness, nos planos bio-psico-
social (talvez os equivalentes portugués sejam doenca, afeccdo ou doléncia e maleita, respectivamen-
te); quadro de Turner, p. 11.

Faco notar que nas linguas indo-europeias, segundo conjectura de Benveniste, medicus, de *medos,
e *medes, é aquele que estabelece a medida, o meio termo, a justa medida. Usava-se na drea juridica
antes de ser importado para a medicina.

198 Gracia, p. 228.

19 F Gil, 2000 (com modificacdes).

20, Neiman, 2002.



de tomar em linha de conta que o mal “[...] ndo é apenas o oposto ao
bem, mas o seu inimigo. O mal verdadeiro procura destruir as préprias
distincdes morais. Uma das maneiras de o fazer é converter as vitimas
em cumplices [...]"L. A aparente naturalidade com que tal acontece
liga-se & fragilidade e transcendéncia do bem??, por um lado, por
outro a dualidade e imanéncia do corpo — do corpo que somos e do
corpo que temos — o corpo que ndo cré na sua mor(t)alidade.

D1 Neiman, p. 287.
22 Murdock, 1970.
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Prefdcio

Ha muito que a comunidade cientifica ligada a4 abordagem da dor
reconhece a dificuldade em se lidar com a dor neuropatica e desde 2002
que existe uma associacao internacional, a NeuPSIG (Neuropathic Pain
Special Interest Group), com o proposito de colaborar na sua investi-
gacdo basica e clinica, bem como no estudo da compreensio dos seus
mecanismos subjacentes, implementando trocas de informacao e expe-
riéncias, programas de prevencio e objectivos educacionais.

E é bom que o facam, pois nenhum outro tipo de dor coloca tantos
problemas aos clinicos como a dor neuropatica.

Em tudo ela se distingue da dor nociceptiva, comecando por nao
necessitar, ao contrario desta, da presenca de um estimulo néxico
identificavel. E como se houvesse critérios de “normalidade” na dor
nociceptiva a que a neuropatica niao obedece.

Se o sistema nervoso serve de transmissor da informacao produzida
pelas agressoes exteriores, ele préprio, ao ser o domicilio de qualquer
tipo de lesdo, torna aberrante o processamento dessa mesma infor-
macio, alterando também a sua percepcio.

Por outro lado, tem aumentado a evidéncia de um papel desempen-
hado pelo sistema imunitario no seu desenvolvimento e, segundo Said
G. e Hontbeyrie-Joskowicz M., metade de todas as situacdes clinicas
de dor neuropética estio mais associadas a infeccdo ou inflamacao dos
nervos periféricos do que a trauma nervoso, sendo a activacdo imuni-
taria, de resposta a elas, marcada por hiperalgesia.

Mesmo em modelos animais de neuropatias traumaticas, é cada vez
mais consistente a ideia de um mecanismo imunitario subjacente a dor,
parecendo, no entanto, bem claro que a presenca de anticorpos e da
activacdo do complemento, tanto a nivel periférico como central, ndo
implica antecedentes de trauma.

Mas a dificuldade em abordar, do ponto de vista clinico, a dor neu-
ropatica, advém também da necessidade de ainda ser necessario com-
preendé-la melhor, bem como da limitada eficacia dos tradicionais
analgésicos, sejam eles de que grupo forem.



Opidides ou nio opidides, todos os analgésicos se mostram incapa-
zes de uma melhor performance que antidepressivos ou anticonvulsi-
vantes e fica sempre a ideia de que falta o farmaco ideal para interferir
de forma mais directa na dor neurogénica.

Dai a multidisciplinaridade ser nestas situacoes, tal como noutras de
dor crénica, um instrumento indispensavel, envolvendo profissionais de
varias areas e terapéuticas de varios tipos, desde as fisicas as farmaco-
légicas, passando pelas técnicas de intervencio e pela neurocirurgia.

Era, por tudo isto, imperativo dedicar, nesta obra, um volume a dor
neuropatica e, no futuro, porventura, até mais.

Abordando as generalidades e as principais sindromas especificas
que a caracterizam, Maria da Luz Quintal utiliza a sua marcante expe-
riéncia para, de uma forma muito pessoal, fazer um retrato fiel da
complexidade do tema, permitindo mesmo que até os menos identifi-
cados com ele percebam do que se fala quando se alega a enorme difi-
culdade clinica da sua abordagem.

José Manuel Caseiro
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| Parte

Introducdo e generalidades

Até ha bem poucos anos o mecanismo de ac¢io da dor neuropatica
era desconhecido. Com as novas tecnologias, nomeadamente as rela-
cionadas com a imagiologia, a neurofisiologia, a genética e a biologia
molecular foi possivel um avanco significativo no conhecimento da
percepcao, interpretacdo e resposta a dor pelo sistema nervoso cen-

tral.

Grande parte deste conhecimento foi adquirido com modelos ani-
mais. O aparecimento da neuro-imagem funcional (RM funcional e PET)
revelou alteracdes da actividade cerebral associada a dor neuropatica.
Os avancos incontestaveis nestes ultimos dez anos das ciéncias basicas
em colaboracdo com os clinicos levaram a um melhor conhecimento
da fisiopatologia nos diversificados mecanismos de accio e a terapéu-

ticas mais selectivas e eficazes.

O que é a dor

A dor é uma experiéncia sensorial e emocional desagradavel associada
a uma lesao tissular existente ou potencial e descrita em funciao dessa
lesdo (IASP). A dor, como todas as sensacoes, dependem da transmis-
sdo dos estimulos periféricos até ao cérebro, que os controla e integra.
E um fenémeno complexo contendo um componente sensorial e psico-
social reactivo cujos componentes podem ser nociceptivos, psicogéni-

cos ou idiopaticos.

Podemos dividir a dor em dois grandes grupos: a dor noniceptiva,
que resulta da activacdo dos receptores nociceptivos, e a dor neuropa-
tica, que resulta da lesdo ou disfuncdo do sistema nervoso central ou

periférico.

O termo “dor neuropatica” aplica-se a qualquer sindroma algica
aguda ou crénica em que no mecanismo de accao ha um processo so-

mato-sensorial aberrante ao nivel do sistema nervoso central ou peri-

férico.
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Figura 1. Encéfalo: corte sagital.

Figura 2. Encéfalo: dermatomos.

Segundo Jackson, a lesao neuronal pode acompanhar-se de:

Fendmenos negativos

Motores

Paresia, paralisia

Sensitivos

Hipoestesia, hipoalgesia,
anosmia, cegueira

Autondémicos
Vasodilatacao
Hipo/anidrose

Fenomenos positivos

Mioquimias, fasciculacoes, distonias

Parestesias, disestesias, alodinia,
hiperalgesia

Vasoconstricdo, hiperhidrose,
ereccdo pilosa

¢ Parestesia — Sensacdo anormal desagradavel espontinea ou pro-

vocada.

¢ Alodinia — Dor provocada por um estimulo que habitualmente

nao provoca dor.

e Hiperalgesia — Sensacio dolorosa exagerada a um estimulo do-

loroso.
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Quais os mecanismos resultantes duma lesao neuronal?

Lesao neuronal
/ N

Alteracoes funcionais Alteracoes histoldgicas

Sensibilizacdo central Reorganizacao das
terminacoes do 1°
Destruicdo dos  neurénio no corno
interneurénios  posterior da medula
inibitérios
Hiperexcitabilidade dos
mecanismos centrais Activacdo dos neurénios
nociceptivos por estimulos
nao algicos

Dor neuropética /

Causas da dor neuropatica
Periféricas
Traumatismos
Lesdes vasculares
Compressao/estiramento do nervo
Polineuropatias
Compressao radicular
Lesao dos plexos
Amputacao (dor fantasma)
Herpes zoster (nevralgia pds-herpética)
Orofaciais (nevralgia do trigémio e glossofaringeo)

Oncolégicas (envolvimento do nervo pelo tumor, secundarias a ci-
rurgia, radioterapia, quimioterapia e outras)

Centrais

Lesdes vasculares
Esclerose muiltipla
Traumatismos
Seringomielia

Epilepsia

Lesdes tumorais/infecciosas

Embora a percentagem dos doentes em que foi diagnosticado dor
neuropatica nio seja muito precisa, estudos efectuados revelaram 5%
relacionado com traumatismos do nervo / troncos nervosos (Sunder-



land, 1993), 8% com acidentes isquémicos (Andersen, et al., 1995), 28%
com esclerose multipla e 75% em doentes com seringomielia (Boivie, et
al., 1999).

Nao ha estudos que correlacionem a intensidade dos sintomas e a
gravidade da lesdo, nem estudos que mostrem a eficicia terapéutica
com doentes em politerapia.

Classificacdo da dor neuropatica quanto
ao local da lesao

Dor neuropatica

l

Local da lesdo \

Perlferlca Central
Forma(;ao l
neuroma Dor central

Compressao
do nervo
Polineuropatia
dolorosa Nevralgias
Dor fantasma
A
v

Sindroma
algica regional
complexa

\

Mista
/ | \
Avulsdo Nevralgia
do plexo pos-herpética

Envolvimento do sistema nervoso simpéatico




Dor neuropatica

Mecanismo de acc¢do

Predominantemente central Predominantemente periférico
Gerador central Gerador periférico
Sa
Dor simpatica mantida (SMP)
Dor por desaferenciacao Polineuropatias Mononeuropatias
~a
Nevralgias Amputacio
do nervo

Compressao do nervo

Principios gerais para uma boa avaliacao
clinica de dor neuropatica

¢ Acreditar na queixa algica do doente

e Caracterizacdo da dor (inicio, localizacdo, irradiacio, intensidade,
duracio, etc.)

¢ Exame médico geral

¢ Exame neurologico cuidado com especial aten¢io para a funcio
somato-sensorial. O exame neuroldgico dd-nos com uma certa precisao
a localizacdo anatémica da lesdo, em complementaridade com a neuro-
imagem (TC, RM e PET), EMG, microneurografia, potenciais evocados,
termografia, exames laboratoriais. Biopsia de pele e nervo e bloqueios
de diagndstico

¢ Avaliacio de factores psicolégicos e sociais que possam deturpar
a queixa

¢ Orientacdo terapéutica

Abordagem terapéutica na dor neuropatica

¢ Medicamentosa

Antidepressivos triciclicos
SSRI

Antiepilépticos

Baclofeno

Anestésicos locais
Mexitilina

Guanitidina



Opiaceos
Adrenérgicos
Antagonistas NMDA
Agentes topicos

¢ Bloqueios nervosos

Somaticos

SN simpatico
Ganglio estrelado
Plexo celiaco
Simpatico lombar

¢ Neuroestimulacdo

TENS
Estimulacdo medular
Estimulacdo cortical/cerebral profunda

¢ Qutras técnicas cirirgicas

. Descompressao do nervo

. Remocdo do neuroma

. Neurotomia

. Dresotomia

. Cordotomia/mielotomia

. Radiocirurgia estereotéxica

S T = W DN

¢ Qutras

Fisioterapia
Abordagem psicoldgica
Acupunctura



Utilizacdo e mecanismos de accao
de alguns fGrmacos no tratamento de
dor neuropdtica

e Antidepressivos triciclicos
Amitriptilina, clomipramina, imipramina, desipramina, nortriptilina

- Abordagem classica

- Estudos aleatorizados (*NPH, *PND),

- Efeito antidepressivo é independente da analgesia, efeitos Secun-
darios, doses baixas (25-75 mg/dia)

- Eficacia as duas semana

*NPH: nevralgia pés-herpética; *PNP: polineuropatia diabética.

e SSRI
Fluoxetina, paroxetina, sertralina

— Menos eficazes que os triciclicos/placebo?
— Menos efeitos secundarios

e Antiepilépticos de 1* geracio
Carbamazepina

— Atrasa a repolarizacao dos canais de Na+
— Algum antagonismo dos canais de Ca+

Ac. valpréico

— Atrasa a repolarizacdo dos canais de Na+
— Aumenta 0 GABA por modulacio enzimatica

Fenitoina

- Atrasa a repolarizacido canais de Na+
— Pode inibir a libertacdo de somatostina

e Antiepilépticos de 2* geracao
Gabapentina

— Aumenta a sintese de GABA a partir do glutamato e inibe as Co-
rrentes de Na+ de forma diferente da CBV ou PH. Terapéutica de 1*
linha?
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Topiramato

— Pode bloquear os canais de Na+

- Pode bloquear os receptores do glutamato/NMDA

- Pode aumentar a accio do GABA via receptores nao benzodiaze-
pinicos

Lamotrigina

— Atrasa a repolarizacdo dos canais de Na+

¢ Anestésicos locais
— Bloqueiam os canais de Na+
Lidocaina

- 5 mg/kg em infusdo de 30 min (niveis séricos de 1 a 3 p/ml)

- Monitorizacdo TA e ritmo cardiaco

- Estudo aleatorizado PND, 15 d com beneficio ao 1° e 8° dia com
duracdo de 3 a 21 dias sem melhoria na NPH

— Problema da administracdo prolongada

— Preditivo da resposta a mexiletina?

Mexiletina

— Dose média 450 mg/d
- Nas dores em queimadura/picada (PND)

e Opiaceos

- Presenca de receptores periféricos p, 9, K, nas fibras C e A §
- Presenca de péptidos, opidides endogenos
— Agonistas: J,eexcitabilidade neuronal
| libertacao neuropéptidos excitatorios
— accao anti-inflamatoéria
- No tramadol acc¢éo sinergistica do efeito opidide (agonista j1 com
o efeito ndo opidide) (| recaptacio de noradrenalina e </ libertacio
de serotonina)

Morfina

- S6 na dor refractaria

- Rowbotham: morfina/lidocaina e.v. na NPH

— Watt: morfina epidural em 11 doentes com NPH
S6 2 doentes com melhoria

Oxycodone

— Watson: 38 doentes com NPH, eficaz na dor mantida, paroxistica
espontanea e alodinia

Tramadol



- Harati: 131 doentes com PND
— Dose média 210 mg, 13,8% descontinuaram ao dia 42 signif. +efi-
caz que o placebo com reduc¢do da dor em 50%

¢ Alfa-adrenérgicos
Clonidina

- Agonista alfa-adrenérgico que bloqueia a transmissdo da dor a
nivel medular

- Tépico: actua nas terminacdes pré-sinapticas simpaticas com me-
canismo periférico?

— Estudos

- Eisenhack: clonidina epidural (30 mg/h) eficaz em doentes onco-
l6gicos com dor neuropatica

- Kirkpatrick, Abadir: sugerem clonidina tépica na NPH

- Byas-Smith: clonidina transdérmica na PND 20% menos dor que
com placebo, accido sem mediacdo simpética

¢ Antagonistas receptores NMDA
- Actuacdo pos-sinaptica impede wind-up/“sensibilizacdo” do 2°
neurénio

Ketamina

- Sem estudos controlados

— Eide: 0,1 a 0,5 mg/kg/h e.v. ou s.c. na dor espontanea e alodinia
na NPH

— Wong: epidural em associa¢do a morfina e bupivacaina na NPH

Dextromethorfano

- Nelson: 2 estudos controlados na PND e NPH s6 com eficicia na
PND

— Reducgdo da dor em 24%, dose média: 381 mg/dia

e Agentes topicos

Capsaicina

— Alcaléide derivado da chili pepper

- Provoca delec¢do da substancia P

- Eficaz na PND em 3/5 estudos

— Controlados menos eficaz na NPH
— Efeito placebo?

Lidocaina em creme e patch

- Eficaz como terapéutico adjuvante na NPH



Il Parte

Sindromas especificas

Sindroma algica regional complexa (CRPS)

Historial

Ha 150 anos ja Sir Wein Michell descrevia uma sindroma algica complexa
com componente autonémico, relacionado com lesdes do nervo periférico.

O tipo da dor e as alteracoes relacionadas com o sistema simpatico
levaram os clinicos a caracterizar melhor esta sindroma. Em 1979 Bo-
nica classificou-o como distrofia simpatica reflexa/causalgia, equacio-
nado por hiperactividade do sistema simpatico e ser este o responsavel
pelo quadro algico.

Todos os cientistas e clinicos estavam de acordo de que existia um
compromisso do sistema simpatico e muitos trabalhos foram publica-
dos sobre este tema. S6 em 1993, por consenso dos varios departamen-
tos de dor, introduziu-se o termo “sindroma algica regional complexa”
(CRPS tipo I* e II*) — IASP.

Em 1998 Stanton-Hicks, et al. elaboraram os critérios de diagnéstico:

1. Nao haver prova precedente de lesdo de nervo (CRPS tipo I).
Haver aparente prova de lesdo (CRPS tipo II).

2. Presenca de dor espontanea ou hiperalgica ndo limitada ao terri-
tério do nervo lesado e com dor desproporcionada em relacio a lesdo.

3. Presenca de edema, alteracdoes da temperatura e sudorese na
porcao distal do membro.

4. Exclusdo de outras hipéteses de diagndstico.

Estes critérios, embora suficientes na clinica, ndo tinham especifi-
cidade.

Em 1999, Bruchl, et al. acrescentam nos seus trabalhos mais alguns
sinais: alteracdo da coloracio de pele, alteracdes motoras e tréficas.

A incidéncia do CRPS I (distrofia simpatica reflexa) é muito mais
frequente que a do CRPS II (causalgia).



Outra duavida que se pos é se a CRPS tipo II é sempre uma dor
neuropatica atendendo a que nao ha lesdo evidente do nervo.

I*: distrofia simpatica reflexa; II*: causalgia.
Como € que se chega ao diagndstico!

Embora duma maneira imprecisa, é feito pela histéria clinica e si-
nais fisicos objectivos (edema, alteracio na coloracdo e temperatura
de pele, alteracoes trépicas, hipehidrose na extremidade distal dos
membros (pode ter outra localizacdo, embora rara). A maior parte dos
casos necessitam de exames complementares de diagndstico como:

¢ Rx simples (presenca de desmineralizacio, pode aparecer em 40%
dos casos)

e (Cintigrafia 6ssea (fixacdo anormal do radionuclido no local da dor)

¢ Testes quantitativos da sensibilidade

Termografia

RM (ressonancia magnética nuclear) para diagnéstico diferencial

Bloqueios de diagnéstico (casos de dor simpatica mantida)

Na sindroma algica regional complexa ha a assinalar uma grande
heterogeneidade de sintomas (sensitivos, autonémicos, motores).

Os clinicos tém de estar atentos de que estes sintomas nio sdo es-
taticos, vao-se alterando com a cronicidade.

Sintomas
¢ Sensitivos

- Dor espontanea, hiperalgesia, alodinia, hiperalgia somatica profunda
— Défices sensitivos

— Hemi-sindroma sensitivo

— Neglet like sensitivo

e Autondmicos

— Alteracdo na temperatura
— Alteracoes vasculares

- Disfuncao na sudorese

- Edema

— Alteracdes troficas

e Motoras

- Fraqueza muscular
- Tremor
— Défices na coordenacio



- Distonia
— Neglet like

e Aumento do metabolismo 6sseo periarticular

- Osteoporose activa
— Rigidez das articulacoes
- Anquilose

Diagnostico diferencial com outras sindromas algicas
neuropaticas focais
¢ Nevralgias

— A dor é localizada ao territorio do nervo lesado

¢ Sindromas algicas neuropaticas loco-regionais

— Sintomas sensitivos (alodinia mecanica, alodinia ao frio, hiperalge-
sia) que se estendem ao territério do nervo lesado e areas adjacentes

- N&o ha generalizacdo distal dos sintomas

- Nao ha dores articulares ou alteracdes do metabolismo 6sseo

e Sindroma algica regional complexa

- Generalizacdo distal de todos os sintomas
- Dor profunda, alodinia, hiperalgesia e edema

Figura 3. Sindroma Algica Regional Complexa (CRPS). Ede-
ma da mao e antebrago.

Figura 4. Sindroma Algica Regional Complexa (CRPS).
Alterag0es troficas da mao. Figura 5. Osteoporose da mao.




A dor espontanea intensa e a hiperalgesia sdo os sintomas mais
citados. Todos os doentes referem hiperalgesia, especialmente aos
estimulos mecanicos. Um terco vem a sofrer de alodinia mecanica.
Outros indicadores do CRPS sdo a falta de forca, tremor, posturas
distonicas e outros.

Porque é que algumas pessoas desenvolvem um quadro de CRPS e
outras nio. Parece haver um factor familiar. Recentemente a biologia
molecular pos a hip6tese de haver um factor genético.

Caracteristicas das varias fases na sindroma algica
regional complexa (distrofia simpatica reflexa/
causalgia)

¢ Fase aguda

Dor grave tipo queimadura no membro afectado
Edema loco-regional

Pele quente ou fria, de cor avermelhada ou cianosada
Crescimento anormal piloso e ungueal

Evidéncia precoce de alteracoes tropicas

Fase distrofica

Propagacao da dor as regides vizinhas

— Edema mais tumefacto

— A pele pode estar cianosada e fria

— Aumento de sudorese

Diminuicao do crescimento capilar e ungueal
Osteoporose

Fase atrofica

A dor pode diminuir de intensidade

Pele fina, fria, cianosada ou palida

— Atrofia do tecido celular subcutaneo

— Anquilose das articulacdes loco-regionais
— Atrofia muscular e osteoporose

Abordagem terapéutica — Principios gerais

Inicio do tratamento o mais precoce possivel para evitar alteracdes
irreversiveis no membro afectado, com especial atencdo ao componen-
te funcional.



Terapéutica

¢ Antidepressivos triciclicos (amitriptilina)
¢ Antiepilépticos (gabapentina), carbamazepina
e (alcitonina
e NSAID
¢ Glucocorticéides
¢ Patch lidocaina — CRPS focal (alodinia)
e Lidocaina e.v. baclofeno i.t. (eficaz nos casos de distonia grave)

¢ Bloqueios e.v. regional com guanitidina (eficaz e efeito mais pro-
longado)

e Simpaticectomia — pouco eficaz a longo prazo

¢ Fisioterapia

¢ Psicoterapia

¢ Bloqueios anestésicos (se reduzir a dor em 50%, repetir)
e TENS

e Estimulacio eléctrica medular

¢ Acupunctura

e Técnicas invasivas cirtirgicas no SNC ou SNP (aumentar o risco
de dor por desaferenciacdo)

e Opidides, ndo ha estudos que confirmem a sua eficacia.

Dor central

A dor central resulta duma lesao/disfuncio no sistema nervoso central
designadamente na medula espinhal, tronco cerebral, talamo e regides
supratalamicas.

Nos principios do século XVIII ja os neurologistas referiam casos
de dor grave em doentes com lesdes isquémicas cerebrais.

Em 1906 Dejerine e Roussy descrevem um tipo de dor central espe-
cifica como a dor talamica. A dor central é muito variavel.

Nos acidentes isquémicos cerebrais predomina a dor tipo queima-
dura, mas pode ser de tipo guinada, aperto ou alodinia. Nas lesoes da
espinhal medula e na seringomielia a dor é predominantemente de tipo



disestésico. Alguns doentes ndo referem dor mas sim sensagoes des-
agradaveis, condicionando uma mé qualidade de vida.

A dor central pode aparecer semanas, meses ou anos apos a 0co-
rréncia da lesdo, e parece estar associada a alteracoes sensoriais envol-
vendo as vias da dor.

Segundo o padrao topografico as causas que levam com maior fre-
quéncia a dor central sio:

¢ Nos hemisférios cerebrais

- Lesoes vasculares

- Les0es traumaticas incluindo as pés-cirurgicas
— Tumores, infeccoes

Epilepsia

No tronco cerebral

- Lesoes vasculares

- Les0es traumaticas incluindo as pés-cirurgicas
Tumores, infec¢oes

Esclerose multipla (nevralgia do trigémio)

Na espinhal medula

Lesoes traumaticas

Esclerose multipla (distribuicio radicular)
— Infecgoes

- Leso0es vasculares

— Tumores

- Seringomielia

- Mielopatias téxicas

A causa mais frequente de dor central sdo os acidentes isquémicos.
Num estudo prospectivo com 267 doentes com acidente isquémico
agudo, Andersen, et al. referem 8% dos doentes com dor central, e
destes, 5% com dor grave e moderada.

A dor central estd associada a uma disfuncdo ao nivel espino-tala-
mico cortical, que é variavel na intensidade e tipo de dor de doente para
doente, independente do factor etioldgico.

O diagndstico é feito essencialmente pela histdria clinica e exame
neuroldgico cuidado. Dos exames complementares de diagnéstico, a
neuro-imagem (TC e RM cerebral e do neuroeixo) é essencial.

O diagnéstico, por vezes, é dificil, especialmente em doentes que
revelam sinais focais no exame neuroldgico, e 0os exames por neuro-
imagem sdo normais. Nestes casos os exames neurofisiolgicos e o PET
podem dar uma grande ajuda.



Figura 6. Hematoma intracerebal taldmico esquerdo.  Figura 7. Dor taldmica (hiperpatia): hemiface direita e
mao homolateral.

Terapéutica

No tratamento da dor central, além da analgesia, é importante a reabi-
litacdo fisica e psicoldgica para grande parte destes doentes.

Terapéutica analgésica
¢ Medicamentosa de 1? linha

- Antidepressivos triciclicos — amitriptilina
- Anticonvulsivantes — lemotrigina (+eficaz), carbamazepina,
gabapentina, topiramato

e Qutras

— Propanolol

— Baclofeno

— Mexiletina

- Lidocaina e.v.

- Cloropromazina

- Anestésicos locais
- Opibides agonistas



TENS - na dor focal ou regional

Bloqueios - efeito temporario

Estimulacido medular — 50% dos casos é eficaz
Estimulacdo cortical e talamica

Drezotomia

Dor fantasma

Sensacoes dolorosas que aparentam ter origem numa parte do corpo
que foi amputada, designadamente membros, mama, pénis, anus, glo-
bo ocular, dentes... Podem ser tipo queimadura, picadas, caimbras,
guinadas.

O termo dor fantasma pode também ser aplicado a qualquer parte
do corpo que esta totalmente desnervada e ndo amputada.

E rara nos amputados congénitos ou em criancas amputadas com
idade inferior a 6 anos, depreendendo-se que tem de haver um certo
grau de maturidade do sistema nervoso central. A dor fantasma esta
incluida nos tipos de dor por desaferenciacdo (ver quadro), tem um
mecanismo de accdo predominantemente central.

A fisiopatologia da dor fantasma envolve interac¢des complexas
neuronais ao nivel do cérebro, mas nio num local especifico. De um
modo genérico, ha a considerar: a dor aguda pds-amputacio e a poten-
cial dor fantasma.

Muito se tem escrito nestas duas ultimas décadas sobre este tema,
foram feitas tentativas para minimizar a dor no coto e prevenir a dor
fantasma com bloqueios nervosos e/ou opidides i.t. pré- (3 dias antes),
intra- e pos-cirurgia, que revelaram ser eficazes em alguns casos.

Durante a cirurgia e no pds-operatoério o coto deve ser tratado com
a maior cautela; a sua torcdo leva a um agravamento do quadro algico.
Praticamente todos os doentes amputados referem sensacoes virtuais
na por¢cdo amputada do membro (sensacdo de movimento, posiciona-
mento e temperatura). Nao devemos pensar que é um exagero as
queixas de sensacoes/dor fantasma no doente amputado. Num questio-
nario efectuado a 7.000 amputados, 80% referiram dor e/ou sensacoes
desagradaveis causando graves problemas no trabalho, sono e activida-
des sociais, alguns uma semana/ano, outros todo o ano, outros ainda
referiam dor continua de intensidade variavel todo o ano. Muitos doen-
tes ndo falam da sua dor fantasma pensando que as pessoas 0 podem
catalogar como doente mental.



Factores predisponentes das sensacdes dolorosas no doente am-
putado:

a) Stress/ansiedade induz a alteracdes da circulacdo no coto pelo
sistema simpatico

b) Mecanismos ao nivel do sistema nervoso central devido ao stress
como em qualquer tipo de dor

c¢) Hipersensibilidade dos nociceptores ao nivel da amputacio

d) Hiperexcitabilidade dos nervos seccionados condicionando fo-
cos ectopicos

e) Espasmos musculares

f) Alteracoes do balanco da pressio circulatéria no coto com dimi-
nuicdo da perfusdo sanguinea, condicionada pela reducdo do retorno
capilar

No doente amputado temos a considerar a dor aguda pés-operaté-
ria, tipo choque eléctrico, as sensacoes fantasma que sido desagradaveis,
raramente dolorosas (posicionamento, movimento, temperatura) e a
dor fantasma propriamente dita tipo queimadura, caibras, guinadas ou
formigueiro.

Level of
amputation

Cramping

Shooting

| Stabbing

Burning

Figura 8. Amputacao de membro inferior. Figura 9. Tipos de dor no doente amputado:

caibra, choque, facada, queimadura.



A etiologia da dor fantasma é desconhecida. Sindromas algicas cré-
nicas com sintomas similares podem ser causadas por lesdes envolven-
do nervos periféricos, espinhal medula ou encéfalo.

No doente que é amputado, a seccdo dos nervos periféricos induz mu-
dancas anatémicas, fisiolégicas e bioquimicas, emitindo estimulos anormais
ao sistema nervoso central, que o cérebro pode interpretar como dor.

O cérebro contém uma matriz neuronal que, além de responder a
estimulacdo sensitiva, gera continuamente impulsos padrao, indicando
que o corpo estd intacto e a sua identidade (teoria da matriz neural).
Se a matriz operasse na auséncia de impulsos sensoriais da periferia do
corpo, seria criada uma impressao/sensacdo da existéncia dum membro
mesmo apos a sua remocao.

Em alguns tipos de dor fantasma a fisiologia é conhecida, como a
sensacdo de queimadura/formigueiro (baixa de volemia no coto) ou a
sensacao de cdibras pelos espasmos no coto. Na dor aguda, tipo cho-
que, a fisiologia é desconhecida.

Factores que alteram a dor fantasma

Factores agravantes Factores que aliviam
Emocionais Repouso

Stress Protese

Mudanca de temperatura Massagem

Dores noutra localizacao Técnica de espelho
Prétese

A dor fantasma pode aparecer na 1* semana apés a amputaciao ou
passados meses ou anos, ou diminuir gradualmente de intensidade e
frequéncia até desaparecer ao longo dos anos, mas cerca de 50 a 79%
dos doentes amputados tém dor durante muitos anos.

A dor grave aparece em cerca de 5 a 10%.

90 1
80
70 1
60
50 1
40
30 1
20 1
10 1
0-

O/ o

[0 8 dias
H 6 meses
02 anos

Todo o Proximal Distal
membro e distal

llustragdo 1. Gréfico representativo de percentagem quanto a localizagdo da dor
fantasma no membro amputado.



Abordagens terapéuticas

O tratamento mais eficaz para a dor aguda pds-operatéria é o controlo
do stress e um treino de relaxamento. Informacdo ao doente das sen-
sacOes fantasmas serem normais e ja esperadas (alteracoes estruturais
e funcionais ao nivel do cértex cerebral). Bloqueios dos grandes nervos
que vao ser amputados no pré- e pés-operatério sio por vezes eficazes.

Os estudos efectuados relacionados com as terapéuticas sdo contra-
ditérios, atendendo aos poucos estudos e ao pequeno nimero de doentes.
Dos tratamentos mais recentes o TENS parecia ser o mais promissor.

Estudos efectuados por Finsen, et al. mostraram a eficicia do TENS na
fase inicial. De qualquer modo ndo se observaram diferencas significativas
entre os doentes tratados com TENS ou com placebo ao fim do 1° ano.

Resultados de estudos combinados de Sherman, et al. ndo sdo opti-
mistas: cerca de 1,1% tiveram beneficio apreciavel, 8,9% algum benefi-
cio, 7,3% necessitaram de menor frequéncia de tratamentos, 5,5% pouco
beneficio, 27,4% sem qualquer beneficio e 0,4% a cura.

e Técnicas de relaxamento — sucesso em 14 dos 16 doentes por um
periodo de 6 meses a 3 anos (R. Shermen), do tipo caibra ou
guinada.

* Biofeedback - eficaz em 14 dos 15 doentes na dor tipo caibra. Se
nio eficazes neste tipo de dor (caibra, guinada) os relaxantes
musculares, por um longo periodo, podem ser eficazes.

Ketamina

Gabapentina

Indometacina

Nifedipina (vasodilatador)

Mexiletina

Antidepressivos triciclicos

Clonidina

Anestésicos locais nos pontos de hiperalgesia
Acupunctura

Na dor fantasma tipo queimadura, incluindo picadas, a dor agrava-se
com a baixa da temperatura atmosférica. Os exercicios com calor,
técnicas de relaxamento, vasodilatadores, sio eficazes, assim como os
bloqueios do simpatico.

Técnicas invasivas

Drezotomia — Nashold, et al., melhoria significativa em 5 doentes.



Estimulacido medular — 6 doentes, um beneficio de 7-25 meses.

A técnica que podera ser mais eficaz sera aquela que reduz a activi-
dade do sistema simpatico (bloqueios do simpéatico/simpaticectomia),
provavelmente pela diminuicdo do fluxo sanguineo no coto, especial-
mente na dor tipo queimadura.

Nao esta provado que qualquer outra intervencéio cirurgica ao nivel
do coto (exceptuando os neuromas) ou na medula espinhal seja eficaz,
assim como a psicoterapia ou os tranquilizantes; de qualquer modo a
tentativa com estas terapéuticas mantém-se.

Em conclusao

Nao ha nenhum tratamento realmente eficaz por longos periodos na
dor fantasma; atendendo a grande variabilidade das descricoes de dor
fantasma (mais frequentes a dor tipo queimadura ou caibra), as terapéu-
ticas sdo também muito variadas, o que dificulta os estudos realizados.

No entanto, as tentativas com as terapéuticas mencionadas devem
ser efectuadas para alivio da dor, nem que seja por um periodo curto
de tempo, de preferéncia aquele que tiver menos efeitos secundarios,
podendo ser repetido sempre que necessario.

A melhor opcao serdo os programas de reabilitacdo em estreita
colaboracdo com os doentes.

Herpes zoster — Nevralgia pos-herpética

Infeccdo viral aguda dolorosa, episdica, comum do sistema nervoso,
resultante da activacdo enddgena do virus da varicela (infeccio que
persiste latente nos ganglios sensitivos espinhais, e dos pares crania-
nos). Este virus tem a particularidade de ser especificamente humano
e é responsavel por trés entidades clinicas: a varicela, o herpes zoster
e a nevralgia pds-herpética.

Figura 10. Herpes Zoster: ramo oftdlmico
do trigémio.




A gravidade e complicacdoes aumentam com a idade, e dependem da
imunidade criada pelo virus da varicela. Esta imunidade podera ser altera-
da pela vacinacdo e/ou pela imunoglobulina especifica do herpes zoster.

O diagnostico € claro: o doente refere uma dor radicular unilateral
espinhal cervical, dorsal (50% dos casos) ou lombo-sagrada; raramente
é bilateral.

Figura 11. Herpes Zoster dorsal.

Concomitantemente ou horas ap6s a dor, surge uma erupcao cuta-
nea no dermatoma afectado que persiste por duas ou quatro semanas.
Os pares cranianos também podem ser afectados, sendo o mais frequen-
te o V par (trigémio).

Nos casos em que ndo aparece a erupcao cutanea, o exame serologi-
co pode-nos dar o diagnéstico. As complicacdes mais frequentes no
herpes zoster sdo as cutaneas (infeccoes bacterianas), viscerais (hepati-
te, pericardite, cistite, pancreatite) e as neuroldgicas (nevralgia pés-her-
pética é a mais frequente), meningo-encefalites, mielite transversa, para-
lisia dos nervos periféricos e pares cranianos e complicacdes oculares.

Estudos recentes sugerem que a extensiao da infec¢do no herpes
zoster ao sistema nervoso central é comum, sé que em geral subclinica.
Em 46 doentes, 61% revelaram alteracdes no liquido cefalo-raquidiano
sugestivo de infeccio pelo virus do herpes zoster (Haanaa, et al., 1998),
e noutro estudo com 40 doentes 53% revelaram alteracoes electromio-
graficas, na maioria bilaterais, indicando transmissdo do virus através
da espinhal medula (Haanaa, et al., 1997). Num subgrupo de 16 doentes
com herpes zoster craniano e cervical, 9 doentes apresentavam alte-
racOes na ressonancia magnética nuclear.
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Estudos histopatol6gicos na fase aguda e subaguda do herpes zoster
evidenciaram a presenca de infiltrados inflamatoérios no ganglio, feixes
nervosos e perdas neuronais.

Estudos prospectivos levaram a conclusio de que, no herpes zoster,
a intensidade da dor, febre, extensdo da erupcio cutanea e a presenca
de défices sensoriais importantes sdo factores de risco no aparecimen-
to da nevralgia pés-herpética, ndo deixando de salientar que o maior e
mais consistente factor de risco é a idade. Aparece predominantemen-
te nos doentes idosos.

Herpes zoster. Incidéncia
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llustragdo 2. Incidéncia vs idade.

De um modo geral a dor associada ao herpes zoster inicia-se antes ou no
inicio da erupcdo cutanea e persiste dias ou semanas até desaparecer ou
tornar-se permanente. Em alguns casos a dor pode aparecer anos apds o
episddio inicial, geralmente provocada por uma lesdo nesse mesmo local.

O tipo de dor no herpes zoster ou na nevralgia pds-herpética é va-
riavel. Em ambos os casos a dor pode ser espontanea ou provocada.
Na clinica (descricdo de dor / exame objectivo), s6 é possivel distingui-
las pela erupcédo cutanea.

70
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40 —— 0-59 anos

30 60-90 anos
20
10

Tempo (anos)

llustragdo 3. Percentagem de doentes com dor ao longo do tempo, de acordo com
idade (Helgeson, et al., 2000).



Comparada com outras sindromas algicas crénicas, como as enxa-
quecas e as lombalgias, a nevralgia pds-herpética é pouco comum. Pode
aparecer um meés, 3 meses, 6 meses ou anos apos a erupcao cutanea do
herpes zoster.

Alguns estudos sugerem que, nos casos em que a dor se prolongue
por um ano, ha um risco consideravel de que a dor se mantenha por
muitos anos (Watson, et al., 1991; Helgeson, et al., 2000).

Percentagem de doentes com herpes zoster e nevralgia
pos-herpética com um ou variados tipos de alodinia ou hiperalgesia

Herpes zoster fase aguda Nevralgia pos-herpética

Haanpaa, Nurmikko, Nurmikko Pappagallo, Rowbothan
etal, 1999 etal, 1991 e Bowsher, et al.,, 2000 e Fielder,
(n =113) m=31) 1990 (Mn=42) (n=63) 199 (3=5)

Alodinia mecanica 45 55 87 78 100*
Dinamica 32 55 87 60 100
Estatica 31 ND ND 52 ND
A picada ND ND ND 37 ND
Estiramento 17 ND 17 ND ND

da pele

Hiperalgesia 40
Calor 11 25 8 29 34
Frio ND ND 10 17 ND

ND - nao determinado
*Doentes escolhidos na base da alodinia

Os tipos de dor no herpes zoster ou na nevralgia pés-herpética é muito
variavel (ver quadro pagina anterior). Em ambas as situacdes tanto a dor
espontanea como a dor provocada pode dominar o quadro algico.

Abordagem terapéutica do herpes zoster/nevralgia
pos-herpética

A terapéutica deve ser o mais precocemente administrada:
¢ Na fase aguda

Terapéutica antiviral (aciclovir) 4-5 g/dia de preferéncia e.v. durante
7 a 10 dias.

Antidepressivos triciclicos — amitriptilina 25-50 mg/dia

Anti-inflamatorios nio esterdides

Opidides (se necessario)

Corticoides locais (oftalmico/trigémio)



¢ Fase subaguda

Antidepressivos triciclicos 25-50 mg/dia
Anti-inflamatorios nao esteréides
Opidides (se necessario)

¢ Fase crénica (nevralgia pds-herpética)
Terapéutica medicamentosa
Amitriptilina
Gabapentina

Carbamazepina
Topiramato

Solucoes topicas

Capsaicina
Lidocaina gel e patch

Bloqueios nervosos e/ou do simpatico

Drezotomia
Conclusao

Atendendo a imprevisibilidade e a diversidade de quadros algicos, a
nevralgia pds-herpética continua a ser uma das dores mais intrigantes,
observadas na clinica. Necessita ainda de muita pesquisa e investi-
gacao.

O tratamento mais eficaz no herpes zoster é a terapéutica agressiva
na fase aguda, especialmente nos idosos (como preventivo da nevralgia
pés-herpética), com tratamento antiviral, anti-inflamatérios nao esterdi-
des/esterdides, antidepressivos triciclicos, opidides e eventualmente
bloqueios nervosos e/ou do simpatico.

Polineuropatias

As neuropatias periféricas podem ser descritas de diferentes maneiras
de acordo com os sinais/sintomas serem motores, sensitivos ou mixtos;
se a distribuicdo dos nervos afectados é simétrica ou assimétrica, se é
distal ou proximal, axonal ou desmielinizante, ou se o inicio dos sinto-
mas é agudo, subagudo ou crénico.

As polineuropatias, embora de diferentes etiologias, tém sintomas
e sinais semelhantes, e na maioria dos casos tém um inicio insidoso e
caminham para a cronicidade. Nem todas sdo dolorosas.



Manifestacoes neurolégicas das polineuropatias

Negativas

Motoras Falta de forca
Atrofia
Fadiga

Positivas
Fasciculacoes
Caibras
Mioquimias

Reducéo ténus muscular

Reflexos Hipo-reflexia ou auséncia de reflexos

Sensibilidades
Pequenas fibras
Diminuicao da sensibilidade
a dor e temperatura
Auséncia da sensibilidade a dor
Ulceras do pé

Fibras maiores
Diminuicao de sensibilidade
vibratéria, proprioceptiva e tactil
Ataxia
Tremor postural

Autonémicas
Cardiovasculares
Hipotensao ortostatica
Hipertensao
Arritmia

Gastrintestinais
Paresia gastrica
Obstipacio
Diarreia

Urogenitais
Ejaculacdo retrégada
Retencao urinaria

Periféricas
Diminuicao da sudorese

Dor espontanea crénica
tipo queimadura

Dor paroxistica

Hiperestesia cutanea

Parestesias
picadas (A. Delta)

Na maioria das polineuropatias os sintomas e/ou sinais sdo simétri-
cos e distais. A neurofisiologia, nomeadamente o EMG (electromiogra-
ma) tem um papel fundamental no diagnéstico.



Figura 12. Hiperestesia luva curta. Figura 13. Hiperestesia meia curta.

Causas mais frequentes de polineuropatias:
Metabolicas (diabetes, hipotiroidismo)
Inflamatorias
Infecciosas
Nutricionais
Hereditarias
Téxicas (isoniazida, cisplatino, vincristina)
Amiloidose
Vasculares
Paraneoplasicas

Vou-me debrucar um pouco mais sobre a neuropatia diabética, aten-
dendo ao melhor conhecimento da sua fisiopatologia. E a causa mais
frequente de neuropatia nos paises desenvolvidos. E uma complicacio
frequente de diabetes mellitus com uma morbilidade significativa e
surge em 75% dos casos com diabetes tipo 2. E responsavel por 75% das
amputacdes nao traumaticas.

A neuropatia diabética engloba um numero alargado de pertur-
bacdes que afectam quer o sistema nervoso periférico quer o sistema
autonémico e provoca consideravel impacto na morbilidade. E aceite
que varios mecanismos de accdo operam na heterogeneralidade das
sindromas neuroldgicas observadas na clinica.

Diversos processos patol6gicos siao descritos nos nervos periféricos
de doentes com neuropatia diabética; estes incluem: perda axonal,
desmielinizacdo primaria e secunddria, infiltracdo de células imunes,
alteracoes microvasculares.



A clinica das sindromas neuropaticas nos doentes diabéticos inclui
disfuncio de praticamente todos os segmentos somaticos periféricos e
sistema nervoso auténomo. Cada sindroma pode ser distinguido nas
suas vertentes fisiopatoldgicas terapéuticas e prognésticas.

A diabetes pode lesar as fibras pequenas e as fibras maiores ou
ambas. As pequenas, de aparecimento mais precoce, com dor e hipe-
ralgesia, diminui¢do da sensibilidade térmica e tactil. As fibras maiores
podem envolver lesdes sensoriais e/ou motoras.

Opcoes terapéuticas nas polineuropatias

Tratamento de causa e terapéutica antialgica

Terapéutica medicamentosa

Antidepressivos triciclicos Dose inicial Manutencido
Amitriptilina 25-50 mg/dia 75-150 mg/dia
Antiepilépticos
Gabapentina 300 mg/dia 2.400-4.500 mg/dia
Carbamazepina 50 mg/dia 1.200-1.800 mg/dia
Clonazepam 0,5 mg/dia 2 mg/dia
Fenitoina 50 mg/dia 300 mg/dia
Mexiletina 100 mg/dia 600-900 mg/dia
Clonidina 50 png/dia 75 ng/dia
Tramadol 50-100 mg/dia 200-400 mg/dia

Aplicacoes topicas
Capsaicina creme
Anestésico local - lidocaina patch

Lidocaina e.v.
5 mg/kg peso em 30 min (monitorizacdo cardiaca e de TA). Mais
usada nas parestesias persistentes)

Bloqueio simpatico
Bloqueios do ganglio estrelado e do simpatico lombar

Guanitidina e.v.
1,25-30 mg em 20-50 ml de soro fisiolégico (+usado na dor tipo
queimadura)

Neuromodulac¢do
TENS (estimulacdo eléctrica transcutanea)
Estimulacao espinhal
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Reabilitacao
Terapéuticas de relaxamento

Acupunctura

Cirdrgicas
Descompressao / neurolise dos nervos
Drezotomias (na dor por desaferenciacdo)

Avulsao dos plexos

A causa mais frequente é a traumatica (acidentes de mota) dos mem-
bros, em especial dos membros superiores.

O mecanismo de accdo da dor ainda ndo é muito claro. No entanto,
a certeza de que ha lesdo ao nivel da entrada das raizes sensitivas na
medula leva a pensar que o mecanismo de accao (fisiopatologia) esta
situado nos cordodes posteriores da medula espinhal.

A histéria clinica, ex. neurolégico, EMG, TC e RM vertebro-medular
sao, em geral, suficiente para caracterizar a lesdo. Na avulsdo do plexo
braquial a dor crénica aparece em cerca de 26 a 91% dos doentes. A
intensidade da dor esté relacionada com o nimero de raizes nervosas
envolvidas.
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Figura 14. Plexo Braquial.



Plexos lombares, sagrados e coccigeo

Plaxo
Lombar

Flaxo

Figura 15. Plexo Lombosagrado. Figura 16. Avulsdo do plexo braguial com meningocelo.

A dor pode ser imediata ou passados alguns meses ou mesmo anos.
As queixas mais frequentes nos doentes com avulsiao de plexo braquial
sdo a dor tipo queimadura, em geral na mio e, por vezes, de tipo pa-
roxistico.

As parestesias espontaneas sio frequentes, o membro ou parte do
membro pode estar anestesiado, e alguns doentes niao referem nem
hiperpatia nem alodinia. Muitos doentes com avulsdo do plexo desen-
volveram uma causalgia (CPRS tipo II), com atrofias musculares, alte-
racdo da coloracido e temperatura de pele (provavel indicacdo para
bloqueios do simpético).

O plexo lombo-sagrado, ao contrario do plexo braquial, encontra-se
envolvido por estruturas musculo-esqueléticas na cavidade pélvica, a
frente das ap6fises transversas lombares e a tltima dorsal e por detras
do musculo psoas.

Esta localizacdo protege-o do traumatismo directo, sendo sé vulne-
ravel ao traumatismo se as estruturas 6sseas da bacia foram interrom-
pidas por dupla fractura com deslocamento 6sseo, ou se houver deslo-
cacao da articulacao femuro-acetabular.

O plexo braquial esta mais exposto.

O TC da regido retro-peritoneal tem um papel importante no diag-
néstico.



Quanto a terapéutica, varias abordagens terdo de ser equacionadas:

— Cirtirgica

— Medicamentosa — ndo ha terapéutica especifica. A abordagem
terapéutica sera a da dor neuropatica em geral (pg.).

- TENS

- Bloqueios do simpatico (efectuar sempre bloqueio diagnéstico; se
eficaz, repetir)

— Neuroestimulacio invasiva neurocirtrgica

- Drezotomia — em alguns casos tem sido eficaz por um periodo de
4 meses a 6 anos

— A cordoctomia e a neurectomia em geral nio sio eficazes

- Apoio psiquiatrico/psicolégico

- Fisioterapia

Dor neuropatica nos doentes oncolégicos e com SIDA

Os doentes oncolégicos e com SIDA apresentam simultaneamente sin-
dromas algicas variadas quer neuropaticas quer somaticas, pelo que é
essencial no inicio das queixas termos um diagnéstico correcto para
uma melhor abordagem terapéutica.

As sindromas algicas neuropaticas no doente oncoldgico podem
estar associadas ao envolvimento pelo tumor, as terapéuticas institui-
das e a sindromas paraneoplasicas. Nos casos em que ha envolvimento
pelo tumor, a considerar as cefaleias que surgem por invasdo ou dis-
torcdo das estruturas intracranianas sensiveis a dor.

Temos a dor frontal que aparece nas lesdes supratentoriais. Nas
lesdes da fossa posterior a dor é occipito-cervical. As cefaleias como
sintoma inaugural aparecem em apenas 8 a 12% dos doentes.

Das situacdes clinicas que podem manifestar-se por cefaleias e ne-
vralgias orofaciais (trigémio, glossofaringes), contam-se os tumores
cerebrais primarios, metastases cerebrais, carcinomatose meningea,
tumores com invasio na base do cranio e metastases 6sseas.

Na carcinomatose meningea (disseminacdo, metastitica no espaco
leptomeningeo), os doentes apresentam sintomas e sinais neurolégicos
multifocais dos nervos cranianos e espinhais.

As cefaleias surgem em 30% dos casos, bifrontal ou cervico-occipi-
tal, associada a sinais de irritacio meningea.

Os tumores que invadem a base do cranio podem ser por extensiao
directa ou por metastizacdo dssea de tumores sistémicos, de maior
frequéncia os da mama, pulmio ou prostata.



Alguns doentes, além das cefaleias, referem apenas disestesia ou
parestesias no territério de um ou mais nervos cranianos. O tratamento
das cefaleias e das nevralgias orofaciais passam sobretudo pela si-
tuacdo oncolégica ou complicacdo subjacente, e tera terapéutica espe-
cifica. Deve ser complementada com terapéutica medicamentosa, no-
meadamente corticéides, anti-inflamatorios, opidceos, antiepilépticos,
e antidepressivos. Nas plexopatias, nomeadamente na braquial por in-
vasao neoplasica, a dor é o sintoma inicial em 80% dos casos, geralmen-
te localizada ao ombro e com irradiacdo ao braco, ocorrendo pareste-
sias ou disestesias, e posteriormente sintomas motores.

Os meios imagioldgicos mais tteis no diagndstico das plexopatias
sdo a TC e o PET (com is6topos de hidroxiglucose). A plexopatia de
origem neoplasica envolvendo o plexo lombo-sagrado deve-se em 70%
dos casos a compressao por tumores localmente invasivos (prostata,
recto, tumores ginecolégicos), e em que o sintoma inicial é a dor inten-
sa localizada a regido glitea, inguinal, anca e coxa. Pode ocorrer pare-
sia crural progressiva. A terapéutica sera o tratamento da doenca on-
coldgica (radioterapia e quimioterapia e, em casos especificos, cirurgia)
quando é essa a causa da lesdo, quer do plexo braquial quer do plexo
lombo-sagrado. Como terapéuticas adjuvantes temos os anti-inflamato-
rios nao esterdides, opidides, e eventualmente os corticoides.

Os bloqueios paravertebrais ndo sao muito eficazes atendendo a exten-
sao das lesdes. Ha também a salientar as sindromas algicas neuropaticas
relacionadas com as terapéuticas pés-cirurgia (mastectomia, amputacdo do
membro, amputacio do recto, esvaziamento ganglionar cervical, toracoto-
mia, etc.), pds-radioterapia (plexopatias, mielopatias) e da quimioterapia as
polineuropatias. As sindromas algicas paraneoplasicas que nio tém qualquer
relacdo com as terapéuticas aparecem embora raramente em doentes onco-
16gicos. E um sinal de alerta para a pesquisa da doenca neoplsica.

Sindromas algicas neuropaticas em doentes
com SIDA

Segundo K. Portenoy, nos doentes com SIDA hé a considerar: a poli-
neuropatia por VIH/SIDA, que é fundamentalmente sensitiva, e a mie-
lopatia. Em relacio as infec¢des oportunistas temos as poli-radiculopa-
tias multiplas causadas pelos herpes zoster, citomegalovirus e a tabes
dorsal. Quanto as complicacoes por neoplasias ha a referir a compressao
do nervo no sarcoma de Kaposi e as polineuropatias pelo linfoma.

As polineuropatias ocorrem em cerca de 50% dos doentes com
SIDA. Nas poli-radiculopatias o agente causal é, em geral, o citomega-



lovirus. Os doentes podem apresentar quadros de paralisia dos mem-
bros inferiores, lombalgias intensas, alteracdes dos esfincteres, quadros
de meningite linfomatosa, compressio medular ou sindroma de Guillain
Barré. O tratamento antiviral serd a terapéutica de 1* linha.

Estratégias terapéuticas para os doentes oncologicos
e/ou SIDA com dor neuropatica

1. Terapéutica para a doenca de base designadamente cirtirgica, citos-
tatica ou com radioterapia no doente oncoldgico, e terapéutica even-
tualmente cirtirgica e anti-retroviral nos doentes com SIDA.

2. Terapéutica para a dor neuropatica em geral
- Antidepressivos triciclicos
— Anticonvulsionantes (gabapentina, carbamazepina)
Opidides (per os, transdérmico, transmucosa, subcutaneo, e.v.)
Analgésicos topicos
Bloqueios analgésicos e/ou neuroliticos
TENS
Terapéuticas invasivas com opidides i.t. ou intraventriculares
— Cordotomia, drezotomias
Fisioterapia
Apoio psicolégico
- Acupunctura

Comentario final

Como clinica, e do que me foi possivel apreender ao longo dos anos,
na vivéncia e na tentativa de ajuda aos doentes que sofrem de dor
neuropatica, o0 meu optimismo é relativo.

Quero, no entanto, salientar que nesta tltima década as terapéuticas
sdo significativamente mais eficazes. H4 um maior interesse e conver-
géncia entre os clinicos e os cientistas, no sentido dum melhor conhe-
cimento da fisiopatologia e um maior esclarecimento dos mecanismos
de accdo dos medicamentos, fArmacos mais eficazes e com menos
efeitos secundarios no tratamento da dor neuropatica.

Interferindo a dor neuropatica, por vezes dramaticamente na quali-
dade de vida destes doentes, novas estratégias terapéuticas sdo neces-
sarias e urgentes. Temos de pensar que s6 cerca de 50% dos doentes
beneficiam com as terapéuticas actuais.

Do meu ponto de vista, as maiores dificuldades residem na diversi-
ficacdo dos sintomas que estes doentes apresentam, as terapéuticas
serem multimodais e, por consequéncia, a investigacio clinica nesta
area ser relativamente insuficiente.
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Prefdcio

Ninguém poderia imaginar, no final da década de 80, ap6s terem aparecido as
primeiras defesas publicas da necessidade de se organizar a actuacio analgé-
sica do pds-operatério, o fenomenal impacto que essas publicacdes vieram
a ter, por todo o lado, no desenvolvimento das modernas unidades de dor
aguda.

Nessa época, era ja conhecido praticamente tudo o que os clinicos neces-
sitavam para se obter sucesso na abordagem da dor cirirgica: opidides, nao-
opiodides, anestésicos locais, PCA, via epidural, etc.

O que nos davam entdo a conhecer, ndo era mais um farmaco milagroso ou
uma técnica revoluciondria, mas sim metodologias organizativas que implica-
vam e responsabilizavam todos os profissionais envolvidos na analgesia do
pos-operatério, de forma a garantir aos doentes operados padroes de seguranca
e de alivio da dor que lhes permitissem tolerar a agressdo cirtrgica e encarar
com mais confianca e conforto o complicado periodo que se seguia a interven-
¢do cirurgica.

Bastaram dois anos para terem aparecido uma multiplicidade de propostas
de diferentes tipos de organizacdo, consoante a cultura e tradicdo dos locais
onde apareciam. Foi o tempo e a experiéncia que levaram a que se conjugassem
as ideias iniciais de Ready e Maier em dois modelos bésicos, fortemente inspi-
rados pela realidade da pratica médica americana e da europeia.

Em ambos os casos, os objectivos fundamentais nio divergiam muito: or-
ganizacdo, protocolos, educacio, avaliacio, intervencio continua de enfermei-
ros, coordenacdo pelos anestesistas.

O desafio que se pde agora a todos os que ainda nao enveredaram por esse
caminho € o de se interrogarem sobre a maneira de o poderem fazer.

Dezasseis anos depois, quando estas organizacdes sio ja uma realidade em
todo o mundo civilizado, Portugal continua a dar passos hesitantes nessa direc-
¢do e a exibir um vergonhoso atraso organizacional na abordagem analgésica
do periodo pds-cirtrgico, apesar de alguns bons exemplos que vao constituindo
excepcao, dos esforcos dos mais persistentes — mas que tendem a ser sempre
0s mesmos - e até da existéncia de um plano de ac¢io estratégica elaborado
no seio da Direccdo Geral da Saide, o Plano Nacional de Luta Contra a Dor.

Nos proprios, em editorial da revista Dor, aquando da celebracdo mundial
dos 15 anos das unidades de dor aguda, pudemos apontar algumas razoes para
esse lusitano atraso, como a insensibilidade de quem gere e administra a satide,
a falta de interesse dos cirurgides que verdo nesse tipo de organizacio uma
“invasdo” do pés-operatorio dos “seus” doentes e até a falta de solicitacio
destes tltimos em exigirem qualidade analgésica.

Mas referimos também que, se quiséssemos ser honestos, nio poderiamos
deixar de acusar, igualmente, os préprios anestesistas que, gostando muito de



discutir o tema e de teorizar sobre ele, acabavam por ser sempre (ou quase
sempre) os primeiros a ndo cumprir com rigor o papel que lhes deve caber no
alivio da dor cirdrgica.

O proposito deste volume, que constitui o 5° titulo da Biblioteca da Dor, ao
debrucar-se sobre a organizacio da analgesia no pés-operatorio, € o de, utili-
zando a nossa propria experiéncia no Centro Regional de Oncologia de Lisboa
do Instituto Portugués de Oncologia de Francisco Gentil SA, reavivar a reflexao
sobre o assunto, deixar pistas para os que se sentem motivados para lutar por
ele e, ainda, alinhar algumas regras que permitam uniformidade no desenvolvi-
mento das unidades de dor aguda nacionais, a luz do que vem ja expresso, ha
mais de 3 anos, no Plano Nacional de Luta Contra a Dor.

José Manuel Caseiro
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Introducdo

E necessdrio abandonar a falsa ideia da dor benfazeja.

Com efeito, a dor é sempre wm presente sinistro que diminui

0 homem, que o torna mais doente do que se a ndo tivesse

e 0 estrito dever do médico é o de se esforcar sempre para a suprimir,
se puder!

Renée Leriche, 1937

Se a dor é o sintoma que mais vezes é relatado a qualquer clinico, tenha havido
ou nao intervencdo cirtrgica, a analgesia do pés-operatorio é, na actualidade e
segundo Prithvi Raj (medical director, National Pain Institute, Atlanta, EUA),
o0 assunto mais debatido na literatura médica.

A dor cirturgica constitui a mais importante e frequente causa de dor aguda,
encabecando uma lista onde constam igualmente o trabalho de parto, o trauma,
os procedimentos diagnésticos e terapéuticos, as queimaduras e o cardcter
agudo de algumas doencas (que podem até ser cronicas).

Definida desde 1990 pela IASP (International Association for the Study
of Pain), como “uma dor de inicio recente e de provavel duracio limitada,
havendo normalmente uma identificacdo temporal e/ou causal”, a dor aguda
¢ hoje vista pelos clinicos como uma complexa e desagradavel experiéncia
emocional, sensorial e cognitiva, ocorrendo como resultado de uma lesdo ou
trauma tissular que, sendo a maioria das vezes nociceptiva, podera também
ser neuropatica.

A agressdo cirtrgica envolve, muitas vezes, estruturas da parede (pele,
miusculos, 0ssos, pleura e peritoneu), estruturas viscerais (tracto gastrintestinal,
tracto biliar...) e estruturas nervosas, o que significa ter que se lidar com quadros
algicos que, simultaneamente, se apresentam com componente somatica, visce-
ral e neuropatical.

Habitualmente, a dor aguda é proporcional ao grau de destruicao tissular
e desaparece com a resolucao do insulto, reflectindo sempre uma activacdo
dos nociceptores bem como uma patoldgica sensibilizacao periférica e central dos
neurdnios envolvidos.

Se é certo que a dor aguda e, como tal, a dor pés-operatoria, cumpre uma
importante funcio bioldgica de alerta para qualquer acontecimento anémalo,
desencadeando de imediato um conjunto de ac¢des de caracter defensivo (res-
postas neurovegetativas, espasmo muscular...), também nio é menos verdade
que a resposta hormonal ao stress cirtrgico, provocada pela danificacdo dos
tecidos, apresenta efeitos emocionais e fisiologicos adversos que devem etica-
mente ser evitados, para proteccao e conforto dos doentes.

Sao exemplo desses efeitos a sindrome clinica do “térax do pés-operatério”,
traducdio 2 letra do que os anglo-saxénicos chamam the postoperative chest?,



caracterizada por febre, taquicardia, dispneia, dor toracica e, por vezes, expec-
toracdo purulenta, alteracdes radioldgicas e auscultatorias, conduzindo a hipo-
xemia (o0 bronquitico, o obeso e o idoso, sio sempre os mais afectados); a
atelectasia resultante da simples incapacidade de tossir, pela dor que provoca;
a subida do ACTH, e, por consequéncia, do cortisol plasmatico, durante a inter-
vencdo cirtirgica e periodo pds-operatério; as alteracdes do balanco hidrico,
com o aumento da ADH, na sequéncia da libertacdo de adrenalina em resposta
a dor; a maior incidéncia de disritmias, hipertensdo e isquemia do miocardio
nos doentes com a dor mal controlada, principalmente nas fases mais precoces
do pés-operatorio; a trombose venosa e o risco de embolia pulmonar, como
consequéncia da imobilizacdo (que tem, como primeira causa no pds-operatorio,
a dor).

Nos tltimos anos houve importantes avancos na compreensao dos meca-
nismos fisiopatolégicos da dor, no conhecimento das vias de transmissdo da
nocicepcao, no desenvolvimento de novos farmacos e de sofisticados métodos
para a sua administracdo, que impoem aos clinicos nao lhes ficarem indiferen-
tes na sua actuacdo didria no terreno.

Ja todos aprendemos como estdo desqualificadas as administracdes intra-
musculares de fairmacos analgésicos, bem como as monoterapias em dor aguda
do pds-operatdrio. Sabemos também que ndo existem cirurgias sem dor, a nio
ser no espirito dos mais atavicos resistentes as novas metodologias de anal-
gesia. Conceitos como o de planeamento integrado, preemptive analgesia e
analgesia multimodal vieram obrigar-nos a rever a forma de actuacio na dor
pos-cirirgica e a nocio de estratégia ou de organizacio intrometeu-se totalmen-
te na maneira de dimensionar o problema, obrigando-nos a reflectir sobre a
utilidade das actuacdes multidisciplinares, a utilizacdo de protocolos e de novas
tecnologias e a preocupacio tnica e indispensavel de zelar pela seguranca dos
doentes, sem abrir mao da eficacia que cada vez mais se exige.

Também nas criancas o problema se coloca com a mesma acuidade (ou
maior) que nos adultos. Os elementos disponiveis permitem identificar que
continua a haver profissionais de saide que acreditam que as criancas mais
pequenas sentem menos dor por imaturidade do SNC ou que poderdo mesmo
nio a recordar.

No entanto, sdo muitos os obstaculos que continuam a ser colocados para
a implementacdo de metodologias organizadas na analgesia de todo o periodo
perioperatério, principalmente nos paises culturalmente mais conservadores e
com sistemas de satde menos desenvolvidos. Para quem obstinadamente con-
tinua a fazer frente a esse processo, a pergunta da moda é esta: “sera o adequa-
do alivio da dor, um objectivo de real valor clinico”?

Argumentos como o de que nunca ninguém morreu de dor ou que o seu
alivio, embora desejavel, ndo é um problema principal no pés-operatério, sio
habituais e ha mesmo quem defenda, do ponto de vista econdmico, que um
jovem adulto saudavel ndo devera consumir mais do que o minimo que os re-
cursos disponiveis permitam.

Como provar que uma analgesia insuficiente prolonga o internamento, fa-
vorece o tromboembolismo, conduz a quadros respiratérios de maior ou menor
gravidade ou a alteracdes enddcrinas variadas? No entanto, seguramente, sera
facil demonstrar que uma analgesia insuficiente sai barata!

Para os mais cépticos, é hoje bem mais facil comprovar que toda a organi-
zacdo analgésica do pos-operatério nio é muito dispendiosa, se bem que sempre
mais cara que nio tratar os doentes.



Sobre todas estas questdes teremos oportunidade de nos debrucar ao
longo desta publicacdo, bem como outras que envolvem as mais profundas
preocupacdes pela insuficiente formacdo dos profissionais de saide nesta
area da medicina.

0 alivio da dor é um inalienavel direito de qualquer cidadao e, no caso dos
doentes operados, pela 6bvia razio da agressdo cirtrgica, nada é tao previsivel
como a necessidade de uma segura e eficaz actuagio analgésica, pelo que ndo
deve existir qualquer argumento que a dificulte, a atrase ou a dispense.



Dor pés-operatoria:
a dimensdo do problema

Do ponto de vista dos mecanismos fisiopatologicos

Uma das faculdades do nosso SNC ¢é a de, perante uma agressao algica, desen-
volver um estado de sensibilizacdo quer periférica quer central, responsavel por
respostas andmalas ou exageradas.

Assim, perante o estimulo cirtrgico, gera-se esse tal estado de sensibiliza-
¢do, primeiro periférico e logo de imediato central, que se traduz clinicamente
por trés estadios algicos patoldgicos: a hiperalgesia primaria, caracterizada por
uma resposta exagerada aos estimulos néxicos na area da agressio, a hiperal-
gesia secundaria, resultante do alastramento dessa hipersensibilidade as areas
nao agredidas mas contiguas ao local da lesdo e a alodinia, que significa a
existéncia de dor na sequéncia de estimulos de fraca intensidade que, em con-
dicdes fisioldgicas, ndo a provocariam.

Para o estado de sensibilizacdo periférica, concorrem, apés a destruicio
tissular provocada pela agressdo cirdrgica, os fendmenos inflamatérios dai re-
sultantes bem como os de destrui¢do das terminacdes nervosas das mintsculas
fibras amielinicas C e das fibras mielinicas Ad. Estamos, portanto, perante uma
dor clinica com componente, simultaneamente, inflamatério e neuropatico.

0 acontecimento seguinte, ainda a nivel periférico, é o aumento da sensibi-
lidade de transducdo dos nociceptores de alto limiar, quando expostos a todo
um cocktail sensibilizante constituido por diversos mediadores e produtos qui-
micos libertados pela reaccdo inflamatéria de destruicdo tissular — a histamina,
a bradiquinina, os leucotrienos, o factor de crescimento dos nervos, os neuro-
péptidos, as prostaglandinas, etc.

E a partir desta sensibilizacdo periférica e de uma auténtica barragem de
impulsos aferentes que vao estimular duradouramente os neurénios espinhais,
que se da a sensibilizacdo central, caracteristicamente persistente, permanecen-
do muito para além do que a duracdo do estimulo ndxico poderia fazer esperar
ou prever. Estimulos cirtrgicos continuados de cerca de 30 min induzem esta-
dos de sensibilizacdo central de varias horas e até dias.

A este nivel da articulacdo com os neurénios espinhais, importa também
dar alguma explica¢do do modelo de transmissdo e mecanismos celulares res-
ponsaveis pela sensibilizacio central.

Pré-sinapticamente, as terminaces nervosas das fibras C, ao nivel dos
cornos posteriores da medula, libertam varios mediadores excitatérios, com
destaque para a substancia P e o glutamato.

O papel do glutamato parece mesmo ser decisivo, actuando pds-sinapti-
camente, ja que, ao activar os receptores NMDA (N-metil-d-aspartato), vai
remover os ides de Mg que servem de tampdo aos canais idnicos ligados a
esses receptores e, com isso, permitir a livre entrada de ides de calcio para
dentro da célula.



Estas alteracdes sdo fortemente influenciadas e até mesmo dependentes
da despolarizacdo iniciada pelas taquininas em geral e pela substancia P em
particular, que, ligando-se aos seus receptores proprios, provocam, para
além dessa onda de despolarizacdo, alteracdes na funcio da proteinoqui-
nase (PKC).

PKC e Ca constituem-se, assim, como “segundos mensageiros” neste pro-
cesso de sensibilizacdo central, passando a exercer um verdadeiro mecanismo
de feedback sobre os receptores NMDA, aumentando-lhes a eficacia no impedi-
mento do normal bloqueio pelo Mg dos seus canais i6nicos.

Dois outros acontecimentos de extrema importancia se associam a estes
eventos:

Em primeiro lugar, acompanhando a sensibilizacdo central provocada pela
intensa actividade sinaptica, gera-se uma auténtica onda de propagacdo espi-
nhal, fenémeno conhecido por wind up (dar corda a) e que aumenta conside-
ravelmente a area de recepcao dos estimulos aferentes.

Em segundo lugar, em consequéncia da activacao dos receptores NMDA e
das modificacoes intracelulares nos “segundos mensageiros (Ca e PKC)”, geram-
se alteracdes moleculares de expressdo proto-oncogénica — como a expressao
C-fos -, que se sabe hoje ser a responsavel pela manutencio deste estado de
hipersensibilidade.

A expressdo C-fos parece funcionar, assim, em relacio a agressio algica,
como um sinal de alerta, reconhecendo-lhe alguns investigadores um papel de
“terceiro mensageiro”.

Estas referéncias sobre a fisiopatologia da dor aguda do pés-operatorio,
embora sumadrias, deixam perfeitamente compreender que sdo de natureza di-
versa as causas e os mecanismos de transmissao da dor cirdrgica (o que signi-
fica que ndo existe apenas um tipo ou uma forma de dor). Basicamente ha
quatro processos envolvidos na nocicepcdo — transdug¢ao, transmissdo, modu-
lacdo e percepcdo — que deverdo representar diferentes alvos terapéuticos e a
que nos referiremos no proéximo capitulo.

Do ponto de vista da eficacia clinica

Bruster, et al., em 1994, num inquérito que conduziram a 5.150 doentes de
36 hospitais de agudos do Reino Unido, com o objectivo de colher as respec-
tivas experiéncias de forma a produzir informacdo que permitisse melhorar
procedimentos e resolver problemas, apuraram que 87% dos 3.157 doentes ci-
rirgicos experimentaram dor moderada a grave. As conclusées do inquérito
apontaram para dois problemas principais: a deficiente comunicacdo e a insa-
tisfatoria abordagem da dor.

Também Dolin, et al., em 20023, se interessaram pela questdo da eficicia
analgésica no pds-operatorio e debrucaram-se sobre a recomendacio que a
UK Audit Comission elaborou para os hospitais do Reino Unido: a de nio ser
ultrapassada, no ano de 1997, a percentagem de 20% de doentes cirtirgicos com
dor moderada a grave no p6s-operatorio e que esse nimero pudesse ainda re-
duzir 5% todos os anos.

Num trabalho de andlise sobre a evidéncia publicada em mais de 800 artigos
originais, concluiram aqueles autores que a recomendacio da UK Audit Comission
era ambiciosa e inatingivel, apesar da utilizacio rotineira das mais modernas e
sofisticadas técnicas de analgesia que hoje existem, e propuseram o recurso
a organizacio da analgesia no pés-operatério, nos moldes das modernas uni-



dades de dor aguda, como passo fundamental e indispensavel para o cumpri-
mento dos objectivos enunciados.

Tém sido apontados muiltiplos factores para justificar o descontentamento
e a insatisfacdo pela qualidade da analgesia obtida em grande nimero de doen-
tes operados, e 0 maior motivo, segundo Alexander e Hill, recai fundamental-
mente sobre dois tipos de razdes: as de ordem cultural (ou errada concepcio
do problema) e as de falta de organizacio.

Nas primeiras, dominam as atitudes fatalistas de quem acredita que a dor é
sempre uma consequéncia inevitavel da cirurgia, que constitui um sinal de
alarme indispensavel e nio deve ser eliminado, que embora desagradavel nao
é prejudicial e ¢ limitada na sua duracdo, que o uso dos analgésicos e suas
técnicas de administracio envolvem riscos e devem ser evitados, e que se ha
doentes que a toleram bem é porque estara ao alcance de todos tolerarem-na
também.

Nas segundas, destacam-se: a falta de iniciativa e de empenho dos profis-
sionais de satide em geral, e dos anestesistas em particular, em batalharem pela
existéncia de unidades de dor aguda; os obstaculos que muitos cirurgides con-
tinuam a colocar a intervencdo analgésica qualificada e especializada; o alhea-
mento dos 6rgios directivos, administrativos e de gestdo dos hospitais; e, até,
o préprio desconhecimento da sociedade civil sobre o problema e sobre a rea-
lidade do que se vai passando.

Eficacia e seguranca surgem, assim, como pratos de uma balanca que de-
vem estar equilibrados de forma a poder haver eficdcia sem abrir mao da segu-
ranca, sendo que se apenas houver a preocupacio pela seguranca jamais se sera
eficaz, e se nos propusermos somente a ser eficazes faremos os doentes corre-
rem riscos evitaveis.

Do ponto de vista da formacao

Nio é apenas no nosso Pais que se tem feito notar a falta de formacao dos
profissionais de saide na abordagem da dor, tanto aguda como crénica.

[lucidativo e demonstrativo da impreparacao das pessoas, foi um trabalho
conduzido por Lopper e publicado na revista Pain em 1989, que intitulou Pa-
ralyzed with pain: the need for education.

Neste trabalho, os autores dedicaram-se a rever a actuacio do staff médico-
cirtrgico (112 médicos) e do staff de enfermagem (258 enfermeiros), envolvidos
no acompanhamento pos-operatorio de doentes em unidades de cuidados in-
tensivos, através de um inquérito que focou apenas dois farmacos: um bloque-
ador neuromuscular — o “brometo de pancurdnio”, e uma benzodiazepina - o
“diazepam”.

O relatorio é extenso e por vezes complexo, mas alguns dos resultados sio
impossiveis de passarem ao lado da nossa atencdo e das conclusdes dos pro-
prios autores. Sendo vejamos:

- 5% dos médicos e 8% dos enfermeiros utilizaram o agente bloqueador
neuromuscular (o “pancurénio”), para alivio da dor em doentes ven-
tilados;

- ainda mais flagrante, por ser mais subtil, 50% dos médicos e 75% dos
enfermeiros utilizaram o mesmo farmaco para terapéutica de quadros
de ansiedade.



Se é certo que é nas universidades que o problema tem que ser atacado,
também ndo é menos verdade que sdo os sistemas organizados de analgesia
pos-operatoria que permitrdo formar, treinar e reciclar os profissionais envol-
vidos, sejam eles médicos de diferentes especialidades, enfermeiros, farmacéu-
ticos, etc.

Tal como afirma Anne Coleman, do Hexham General Hospital Northhum-
berland, “... acredita-se hoje que o papel fundamental de uma unidade de dor
aguda P.O. seja o da educacio de médicos e enfermeiros que gravitam em torno
da actividade cirtirgica, de forma a conduzirem, efectivamente, a dor aguda do
pos-operatorio”.



A preemptive analgesia
e a analgesia multimodal

S6 em 1988 surgiu na literatura médica a primeira intervencio em defesa da anal-
gesia por preempcao — preemptive analgesia — por Wall, que, sob o titulo “A pre-
vencdo da dor do pés-operatdrio”, sustentou essa hipétese na revista Pain.

Consultando o “Grande Diciondrio da Lingua Portuguesa” coordenado por
José Pedro Machado, poder-se-d ler que preempcao (do latim praemptione)
significa compra antecipada ou precedéncia na compra e, na linguagem do
Direito, é o pacto acessério de uma compra e venda pelo qual o comprador se
obriga a nio vender a terceiro a coisa comprada sem a oferecer primeiro e
“tanto por tanto” ao vendedor dela.

O conceito de preemptive analgesia ou “analgesia por preempcio” surgiu,
assim, tentando expressar a ideia da possibilidade de prevenir a dor cirtrgica
pré-tratando-a, ou seja, antecipando a sua terapéutica.

Tem sido ao nivel da neurofisiologia da dor que se tem constatado a adequa-
clo desta pratica, se bem que a clinica também a pareca suportar, mau grado
ainda no se ter chegado a uma inequivoca comprovacdo dos seus beneficios.

O facto de, nas espécies animais major, do invertebrado até ao homem, haver
um sistema nervoso que se sensibiliza na presenca de agressao tissular, constitui
uma vantagem suficientemente poderosa para ser desperdicada ou ignorada.

E bom que todos entendam, mesmo os menos atentos a esta questao, que
0 que se pretende com a preempcao (a preemptive analgesia) ndo € um vulgar
ou simples processo de alivio da dor, mas sim um efeito de dessensibilizacdo ou
de prevencdo dos anémalos estados de sensibilizacdo, que permita uma mais
efectiva intervencdo dos analgésicos para controlo da dor pés-operatéria®S,

O objectivo é esse: impedir os estados de hipersensibilidade que ocorrem
ap6s a agressao cirtrgica.

O conceito de preemptive analgesia pressupde, assim, que uma intervencio
analgésica comecada antes do estimulo nociceptivo serd mais efectiva que a
mesma intervencao praticada somente depois.

Embora ndo haja ainda, reconhecidamente, nenhum grupo farmacol6gico
que possa ser apontado como o ideal para utilizacido objectiva em preemptive
analgesia, a evidéncia mostra que com antagonistas dos receptores NMDA
(p. ex. a ketamina) ha um efeito positivo nas alteracdes neuroplasticas inibito-
rias e excitatorias do pds-operatério’.

A validade da analgesia por preempcdo, como estratégia terapéutica de
rotina, s6 podera ser completamente assumida apés um maior nimero de en-
saios clinicos, mas, apesar das dificuldades ainda existentes, ndo resta a menor
davida que a dor cirdrgica deverd ser continuamente tratada, iniciando-se a
terapéutica antes do estimulo néxico e mantendo-a tanto tempo quanto a pro-
ducdo anormal de estimulos aferentes da ferida operatdria e tecidos vizinhos
estiver presente, usando-se técnicas dirigidas a trés alvos: a periferia, ao influxo
nervoso e a actividade celular do SNC.
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Esta serd a grande licdo a tirar do intenso investimento que se tem feito na
compreensio da preemptive analgesia e que os clinicos deverdo levar em consi-
deracdo quando programam as suas estratégias analgésicas para o pés-operatorio.
Foi assim que nasceu o conceito de analgesia balanceada ou multimodal®’.

Trata-se de um conceito que traduz uma estratégia analgésica diversificada
(multimodal), que significa a adopcao de atitudes antidlgicas em tempos dife-
rentes de todo o periodo perioperatdrio, com utilizacio de farmacos de grupos
distintos, que tenham a capacidade de interferir selectivamente nos diferentes
processos da nocicepcao.

Sa0 quatro os processos da nocicepc¢ao: a transducdo, que € o processo pelo
qual um estimulo néxico se transforma em actividade eléctrica nas terminacoes
nervosas; a transmissao, que é o processo de propagacdo dos impulsos através
do SNC sensorial; a modulacio, que corresponde ao processo pelo qual a trans-
missdo nociceptiva é modificada através de uma série de influéncias neuronais
(via descendente) atenuando os efeitos da agressdo dlgica; e, finalmente, a per-
cepcao, que é o processo pelo qual todos os anteriores interagem com as carac-
teristicas psicoldgicas — unicas, individuais — de cada um, para criarem a expe-
riéncia emocional e subjectiva da dor.

Para cada um destes processos existem fairmacos de actuacio preferencial
(Fig. 1), e 0 que o método da analgesia balanceada nos propde é a combinacio
de dois tipos de intervencio distinta: em primeiro lugar, que se actue nos trés
tempos de todo o periodo perioperatério — antes, durante e apds a intervencao
cirirgica; em segundo, que se administrem farmacos que possam intervir a ni-
veis diferentes dos processos nociceptivos, evitando as monoterapias, que se
revelam, a maior parte das vezes, incapazes de abranger todas as necessidades
analgésicas dos doentes operados.

De um modo sumario, poder-se-a dizer que, enquanto os AINE sdo reconhe-
cidamente farmacos que interferem na transducio, a nivel periférico, os anes-
tésicos locais sdo os bloqueadores por exceléncia da transmissio a todos os
niveis, quer periférico quer central. O paracetamol tem uma actividade predo-
minantemente central, sendo o firmaco por exceléncia da modulacio descen-
dente e os opidides intervém na modulacio cerebral e na percepcio.



Os farmacos da analgesia
pos-operatoria

Qualquer abordagem dos aspectos organizativos ficaria incompleta sem uma refe-
réncia, ainda que breve, aos farmacos que utilizamos na analgesia pos-operatoria.

Referir-nos-emos apenas aos analgésicos e aos anestésicos locais por serem
os mais importantes, ja que sdo os mais utilizados, e, afinal de contas, os tinicos
que, de uma forma directa, intervém no alivio da dor.

Analgésicos opidides

Constituem os mais potentes analgésicos de que dispomos para o alivio da dor,
nomeadamente a do pds-operatorio.

No entanto, sdo muitas vezes incorrecta ou insuficientemente prescritos
pelo medo da depressdo respiratéria e da adicdo (dependéncia psicoldgica),
apesar da dor actuar como um antagonista fisiologico dos efeitos depressores
causados pelos opidides no SNC (como é o caso da propria depressio respira-
téria) e de ndo haver tempo para induzir qualquer tipo de dependéncia no
curto periodo em que, normalmente, se mantém a analgesia pos-cirtrgica.

Uma analgesia sem interferéncia nas outras sensacoes, como o tacto ou a
visdo, é uma das importantes caracteristicas dos opidides agonistas, que obtém
esse efeito com doses que ndo modificam o estado de consciéncia, mas poden-
do manifestar varios efeitos secundarios que, embora nio totalmente comuns
a todos os farmacos, deverdo ser do conhecimento de todos os profissionais de
satude e levados em consideracdo em qualquer organizacio analgésica do pds-
operatorio: alteracdo do humor, depressdo respiratoria, nauseas e vomitos, al-
teracoes cardiovasculares, alteracdes do tracto gastrintestinal, alteracdes do
sistema geniturindrio e prurido.

Os agonistas totais podem provocar uma intensa sensacdo de euforia e
bem-estar que contribuem para a accio analgésica, embora nio parecam estar
associadas e possam ocorrer separadamente.

A depressao respiratéria é um efeito que acompanha, de maneira constante
e directamente relacionada com a dose, a ac¢io analgésica e constitui o prin-
cipal factor limitativo para a administracao livre de opidides a pessoa conscien-
te. No ser humano, uma eventual morte por overdose é praticamente sempre
devida a paragem respiratoria, devido a um efeito directo no centro respiratério
do tronco cerebral que causa marcada falta de resposta daquele ao diéxido de
carbono. Sdo estas alteracdes que sdo contrariadas pela dor e pelo estimulo
cirurgico, sendo no entanto quase inexistentes no doente crénico quando a
dose ¢é devidamente titulada, mas possiveis no doente operado se o calculo da dose
administrada tiver sido excessivo.

A nausea é o mais comum efeito secundario dos opidides, nido apenas por
haver uma estimulaco directa do centro do vémito, como também por aumen-
to da sensibilidade vestibular.



Hipotensdo e bradicardia sao comuns, devido principalmente a libertacdo
de histamina e a accdo vagal directa, embora a vasodilatacdo arterial e a se-
questracdo esplancnica sanguinea também estejam implicadas.

A accdo dos opidides sobre o vago e sobre os receptores existentes no
plexo mesentérico, bem como nas terminacdes nervosas colinérgicas, produz
atraso no esvaziamento gastrico e no transito intestinal, provocando obstipacéio
numa maioria de doentes, mesmo naqueles que apresentam funcéo intestinal
normal. Também o tracto biliar é afectado por aumento da presséo biliar intra-
ductal e do ténus do esfincter de Oddi.

A retencdo urindria € uma ocorréncia sempre possivel apds a administracdo
de opidides, por inibicdo do reflexo de esvaziamento urinario, do aumento do
ténus do esfincter externo e do aumento do volume urindrio da bexiga.

Independentemente das suas relacoes de ligacdo aos receptores, os opidides
produzem analgesia por trés mecanismos principais: o primeiro, por accao pré-
sindptica desenvolvida ap6s a ligacdo ao receptor, reduzindo a libertacdo do
neurotransmissor pelos neur6nios terminais; o segundo, por hiperpolarizacio
pos-sindptica do corpo celular do neurénio de saida, reduzindo a actividade
neuronal; o terceiro, por um complexo sistema de desinibicao de alguns neuré-
nios inibidores, a nivel da substancia gelatinosa medular.

Os opidides tém, assim, capacidade para produzirem analgesia espinhal,
supra-espinhal e periférica, envolvendo diferentes mecanismos de accéo, dife-
rentes neurénios e diferentes receptores, aproveitando ainda uma diferente
distribuico destes pelo organismo!’.

Receptores kop (ex-n e ex-OP,) — Presentes em elevadas concentragdes na
substancia cinzenta periaquedutal do cérebro e na substancia gelatinosa da me-
dula espinal, é com eles que a morfina e os opidides morfinicos interagem, para
produzirem analgesia. Estdo descritos dois subtipos: os kop, (de elevada afinidade
e implicados na mediacio da analgesia supra-espinhal e na bradicardia e sedacao
resultantes da actuacao agonista) e os kop, (de baixa afinidade e envolvidos no
aparecimento de depressao respiratéria, dependéncia fisica e euforia).

Receptores dop (ex-k e ex-OP,) — Existentes especialmente na medula
espinal, sdo responsaveis pelo aparecimento de disforia, efeitos psicomiméti-
cos e, também, embora de forma menos intensa que os receptores kop, por
miose e depressio respiratoria.

Receptores mop (ex-0 e ex-OP,) — Sdo os receptores das encefalinas endo-
genas e ha ainda grandes indefinicoes acerca do seu papel. A falta de agonistas
selectivos para estes receptores tém atrasado as conclusdes, embora se acredi-
te nalgum papel combinado com os receptores kop.

Receptores nop (ex-orfan e ex-ORL,) — Sdo os mais recentes receptores das
encefalinas endbgenas acidentalmente descobertos e corresponderdo a um
ramo néo opidide da familia dos receptores, tendo como ligando um similar da
dinorfina A, a orfanina-nociceptina.

No mercado portugués e com prescricio habitual em analgesia pds-opera-
téria, dispomos do sulfato de morfina, fentanyl, alfentanil, sufentanil, meperi-
dina, cloridrato de tramadol e dextropropoxifeno. O remifentanyl, utilizado
intra-operatoriamente com muito agrado pelos anestesiologistas, apesar de
ser menos recomendavel para o periodo pés-operatorio pela grande capaci-
dade em produzir depressio respiratéria, ndo pode deixar de ser menciona-
do, uma vez que é ou pode ser parte integrante das estratégias analgésicas
perioperatorias.



Analgésicos nao-opioides

Sob esta denominacdo, incluem-se todos os analgésicos que nao tém actividade
opidide, apesar das substanciais diferencas que entre eles existem. Se quisermos
encontrar a caracteristica mais comum entre todos, para além da ébvia producio
de analgesia, provavelmente sera a existéncia de um efeito analgésico de tecto,
acima do qual, por maior que seja a dose utilizada, a analgesia ndo aumenta.

Para além desta caracteristica, uma outra poderia, com grande margem de
seguranca, ser referida: a actividade antipirética.

Na verdade, embora uns mais do que outros, praticamente todos eles actu-
am sobre a febre.

O grupo farmacoldgico que domina esta classificacdo é o dos anti-inflamato-
rios nio esterdides (AINE), que, em si mesmo, € ja um grupo heterogéneo com
dificuldade em contemplar um lugar adequado a cada farmaco que o constitui.

Serve-nos, no entanto, esta divisdo, para considerarmos a existéncia de dois
grupos dentro dos analgésicos nio opidides: o primeiro, mais vasto, denomina-
do grupo dos AINE; o segundo, englobando na actualidade apenas dois farma-
cos, a que chamaremos grupo dos analgésicos antipiréticos (AA).

Analgésicos anti-inflamatorios niao esterédides (AINE)

Este grupo farmacoldgico, que constitui um dos que mais principios activos e
especialidades farmacéuticas possui no mercado portugués, deve a sua deno-
minacdo a capacidade de intervir sobre a inflamacdo e de exibir uma tripla
actividade terapéutica — analgésica, anti-inflamatoria e antipirética — comum a
praticamente todos os farmacos que dele fazem parte, embora com diferencas
entre si que determinam serem uns predominantemente anti-inflamatorios, ou-
tros antipiréticos e outros analgésicos.

Sao seguramente os analgésicos mais utilizados na pratica clinica, integran-
do o degrau 1 da escada analgésica da OMS. Em geral, a principal indicacio
destes farmacos é a dor de intensidade leve a moderada, preferencialmente
somdtica e com componente inflamatorio.

Uma reaccio inflamatdria comeca sempre por ser uma resposta de defesa
do organismo, embora a sua evolugio a possa transformar, ela prépria, num
processo agressivo.

Vasodilatagdo, aumento da permeabilidade capilar, chamada de células de
defesa ao local, como leucécitos e macréfagos e a intervencdo de vérios me-
diadores quimicos, caracterizam a inflamacdo e, apesar de ndo se encontrar
completamente esclarecido o papel de todos os intervenientes, é perfeitamente
certo que os fosfolipidos das membranas celulares, por ac¢do de enzimas de-
nominadas fosfolipases, ddo origem ao acido araquidénico e, posteriormente, a
uma série de acontecimentos em cascata, que prolongam o processo inflama-
torio através dos seus produtos finais, onde se destacam as prostaglandinas.

Para que o metabolismo do acido araquidonico se processe, é indispenséavel
a intervencdo de uma importante enzima, a ciclo-oxigenase, sobre a qual vao
intervir os AINE.

Curiosamente, a ciclo-oxigenase é constituida por dois tipos de isoenzimas: a
ciclo-oxigenase-1 (COX-1), constitutiva, que, como o nome sugere, existe distribu-
ida profusamente pelo nosso organismo, como na mucosa gastrica, rim, endotélio
vascular e plaquetas, e a ciclo-oxigenase-2 (COX-2), indutivel, que, como significa
0 seu nome, ¢ induzida pela inflamacéo, praticamente inexistente nos tecidos e
encontrando-se abundantemente em todos os processos inflamatérios.



Muitos dos efeitos indesejaveis dos AINE, como a agressdo da mucosa
gastrica, do rim, da interferéncia na permeabilidade vascular e na agregacio
maior parte dos AINE que, por ndo terem uma actividade selectiva, inibem
ambas as isoformas da ciclo-oxigenase.

Esta evidéncia tem levado ao aparecimento de alguns AINE com capacida-
de para inibirem preferencialmente a COX-2 (nimesulide, meloxicam) e, mais
recentemente, de outros que se apresentam como seus inibidores especificos
(rofecoxibe, celecoxibe, parecoxibe e valdecoxibe).

No entanto, s3o poucos os que apresentam formas galénicas de administracio
parentérica, condicao essencial para a sua utilizacdo em ambiente perioperatério,
pelo que, de uma forma geral, a nossa capacidade de recrutamento destes farma-
cos para as estratégias analgésicas perioperatorias tera que ficar pela escolha de
um dos seguintes: acetilsalicilato de lisina (salicilado), clonixato de lisina (deri-
vado do acido nicotinico), diclofenac e ketorolac (derivados do acido acético),
tenoxicam (oxicamo), e parecoxibe (inibidor especifico da COX-2).

Analgésicos antipiréticos (AA)

Sob esta designacdo, como atras ja ficou dito, incluem-se os analgésicos
ndo opidides que, pelo seu modo de accio e caracteristicas farmacoldgicas, nio
permitem ser classificados no grupo dos AINE.

O paracetamol é um derivado para-aminofendlico que apresenta, por via
e.v., uma apreciavel actividade analgésica e uma actividade antipirética compa-
ravel & da aspirina, com a diferenca de ndo evidenciar qualquer actividade
anti-inflamatodria. Este facto fica a dever-se a uma actuagao predominantemen-
te central, activando as vias serotoninérgicas da modulacio descendente, mas
também inibindo a sintese das prostaglandinas a nivel cerebral, sem inibir de
forma significativa os subtipos 1 e 2 da ciclo-oxigenase periférica. Estas dife-
rencas determinam a inexisténcia dos tradicionais efeitos secunddrios dos
AINE, ndo interferindo na mucosa gastrica nem na agregacio plaquetaria.

Mais recentemente, foi descrita uma terceira isoenzima da ciclo-oxigenase,
a COX-3, que tudo indica possa ser um alvo privilegiado para o paracetamol,
embora, também neste caso, com maior incidéncia a nivel cerebral.

O metamizol é um derivado pirazélico que praticamente nio apresenta ac-
tividade anti-inflamatéria, mas é um potente antipirético e constitui um pode-
roso analgésico com caracteristicas espasmoliticas da musculatura lisa, que,
administrado em doses de 2 g por via e.v., consegue uma eficacia analgésica
comparavel & da morfina em doses de 6 a 10 mg pela mesma via. Nao esta
ainda totalmente esclarecido o modo de ac¢cio do metamizol, mas parece segu-
ro que produz uma accdo periférica um pouco diferente dos outros AINE, com
inibicdo competitiva da ciclo-oxigenase das plaquetas (o que leva a ser pouco
importante a sua ac¢ao sobre os parametros hemostaticos) e actuagao sobre a
musculatura lisa por accdo da sua apresentacdo em forma de sal magnésico. Ha
razdes para acreditar ainda em alguma actividade central, medular e talamica,
por mecanismos ainda ndo completamente esclarecidos.

Anestésicos locais (AL)

Os anestésicos locais (AL), universalmente conhecidos pelo seu papel nas
praticas anestésicas que permitem a execucio de pequenos actos cirtrgicos,
sdo também utilizados na cirurgia major em técnicas regionais praticadas
pelos anestesiologistas — bloqueios epidurais, subaracnoideus, dos plexos, etc. —



e constituem ainda uma poderosa arma no combate a dor, tanto na dor aguda
perioperatdria (nomeadamente em associacdo com analgésicos opidides), como
na dor crénica, onde técnicas idénticas podem ser utilizadas.

Os AL sdo fundamentalmente empregados pela sua capacidade de interrompe-
rem a transmissdo nervosa, interferindo nos processos de excitacdo e condugio
dos nervos a qualquer nivel, impedindo a despolarizacio da membrana, aconteci-
mento obrigatério para que a passagem do influxo nervoso se processe.

Estruturalmente, consistem num grupo lipofilico aroméatico (anel benzénico)
ligado por uma cadeia intermédia a um grupo hidrofilico aminado. Conforme a
cadeia intermedidria apresente uma ligacio éster ou amida, assim estaremos
perante um anestésico local de categoria diferente (tipo éster ou tipo amida).

O bloqueio reversivel da condugao de todos os tipos de fibras e terminagdes
nervosas, bem como a vasodilatacdo conseguida através de um efeito de rela-
xamento sobre a musculatura lisa, sdo seguramente os dois aspectos primor-
diais da actuacdo clinica destes farmacos.

Poténcia e duracio de accdo sdo as suas caracteristicas mais marcantes,
dependendo a primeira da solubilidade lipidica (quanto mais lipofilico, mais
potente) e a segunda do grau de ligacdo as proteinas (quanto maior for a ligacao
as proteinas, maior é o tempo de encerramento dos canais de sodio).

Clinicamente, uma das particularidades dos AL mais procuradas pelos cli-
nicos que executam técnicas analgésicas de intervencdo — normalmente anes-
tesistas, pela pratica que detém da execucdo de bloqueios nervosos - é a dife-
renca de comportamento em conformidade com a sua concentracdo. Varios
anestésicos tém a capacidade de provocar um bloqueio preferencialmente sen-
sitivo quando as concentracdes utilizadas sdo baixas, e marcadamente motor
quando as mesmas sdo aumentadas (dissociacio sensitivo-motora).

A adicdo de vasoconstritores — adrenalina a 1:200.000 - é também uma pratica
muito utilizada para aumentar a duraco de acco dos AL, atrasando a sua absorcao
e permitindo que o farmaco permaneca mais tempo em contacto com o nervo.

A maior parte dos efeitos indesejaveis que surgem no decurso da utiliza-
cdo destes anestésicos devem-se a uma excessiva concentracdo plasmatica
por sobredosagem, que resulta numa toxicidade do SNC ou do sistema car-
diovascular (SCV).

Dois outros acontecimentos, igualmente graves, podem ocorrer com a uti-
lizacdo dos AL:

1. Reaccdo de hipersensibilidade, que em casos extremos pode originar
uma alergia grave e shock anafilatico (menos comuns com os AL do
tipo amida).

2. Introducdo do AL num compartimento errado (p. ex. a realizacdo de um
bloqueio epidural que origine uma perfuracdo inadvertida e ndo detec-
tada da duramater pode permitir a administracdo de uma quantidade
excessiva de anestésico no compartimento subaracnoideu, e motivar
uma situacdo de bloqueio total que exigird intervencio imediata para
controlo respiratério e hemodinimico).

Os mais utilizados em analgesia perioperatoria sdo os do grupo amida, pelas
suas caracteristicas farmacoldgicas e perfil de seguranca. Entre nos, destacam-
se a ropivacaina, a levobupivacaina, a bupivacaina e a lidocaina, em diferentes
concentracdes e preparacoes, destinadas a abordagens distintas: bloqueios epi-
durais, intradurais, periféricos.



Métodos de administracao
de farmacos

Nao é facil classificar, ou tentar fazé-lo, os métodos de administracio de fArma-
cos. Porém, torna-se imprescindivel conhecé-los e leva-los em consideracio
para a concepcio de qualquer protocolo de actuagdo ou estratégia analgésica
do pds-operatorio. Muito mais ainda, ha escolhas a fazer nesta matéria e qual-
quer organizacio de analgesia pdés-operatoria terd que considerar diferentes
modos de administracdo de fArmacos para as distintas situacdes com que tera
que lidar.

Ha dois aspectos distintos a considerar: o timing (ou momento) da analge-
sia e 0 método de administracdo.

Em relacio ao timing, ha varias modalidades: a intermitente (administracéo
a pedido do doente), que apresenta como vantagens o facto de a sobredosagem
ser pouco frequente por haver tendéncia a limitar os pedidos do doente, ser
simples de prescrever e ter exigéncias minimas de equipamento, e, como des-
vantagens, o haver atraso na resposta ao pedido ou ele apenas surgir quando a
dor é ja intoleravel, proporcionar periodos algicos frequentes e ter eficacia
duvidosa nos casos de dor grave (com a agravante da falta de conjugacio entre
as “horas” do doente e as “horas” do enfermeiro); a regular (administracéo a
horas certas), que apresenta como vantagens o facto da analgesia ser imposta,
independentemente da tolerancia do doente a dor e das suas necessidades, ser
simples de prescrever, ter exigéncias minimas de equipamento, implicar menor
ansiedade do doente (por menor descoordenacio entre o pedido e a resposta)
e garantir melhor qualidade que a anterior, e, como desvantagens, a maior
possibilidade de surgirem efeitos secundarios — uma vez que a hora da medica-
cdo pode cair em altura desnecessaria para o doente e deixar por tratar os
periodos dlgicos entre as horas de prescricio; a continua (administracio em per-
fusdo), que apresenta como vantagens o facto de haver menos flutuacoes na
analgesia, com concentraces séricas mantidas, ser de grande eficicia (desde
que se consigam manter essas concentracoes dentro do corredor analgésico) e
exigir menor intervencio do staff de enfermagem, que se limitara a vigiar e a
substituir a perfusdo, e, como desvantagens, a necessidade de varias correccoes
do ritmo da perfusdo para manter as concentracdes séricas dentro do corredor
analgésico - o que até podera ndo ser conseguido e, nesse caso, ser ineficaz ou
aumentar a incidéncia de efeitos secundarios (se as concentracoes forem ex-
cessivas); a administracio controlada pelo doente, que apresenta como vanta-
gens o facto de garantir resposta imediata a0 menor estimulo doloroso, ser
apropriada para quadros algicos de gravidade diversa, reduzir grandemente a
incidéncia de efeitos secundarios (por ser o proprio doente a definir o padrao
de consumo) e, como tal, ser maior a possibilidade de se manterem as concen-
tracoes séricas dentro do corredor analgésico e gerar menor ansiedade nos
doentes e, como desvantagens, a presenca constante da dor (por ser uma com-
ponente do método e ser necessario o seu aparecimento para que o doente a
controle), ndo proporcionar analgesia durante os periodos de sono (a menos
que se mantenha uma perfusio continua de base) e o custo do equipamento
que, cada vez, se apresenta mais barato.



No que diz respeito ao método, ndo existe uma maneira universal de
classificar a administracdo de analgésicos. Uma forma possivel de o fazer, é
considera-los “convencionais” e “ndo convencionais”, consoante possam ser
postos em pratica com uma simples prescri¢do do clinico (convencionais) ou
necessitem da intervencdo do anestesista para a execucdo de uma técnica
analgésica ou programacio de um aparelho ou dispositivo sofisticado (ndo
convencionais).

Se assim quisermos ver a questdo, entido nos métodos convencionais cabem
todas as vias de administracdo que sao comuns (oral, rectal, sublingual, subcu-
tanea, intradérmica, i.m., e.v.), e nos nao convencionais poderao ser englobados
todos os outros métodos analgésicos que exigem mais que a simples prescricao
e administracdo, como as técnicas analgésicas de abordagem regional - com
destaque para a via epidural — ou as de programacao de dispositivos infusores
como a analgesia controlada pelo doente (PCA).

A via epidural em analgesia perioperatoria

A utilizacdo da abordagem espinhal para analgesia perioperatoria, seja por via
epidural ou subaracnoideia, tem como objectivo o bloqueio da transmissao
dolorosa a nivel medular. Embora intra-operatoriamente ambas consigam o
mesmo objectivo, dependendo das situacoes cirtrgicas que lhes estdo subjacen-
tes, apenas a via epidural apresenta flexibilidade suficiente para permitir, de
rotina, continuar no p6s-operatério o método anestésico-analgésico que se ini-
ciou com a cirurgia, uma vez que a utilizacdo de um cateter permite a op¢ao
por uma analgesia continua.

Constituindo um procedimento sobejamente conhecido e dominado pela
generalidade dos anestesistas, surpreende o facto de, ainda hoje, ser manifes-
tamente subutilizado, dado tratar-se do mais eficaz método analgésico que
dispomos, ser adequado a maioria das intervencoes cirtirgicas que se efectuam
da regido toracica (inclusive) para baixo, permitir analgesias segmentares e a
utilizacdo combinada de anestésicos locais e opidides (o que, por si, € ja uma
forma de analgesia balanceada).

A técnica envolve a colocacdo de um cateter no espaco epidural, através de
uma agulha apropriada (agulha de Tuohy), por onde se administrardo fairmacos
(anestésicos locais, opidides ou uma mistura de ambos) de acordo com a estra-
tégia idealizada.

A utilizacdo de anestésicos locais permite o bloqueio reversivel da conducdo
nervosa, sendo relativamente simples jogar com a posicdo da extremidade do
cateter e do volume de anestésico administrado para se determinar a area que
se pretende envolver.

O mesmo anestésico que se utiliza para um efectivo bloqueio motor e sen-
sitivo durante o procedimento cirirgico é o mesmo que poderemos continuar
a utilizar no pés-operatorio, com a vantagem de, reduzindo a sua concentracio,
limitarmos a sua actuacdo a um cémodo bloqueio sensitivo.

Se o anestésico local possibilita determinar a drea que se pretende analge-
siar, 0 opidide que se associa permitird uma maior duracio desse efeito.

Os efeitos secundarios com que teremos que lidar prendem-se, sobretudo,
com os que resultam do bloqueio simpatico induzido pelo anestésico local uti-
lizado, e que se manifestam basicamente por hipotensio e bradicardia.

No que diz respeito aos opidides, ja foram acima focados os seus efeitos
secundarios mais habituais.



Nos casos em que se opta por um anestesia combinada (associacdo de um
bloqueio epidural e de uma anestesia geral), de forma a serem tiradas vanta-
gens de ambos os processos (bloqueio simpatico, stress-free anesthesia, in-
consciéncia, ventilacdo artificial e manutencio pés-operatéria de uma analge-
sia continua pelo espaco epidural) o momento ideal para a colocacdo do
cateter serd a preceder o acto operatdrio, com a colaboracio do doente, antes
de iniciado qualquer outro procedimento anestésico ou cirurgico, se bem que,
numa situacdo em que se tenha optado por utilizar apenas uma anestesia
geral, o anestesista ainda esteja a tempo de, quando se justificar, abordar o
espaco epidural para uma analgesia p6s-operatoria (podera fazé-lo no final,
antes de acordar o doente).

A analgesia controlada pelo doente (PCA)

Tera sido, muito provavelmente, Roe, em 1963, que foi responsavel pelo
arranque do desenvolvimento desta técnica, ao comprovar que pequenas
doses de um opidide, administradas repetidamente por via e.v., eram mais
eficazes do que os habituais regimes de administracdo muscular tdo popu-
lares na época.

Entre 1968 e 1971, Secchzer, Forrest e Keeri-Szanto fizeram o resto, e,
em 1976, os investigadores da Welsh National School of Medicine conclui-
ram a primeira versdo comercializdvel de uma maquina de PCA, a Cardiff
Palliater!!.

Foi entdo alucinante a velocidade com que se expandiu a utilizacdo deste
método de analgesia, que consistia na administraco e.v. de pequenas doses de
analgésico opidide a pedido do doente, o que tornava mais eficaz e seguro o
alivio da dor, por caber ao préprio doente a possibilidade de encontrar o seu
perfil de consumo.

Muito mais que um método, trata-se de um conceito de analgesia que niao
tem que ser obrigatoriamente por via e.v. (a via epidural é também bastante
popular) e que, por definicio, ndo obriga a existéncia de qualquer dispositivo
electrénico (desde que as condi¢des de administracio possam ser reproduzidas
de qualquer outra forma).

O que é certo, é que nio existe, na actualidade, nenhum outro meio mais
seguro de administrar opitides, dado que o doente, perante uma excessiva
utilizaco, fica incapaz de prosseguir analgesia e, mesmo as tradicionais razoes
econdmicas que apontavam a PCA como um método caro, deixaram praticamen-
te de fazer sentido, pela simples razio dos dispositivos serem hoje francamente
mais baratos e haver a possibilidade de obté-los sem custos de aquisi¢ao, con-
tra pagamento dos seus consumiveis.

Dito isto, estranha-se que seja ainda tdo pouco utilizado no nosso Pais,
considerando que, desde que ele foi iniciado em Portugal, em 1990, no Instituto
Portugués de Oncologia de Francisco Gentil de Lisboa, apenas menos de uma
dezena de unidades hospitalares onde se pratica cirurgia o tenha adoptado
como método analgésico de rotina.

Ha varios modelos no mercado (ver exemplo na figura 2 da pagina seguin-
te), mas, no fundamental, as metodologias de programacdo niao variam muito,
no pressuposto de colocar dentro do corredor analgésico do doente as concen-
tracoes séricas do opidide que se administra.

E oferecida, assim, ao médico a possibilidade de programar a concentra-
c¢do do produto, a dose de carga (correspondente a primeira administracio do



Figura 2. Maquina de PCA: modelo Gemstar comercializado pela Abbott Laboratérios.

farmaco), a dose de cada bolus, o ritmo da perfusio de base que se pretenda
(e que é opcional), o intervalo de seguranca entra cada bolus (denominado na
maior parte dos dispositivos pela palavra anglo-saxdnica lockout) e ainda a
dose maxima de farmaco permitida num determinado intervalo de tempo
(habitualmente 4 h).

0 método é, pois, seguro, extremamente eficaz e potencialmente angariador
do agrado do doente, pelo facto de permitir que, sem necessidade de reclamar
a presenca de qualquer profissional de satde, possa agir sobre as suas necessi-
dades algicas pela simples pressdo de um botdo existente no punho colocado
ao seu alcance.

Constitui também um método de facil monitorizacdo pelo enfermeiro ou
pelo médico, uma vez que regista cronologicamente todos os acontecimentos,
fazendo apelo a uma boa organizacio do pds-operatdrio, facto que ji levou a
considerar a PCA como o acontecimento chave que esteve na génese das uni-
dades de dor aguda.



Organizacdo da actuacao
analgésica no pés-operatério:
as Unidades de Dor Aguda
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Ndo podemos solucionar problemas utilizando o mesmo tipo
de raciocinio que usamos quando os cridmos
Albert Einstein

Segundo Robert Wheatley e Tamara Madej (consultant anaesthetists do York
District Hospital, UK), o maior obstaculo ao desenvolvimento de um correcto
alivio da dor pés-operatoria nos tltimos 30 anos ndo tem sido uma verdadeira
falta de métodos analgésicos efectivos, mas sim a falta de organizacio'?.

De tudo tem acontecido um pouco por todo o mundo, particularmente em
paises menos desenvolvidos organizacionalmente e culturalmente, no que diz
respeito ao periodo de recuperacio pos-cirtrgica dos doentes, com a analgesia
a ser indiferentemente prescrita por anestesistas ou cirurgioes, muitas vezes
supervisionada pelos mais jovens e inexperientes clinicos do staff médico, le-
vando a consequéncias de toda a ordem, como a confusdo acerca de quem
devera deter a responsabilidade do controlo analgésico pés-operatério, a ina-
dequada analgesia detectada na maioria dos doentes operados, a falta de
um verdadeiro responsavel pela garantia de uma analgesia de qualidade,
desconhecimento sobre os beneficios, as regras e o equipamento especifi-
co das diferentes formas de bem promover uma analgesia e, evidente, a
falta de formacdo nesta area médica que caracteriza os diversos grupos
profissionais envolvidos no acompanhamento pds-operatério e pés-anesté-
sico dos doentes.

A primeira publicacdo em defesa da necessidade de se organizar a analgesia
do pés-operatério nasceu na Europa (Alemanha, 1986), por C. Maier, embora
esse pioneirismo seja reclamado pelos americanos, por ter sido Brian Ready,
em 198813, quem publicou, pela primeira vez, as bases de desenvolvimento de
uma verdadeira unidade de dor aguda. O que importa é que ambos defenderam
aideia que, tdo importantes ou mais que qualquer terapéutica, sio as condicdes
de organizacdo e vigilancia em que se tratam os doentes no pés-operatorio,
principalmente depois de se terem popularizado as utilizacdes da via espinhal
e da PCA, para analgesia.

Do ponto de vista econdmico, s6 depois dos anos 90 é que os europeus
comecaram a avaliar o impacto econémico da analgesia, e é hoje seguro que os
modelos europeus de unidades de dor aguda (nurse-based) sdo bem mais eco-
némicos que o modelo americano (anesthesiologist-based).

Neste particular, o modelo implementado por Narinder Rawal'*!®, no Centro
Hospitalar de Orebro, Suécia, é hoje considerado uma referéncia dentro dos
modelos europeus, ao ter idealizado as unidades de dor aguda como programas
organizativos que promovem o controlo da dor em todos os doentes operados',
independentemente da técnica analgésica utilizada (ao contrario dos america-
nos que, praticamente, transformaram as UDA em unidades de PCA e de anal-



gesia epidural), reduzindo, assim, os custos da analgesia pds-operatoria a valo-
res que rondam os 2 a 3 € per capita.

Em que consistem, estruturalmente, estas unidades?

Basicamente, em organizacoes dependentes dos servicos de anestesiologia,
que asseguram: programas de acc¢do interdisciplinares, envolvendo, para além
dos anestesistas, a colaboracdo de cirurgides, enfermeiros e farmacéuticos;
protocolos de actuacdo analgésica, com destaque para as mais eficazes e segu-
ras formas de administracdo de opidides — PCA e via epidural; condi¢des opti-
mas de vigilancia baseadas no indispensavel desempenho do enfermeiro, a
quem cabera a observacdo permanente dos doentes, a avaliacio continua da
eficacia analgésica, a vigilancia de monitores e restante equipamento, o cum-
primento das terapéuticas, a deteccio dos efeitos secundarios e o registo dos
acontecimentos; espacos fisicos para a permanéncia dos doentes operados,
como uma unidade de cuidados pés-anestésicos (UCPA), ou, em alternativa, de
uma sala de cuidados intermédios com os recursos humanos e equipamento
minimo indispensaveis; ac¢oes de formacio que garantam a informaco neces-
séria a todos os profissionais envolvidos; actualizacio e manutencio dos equi-
pamentos necessarios, desde os monitores da funcio cardiorrespiratéria aos
dispositivos de administracao de analgésicos — infusoras, cateteres, etc.; a ava-
liacdo de resultados e, ainda, a possibilidade ininterrupta de intervencéo clinica
durante as 24 h, para todas as situacoes de ineficacia analgésica ou de apareci-
mento de efeitos secundarios nao solucionaveis pelos enfermeiros.

Debrucemo-nos um pouco mais detalhadamente sobre cada um destes
aspectos.

Os programas de accao

Nio ha qualquer programa de accio que possa ser implementado sem privilegiar
aspectos como a coordenacgio, a comunicacio e o planeamento.

Caber3, logo de inicio, decidir a quem deve competir a responsabilidade do
controlo da dor no pés-operatério. Com destaque precisamente para esta area,
Raj, em 1992, defendeu que o anestesiologista tem desempenhado um papel
magjor na utilizacdo dos principios basicos da nocicepcdo, tendo capacidade
para definir, como nenhum outro especialista, o ambito clinico do problema,
bem como para divulgar o conhecimento das dosagens, efeitos terapéuticos e
secundarios, vias de administracdo e métodos analgésicos. Estardo, pois, os
anestesiologistas, idealmente vocacionados para o controlo da dor pdés-opera-
toria, pelo seu treino e experiéncia neste campo.

O préprio Bonica enunciou 3 grandes factores que, a seu ver, colocavam os
anestesiologistas na crista do problema, tanto no que diz respeito a dor aguda
como a crénica: o conhecimento detalhado da farmacologia e do uso apropria-
do dos farmacos; a correcta utilizacdo de técnicas como a anestesia regional
para o diagndstico, prognostico, profilaxia e aplicacdo terapéutica no controlo
da dor; e uma preocupacio tnica pelos problemas causados pela dor e o con-
sequente reconhecimento da importancia do seu controlo.

Apesar de ainda haver, nos nossos dias, quem tente pér em causa o in-
substituivel papel do anestesiologista na conducdo da estratégia analgésica
do pods-operatorio, o mundo civilizado, os sistemas de saide desenvolvidos e
as pessoas com cultura médica sélida ja ndo perdem um tinico segundo do seu
precioso tempo a discutir estes assuntos e aceitam como extremamente positi-
vo e desejavel que assim seja.



Cabera aos anestesistas assumirem a lideranca do processo sem inibicoes,
com grande responsabilidade e disponibilidade e, acima de tudo com senso,
competéncia e inesgotavel espirito de colaboracdo, sendo absolutamente obriga-
torio que exista a figura de um coordenador (recrutado da equipa de anestesistas
e por eles aceite) sobre quem possa recair a responsabilidade da organizacao.

A coordenacdo desta actividade devera pressupor lideranca, mas também
o desenvolvimento de todos os esforcos para que dela ninguém se afaste, uma
vez que competird a todos os grupos profissionais envolvidos no acompanha-
mento dos doentes operados a obrigacdo de trabalharem em equipa.

A comunicacdo é o veiculo que permitira dar a conhecer, prioritariamente
no interior da instituicdo, mas, também, no seu exterior, os objectivos, o inte-
resse e o0 alcance de um programa desta natureza.

Nao ha grupo profissional que possa ou deva ser excluido dos canais de
comunicacdo, comecando pelos proprios anestesistas a quem vai caber a gran-
de parte do 6nus da iniciativa, passando pelos enfermeiros, sem o motivado
envolvimento dos quais ndo podera sequer ser iniciado este processo, pelos
clinicos de outras especialidades, principalmente os cirurgides, que deverdo
compreender e compreender-nos para poderem colaborar, pelos profissionais
de farmécia, também vitais nesta organica, pelos administrativos, normalmente
muito mais preocupados com o que podera representar economicamente uma
acc¢do desta natureza do que propriamente com o sucesso clinico da mesma e,
de uma forma geral, pelo restante pessoal hospitalar, que, bem informado e bem
esclarecido, garante uma facil passagem da iniciativa para o exterior.

Esta comunicacdo constitui o primeiro passo para a formacéo a todos os
niveis e deve procurar, por todos os meios, chegar ao dominio ptblico, o que
significa chegar ao doente. Refere o Prof. Jodo Lobo Antunes, na sua obra Um
modo de ser, que todas as especialidades médicas tém o seu inimigo: os leigos!

A consulta de anestesia assume, nas questoes da comunicacdo, uma grande
importancia, pois € o local preferido por grande nimero de UDA para esclarecer
os doentes sobre os aspectos que lhe devem interessar em relacio a analgesia no
pos-operatorio, bem como ouvi-los sobre algumas opcoes que poderdo estar ao seu
alcance, quando existir mais do que uma possibilidade para a terapéutica a seguir.

O planeamento vai permitir delinear toda a estratégia de actuagio, desde o
bloco operatério até a enfermaria, definindo o papel da organizacio em cada local
do percurso do doente operado, bem como garantindo o levantamento e distribuicdo
do equipamento disponivel, a elaboraco de protocolos de actuacio e de registos de
vigilancia, as normas de intervencio, os graus de monitorizacio e por ai fora.

Os protocolos de actuaciao analgésica

Depois de uma fase de alguma controvérsia no arranque das primeiras unidades
de dor aguda, também hoje existe um grande consenso sobre a sua necessidade
e utilidade.

O proposito dos protocolos analgésicos nao € o de retirar a cada anestesis-
ta a possibilidade de prescrever livremente o que pensa (de resto, essa possibi-
lidade devera continuar sempre a existir), mas sim o de garantir metodologias
comuns na abordagem da dor que representem a experiéncia e a realidade ci-
rirgica do servico, que permita a todo o pessoal envolvido uma melhor identi-
ficacdo com os processos utilizados e constitua um bom treino para a rotina
dos aspectos particulares da vigilancia e da necessidade de intervencio peran-
te qualquer acontecimento esperado ou inesperado.



Sdo, seguramente, um dos mais rigorosos instrumentos de garantia das condi-
coes de seguranca dos doentes e também da eficicia das terapéuticas utilizadas'S.

Um protocolo de analgesia devera poder ser colocado em marcha por
qualquer clinico afecto & organizacdo e imediatamente reconhecido por quem
tem a incumbéncia de fazer a sua vigilancia e controlo, como €é o caso do corpo
de enfermagem. Da mesma maneira que, perante qualquer ocorréncia indeseja-
vel ou ineficdcia terapéutica, devera contemplar todas as formas de accio,
desde a administracdo de farmacos, adopcao de atitudes preestabelecidas como
a substituicdo ou interrup¢io do protocolo ou tdo-somente a chamada do clini-
co a quem caiba, nesse momento, a responsabilidade de intervir.

A primeira coisa que um protocolo devera mencionar € a sua denominacéo,
programada com o servico de farmdcia, e que permitird identifica-lo na totali-
dade apenas pela sua mencdo. Existem varios modos de o fazer, como, por
exemplo, numera-los, mas ha formas para identificacdo de protocolos que se
tém tornado populares e que incluem uma sequéncia logica de letras represen-
tativas dos farmacos e técnicas neles envolvidos.

Por exemplo, a sequéncia FR.ep100.Pev, em que “F” representa o fentanyl,
“R” aropivacaina, “ep” a via epidural, “P” o paracetamol e “ev” a via endovenosa,
poderad significar que este protocolo envolve uma mistura de fentanyl e ropivaca-
ina para administracio por via epidural, preparados em recipiente de 100 ml, e
que haverd administracdo concomitante de paracetamol por via endovenosa.

Em destaque, devera também ser exibido o farmaco ou combinacio de far-
macos que, numa primeira linha e de forma regular, dele fazem parte, bem como
o método de administracdo (via e.v,, epidural, PCA, etc.) que se pretende.

Obrigatoriamente, fazer também constar a forma mais adequada de prepa-
racdo dos farmacos ou misturas analgésicas, para que ndo haja engano entre
preparacoes efectuadas por pessoas diferentes. E de toda a conveniéncia a
colaboracdo do enfermeiro nestes aspectos, pois serdo eles, quase sempre, 0s
elementos a quem cabera cumprir esta tarefa.

Indispensavel sera também a referéncia, com enorme clareza, as posologias,
desde o ritmo correcto de uma infusdo, a dose de qualquer administracio di-
recta e a frequéncia com que devera ser repetida.

Nenhum tipo de protocolo podera omitir uma ou mais formas de adminis-
tracdo de analgésicos de resgate (aquilo a que vulgarmente se chama SOS), de
maneira a permitir ao enfermeiro que cuida do doente a possibilidade de inter-
vir imediatamente em situacio de descontrolo analgésico.

Podera fazé-lo de formas diferentes, de acordo com o que o protocolo esta-
belecer. Em unidades muito treinadas, pode mesmo ser facultado ao enfermeiro
modificar - dentro de determinados limites — a programac¢io de uma PCA.

Finalmente, os protocolos deverdo conter elementos precisos de avaliacio
continua e regras bem estabelecidas para que o enfermeiro possa actuar.

Constituem problemas frequentes ou preocupantes de qualquer analgesia
pos-operatoria a dor ou insuficiéncia analgésica, o excesso de sedacio ou a pre-
senca de agitacdo, as nauseas e vomitos, os problemas hemodinamicos (bradicar-
dia, hipotensao, etc.) e os respiratorios (bradipneia, depressao respiratoria, etc.).

Por isso mesmo, o enfermeiro tera que saber se pode administrar algum
medicamento para a bradicardia ou hipotensio e em que limites, se tem alguma
instrucdo para recorrer a antieméticos ou em que circunstancias se torna abso-
lutamente chamar o médico responsavel pela analgesia ou pela organizacao.



Nas folhas 25, 26, 27 e 28, incluem-se, como exemplo demonstrativo, trés
protocolos diferentes, utilizados na Unidade de Dor Aguda do Servigo de Anes-
tesiologia do Instituto Portugués de Oncologia de Francisco Gentil de Lisboa,
SA, bem como a folha de registos para doentes com PCA, utilizada pelos enfer-
meiros no pos-operatorio na vigilancia desses doentes.

Os dois primeiros sdo exemplos de modelos de analgesia ndo convencional,
com um protocolo para analgesia epidural (morfina 0,01% e ropivacaina 0,1%),
e um para analgesia por PCA (morfina 0,1%). Em ambos os casos surge asso-
ciado, por via e.v., o paracetamol, cumprindo o propésito multimodal que se
pretende, bem como o desejavel sparing effect.

O terceiro exemplo é de uma associacio de firmacos em analgesia conven-
cional por via e.v.

O enfermeiro e a vigilincia dos doentes
nas Unidades de Dor Aguda

Enquanto o sistema americano de UDA assenta num modelo elitista, dirigido a
doentes seleccionados, utilizando apenas técnicas especificas (epidural e PCA)
e com staff médico residente, o modelo europeu é universal, dirigido a totali-
dade dos doentes operados, independentemente do tipo de técnica mais ou
menos convencional que se utilize e tendo como pivot o enfermeiro. Dai, a sua
denominacio de nurse-based''8 em oposicdo a denominacio de anesthesiolo-
gist-based do modelo americano.

E, pois, de enorme responsabilidade e de grande articulacdo com o staff
clinico o desempenho do corpo de enfermagem na vigilancia dos doentes ope-
rados, até porque a sua actuacio nao se resume aos aspectos que se prendem
com a avaliacdo analgésica, envolvendo a totalidade da problematica do doen-
te operado (na qual se deve integrar, de forma organizada, a analgesia).

Que esperar, entdo, do enfermeiro, enquanto elemento de referéncia das
unidades de dor aguda?

Tornar a dor visivel

E fundamental que a dor ndo passe despercebida aos olhos do enfermeiro que,
como primeira atitude, devera manter um didlogo frequente com o doente. Sera
através do didlogo que o enfermeiro conseguira captar o essencial da sua ava-
liacdo, caracterizando com maior facilidade a personalidade do doente e com-
parando a sucessio de relatos que o mesmo vai fazendo.

Outra forma de tornar a dor visivel sera a do seu registo frequente, en-
carando-a como 5° sinal vital e utilizando escalas de avaliacdo apropriadas
que ajudam a quantifica-la. A escala visual analdgica (EVA) é a mais univer-
sal e popular em todo o mundo, embora, nos doentes operados, nem sempre
seja a mais facil de utilizar, e dai o recurso muito frequente as escalas nu-
méricas.

Interpretar os sinais 6bvios de efeito analgésico

Qualquer tipo de estratégia analgésica envolve riscos e a possibilidade de gerar
situaces indesejaveis aos doentes. Indesejaveis, mas nio necessariamente ini-
teis. E pelo seu aparecimento que, muitas das vezes, se consegue pautar o
equilibrio entre o que é insuficiente e o que é excessivo. Reside na procura
deste equilibrio uma das mais valias do desempenho dos enfermeiros no seu
papel de vigilancia dos acontecimentos do pds-operatorio.
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% UNIDADE DE DOR AGUDA
pordenadora: Dra. hobei lerreifeiro

o S o G

MORFIMA (0,1 mg/ml) + ROPIVACAINA (0,1%)

SERVICO DE ANESTESICLOGIA [Em recipiente de 100 mi para bomba infusera]

Derevioe: Dr. Jood 8l Caselng

-

Modo de preparacio;
€

PROTOCOLO AMALGESICO Adicionar:

13,5 mi de ropivacaina 0,75% (7,5 mg/mi)
1 mil de morfina 1% (10 mg = 1 ampola)

~

85,5 ml de 5F
MR.ep100.P.ev J
L.;"ff:@.ﬁf CIRURGIA MAJOR do TORAX ¢/ou
EPIDURAL COI’""NUE ABDOMEN & MEMBROS INFERIORES
L
J
i CJ
a)  Infusido continua a correr 4-8 ml / hora; SSeloowesio s
b Aﬁsucliar, dﬂi %oriamente. 1 grama de PARACETAMOL EV (1 frasco), a infundir em 13
minutos, oras;

c} Controlar a analgesia com preenchimento da respectiva folha de registos;

TRATAMENTO DOS EFEITOS SECUNDARIOS

a)

B}

<

dj

e)

S hower dois registos seguides com score analgésico = 2 ou wn registo com score analgésico =
3, comunicar ao anestesista de servigo (Tel: 2151);

Perante um registo de sedacho com score = 3, que permansca por mals de 1 hora, interromper a
analgesia em curso e chamar o anestesista (Tel: 2151);

%e o doente apresentar uma frequéncla respiratdria inferlor ou igual a 10 ciclos/min, CHAMAR
O AMESTESISTA (Tel: 2151). 5S¢ necessdrio, administrar 0.1 mg EVY (= a _ do ampola) de
naloxona 0.04% [corespandente a 0,25 ml de qualquer das suas duas Apresentacdes, Tanto a
apresentacac em ampola como em seringa pré-cheia, tém 0.4 mg em 1 mi) e repetir cada 2
minutos até o doente recuperar ou chegar o anestesista. Suporte respiratorio com Oy, por mascara
de Venturi, & litros / min.

Em caso de bradicardia (FC abaixo de 50 bpm), administrar 0.5 mg (= a 1 ampola) de atroping
(2 ampolas se o doente tiver mais que 70 Kg); se houver hipotensdo marcada (30% abaixo do
habitual), administrar lactato de ringer (100 gotas/min). Em qualquer das circunstincias,
COmMUNICar ao anesteststa de servigo (Tel: 2151);

Em caso de nduseas e womites, administrar 10 mg (1 ampolapde metoclopramida todas as 8
horas, enquanto for necesshrio; se for inelicaz, suspender a metoclopramida e administrar 3 mg
(1 ampola) EV de granisetron cu 8 mg (1 ampola) de ondansetron; se a situagdo ndo for
controlavel, chamar o anestesista (Tel: 2151).

INSTRUGOES ACESSORIAS

)

B}
£

Este protocolo ¢ valido por 24 horas; se terminadas a5 24 horas ndo houer qualquer instrugio
para suspender, alterar ou continuar a analgesia, deverd ser chamado o anestesista gque o
instituiu ou o anestesista de servico (Tel: 2151);

Substituir a mistura analgésica sempre que terminar, enguanto se mantiver o protocals;

Em caso de necessidade de interromper a analgesia devido a qualquer intercorriéncia, NAD
DEVERA SER RETIRADOD O CATETER;

CARACTERIZACAOD DOS FARMACOS DESTE PROTOCOLO:

MORFINA: Aralgésico opidsde agonista total,
ROPIVACAINA: Anestésico local do grupo amida
PARACETAMOL: Analpésico antipinético ndo-opidide,

de acgio central
MALOMOMA: Opidide antagonista total

ATROPINA: Parasimpaticolitico
METOCLOPRAMIDA: antieméticn antagonista dos
receptoes da dopamina

GRAHISETROM / OHDANSETRON: anticméticos antagonistas
e receplores da seroloning
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MORFINA (1 mg/mi)

f," "'s.i SERVICO DE AMESTESIOLOGLA | [Em seringa infusera de 50 mi]
.7/ UNIDADE DE DOR AGUDA ( Modo de preparagio: )
e s et Adicionar 5 ml de morfina 1% (50 mg = 5 ampolas)
PROTOCOLO ANALGESICO QB ge o

f" Programago da maquina de PCA: N
Loading-dose: nbo programar

M.pca50.P.ev o g

Lockouwt: 8 min
Background: 0,3 - 0,5 mg / hora
\_ Miximo em 4 horas: 15 mg W,
| P.CA por via EV ] [ Indicagées: QUALQUER TIPO DE CIRURGIA MAJOR ]
J

AMALGESIA
a)  Administrar uma dose de carga, por via EV, escolhendo uma das 3 seguintes formas:

1) 10 mg de morfina EV, 1 hora antes de terminada a cirergia; ou 1) 5 mgd'-emorﬂna EV no final da
cinargia; ou  3) Htulmdoa dose necessaria, na LUCPA, EV, b cabeceira do doente;

b}  Manter o punho da maquina na mao do doente e lembra-lo da sua utilizacao,

c) Associar, obrigatoriamente, 1 grama de PARACETAMOL EV (1 frasco), a infundir em 15
minutos, de -

d) Controlar a analgesia com preenchimento da respectiva folha de registos;

TRATAMENTO DOS EFEITOS SECUNDARIOS

a)  Se howver dois registos seguidos com score analgésico = 2 ou wm registo com score analgésico =
3, comunicar a0 anestesista de servico (Tel: 2151)

b) Perante wn registo de sedacio com score = 3, quet permandca por mais de 1 hara, inberromper a
analgesia em curso e chamar o anestesista (Tel: 2151);

€] Seodeente apresentar uma frequéncia respirataria inferlor ou fgual a 10 ciclos/min, CHAMAR
O AMESTESISTA (Tel: 2157). 50 necessario, administrar 0.1 mg EV (= a _ do ampolo) de
naloxena 0.04% [comespondente a 0.25 ml de qualquer das suas duas apresentactes. Tanto &
apresentacac em ampola como em seringa pré-cheda, tém (0.4 mg em 1 mi} e repetir cada 2
minutes até o doente recuperar ou chegar o anestesista. Suponte respiratdrio com O, por mascara
de Venturi, & litros f min.

d)  Em caso de nduseas e womitos, adminkstrar 10 mg (1 ampola) de metoclopramida todas as 8
horas, enquanto for necessario; so for incficaz, suspender a metoclopramida e administrar 3 mg
(1 ampola) EV de granisetron ou 8 mg (1 ampola) de ondansetron; s& a situagho nao for
controlavel, chamar o anestesista (Tel: 2151).

INSTRUGOES ACESSORIAS

a) Este protocolo & valido por 24 horas; se terminadas as 24 horas nido houver quabquer instrugdo
para suspender, alterar ou continuar a analgesia, deverd ser chamado o anestesista que o
instituiv ou o anestesista de servigo (Tel: 2151);

b)  Substituir a morfina sempre que a infusio berminar, enquanto s¢ mantiver o protocoko;
¢}  Perante alguma alarme incompreensivel, chamar o anestesista de servigo Tel: 2151

CARACTERIZACAD DOS FARMACOS DESTE PROTOCOLD:
MORFIHA: Analgésico opidide agonista total. PARACETAMOL: Analgésica antipirétion ndo-opddide, de accia central
METOCLOPRAMIDA: antieméticn antagonista dos receplores da dopaming

GRAMISETROM / OMDANSETROM: antieméticos antagonistas dos receplonss da serctoning
HALOXOMA: Opidide antagorista total
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ey SERVICO DE AMESTESIOLOGIA PETIDINA + PARACETAMOL + PARECOXIBE

‘f ! Direcnae: Dr. Jost Bl Cosrken

7/ UNIDADE DE DOR AGUDA | /" \niicacso: PROCEDIMENTOS CIRORGICOS )
S | Serideiw e e "~ DEINTENSIDADE MAJOR
PROTOCOLO ANALGESICO [expectativa de dor sovera]

Exemplog: . Chrurgia major de qualguer tipo

FHFFF

Este protocolo s6 deve ser utilizado em doentes submetidos a
D Px d cirurgia major & quands, por algum motive, nio & optou pelas
|Evvz técnicas de PCA ou de analgesia por wia EPIDURAL (gue devem

ser sempre as 1" opgles em cirurgia major.

|

(N /

ANALGESIA

a) PETIDINA, 530 mg (2 ml = 1 ampola) + METOCLOPRAMIDA, 10 mg {1 ampola, ) diluidos em 100 ml
de 5F, a infundir EV em 15 minutos, de 8/8 horas. Iniciar na fase final da intervencao;

b) PARACETAMOL, 1 grama (1 frasco), a infundir EV em 15 minutos, de §/8 horas, em esgquema
posoldgico de alterndncia com a Petidina; Recomenda-se que a primeira administracio tenha
sido feita intra-operatoriamente, antes de se ter administrado a 1° dese de petidina;

¢) PARECOXIBE, 40 mg (1 ampola), diluides em 5 ml de 5F, em bolus EV lento, de 12/12 horas, a
iniciar na inducio anestésica ou intra-operatoriamente, continuande-se em esquema posolégico
de 12/12 horas;

d) Se a analgesia se mostrar insuficiente, recorrer & analgesia de resgate,

AMALGESIA DE RESGATE (505)
Metamizol, 2 gramas (1 ampola), diluidos em 100 mi de 5F, a infundir EV em 15 minutos
- Podem ser administradas doses suplementares de 23 mg (1 ml = _ ampola) de Petidina, em
bolus EV, com intervalos minimes de 2 horas.
TERAPEUTICA DAS NAUSEAS E VOMITOS

Granisetron, 1,5 mg (1/2 ampala) EV, ou Ondansetron, 4 mg (1/2 ampola)EV,
Pode repetir-se de 12/12 h, e suspende-se a metoclopramida na administragdo do Tramadol;
Se a situacao ndo estiver controlavel, chamar o anestesista de servico (Tel: 2151)

INSTRUGOES ACESSORIAS

a)  Este protocolo é valido por 24 horas; se terminadas as 24 horas ndo houver qualguer instrugio
para suspender, alterar ou continuar a analgesia, devera ser chamado o anestesista que o
irgtitiig ou, em alternativa, o anestesista de servigo (Tel: 2151);

bl 5S¢ o docnte s mantiver com dor, apesar da associacio da anestesia de resgate, ow surgir
qualquer outra intercoméngia, deverd ser chamado o anestesista que a imstituiy ou, em
alternativa, o anestesista do servigo de urgéncia (Tel: 2151);

CARACTERIZACAO DOS FARMACOS DESTE PROTOCOLO:

PARACETAMOL: Analgésico antipirético nic-opidide, de acclo central
PARECCOOBE: Analgésico anti-inflamatorio ndo-esterdide, inibidor especifico da cox-2
PETIEANA: Analgésicn apidide agonista total

METAMIZOL: Analgésico antipindtico nbo-opidide, de accho perilérica, caracteristicas espasmoliticas e (raca actividade
anti-inMamataria

METOCLOPRAMIDA: AMiemélico antagonista dos receplones da dopamina
ETROM / ONDANSETROM: Antieméticos antagonistas dos receptores da sevotonina,
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Operacdo:

Data:

LICPA

BCPA
adda 4 horad

DOSE DE CARGA

EUIHA E MODALIDADE
Modelo
PCA (apenas balus): [
PCA + perfusho: O
PROTOCOLO

4 borad 4 horas 4 horad 4 korad 4 horad 4 horad 4 horas 4 horad

[Horas

T.A.

|F.C.

IF.R.

sat 0,

Hauseas
Viomitos
Sudorese

IDO&E Total

In° tentativ,

T. eficazes

Sono
|l:r, 1, 2,3

Dor
0,1,2,3

SOND

[oor ]

= Perfeitamente acordado
= Ligeiramente sonolento

= Sonolento, dormindo muitas vezes
= 56 acorda quando estimulado

b o= O

Sem dor

Dor ligeira

Dor intensa
Dor intolerdvel




A maior dificuldade na interpretacdo das diversas ocorréncias que vao
surgindo no periodo pés-operatério prende-se com o seu diagndstico diferen-
cial, que, cabendo aos clinicos, recai muito sobre a eventual necessidade de
actuacdo do enfermeiro.

Perante um quadro de agitacdo, tanto poderemos estar na presenca de alguma
intercorréncia cirtirgica, como na presenca de dor ou até de uma hipoxemia cuja
causa possa estar num exagerado efeito de um opidide. Tal como na bradipneia,
que podera ser o primeiro indicador de uma depressao respiratoria gerada, prova-
velmente, pelos opidides da terapéutica analgésica que estiver em curso, sem deixar
de constituir, ela propria, um parametro de avaliacdo hemodinamica.

Este tipo de acontecimentos — os hemodinamicos - também sio frequen-
tes, especialmente como resultado da terapéutica com anestésicos locais
através do espaco epidural. Hipotensdo e bradicardia sdo os mais habituais,
mas, o que € certo, é que a sua presenca nio obriga a que a causa tenha sido
a analgesia. Do mesmo modo, as alteracdes do foro digestivo — nduseas, vo-
mitos, ileus paralitico — poderdo ser consequéncia do processo analgésico ou
da intervencao cirurgica.

Para além desta dificuldade de identificacio das causas das ocorréncias, é
certo que aquelas que, de forma 6bvia, se possam atribuir a analgesia, deverdo
estar contempladas num leque de recomendacdes elaboradas protocolarmente
e que permitam ao enfermeiro agir com prontiddo no sentido de as resolver,
seja reforcando a analgesia, seja atenuando os efeitos indesejaveis que, devido
a ela, vao surgindo.

Dai que a importancia da vigilancia do enfermeiro nio se esgote, como ja
foi referido, na atencio que a analgesia obriga, mas que contemple o “todo” que
o0 periodo pds-operatério significa.

Actuar em conformidade com os protocolos

Decorrente do que atras ficou escrito, sera principalmente através dos proto-
colos que o enfermeiro tera margem de manobra para actuar, e por iSso mesmo
devera conhecé-los e desfazer previamente qualquer divida que os mesmos lhe
possam sugerir.

Um protocolo representa uma linha de conduta que, existindo, devera ser
respeitada e cumprida, e cabe ao enfermeiro, tal como a todos os profissionais
envolvidos na organizacdo, nio se desviarem das suas recomendacoes.

Ea seguranca do doente que estd em jogo e também a responsabilidade de
quem executa as instrucoes e de quem as elaborou. E ainda o tempo e a quali-
dade de resposta que as linhas orientadoras preestabelecidas permitem, em
comparacdo com qualquer medida avulsa que seja tomada caso a caso e por
cada pessoa envolvida na resolucdo das intercorréncias.

Garantir a continuidade das terapéuticas

Qualquer protocolo analgésico tem um tempo de validade, terminado o qual
se torna exigivel a intervencao clinica no sentido de o manter, substituir ou
suspender.

Enquanto ele decorre, seja em que fase se encontre, é absolutamente indis-
pensavel que as terapéuticas ndo sejam descontinuadas, o que significa que as
seringas ou bombas infusoras, terminado o produto, sejam de novo preparadas,
num processo em tudo idéntico ao que se passa com as chamadas terapéuticas
regulares que, em cada administracdo, terminam e na seguinte recomecam.



Fazer registos de vigilancia e de todas as ocorréncias

Sendo uma pratica a que os enfermeiros estio francamente habituados, poucos
comentarios merecera.

No entanto, ha que levar em consideracdo que muitas organizacdes analgé-
sicas optam por apenas terem folhas de registos permanentes e a horas certas
nos programas que envolvam modalidades nao convencionais de analgesia — epi-
dural, PCA - de forma a ndo sobrecarregar o intenso trabalho de inscricéo de
dados a que toda a rotina pés-operatéria de vigilancia obriga os enfermeiros.

Assim sendo, os doentes sob terapéuticas analgésicas convencionais, nor-
malmente as que deverdo ser menos agressivas e ndo colocarem tantas preocu-
pacoes em termos de seguranca, sdo avaliados com menor frequéncia e essa
avaliacdo ndo tera que ficar, obrigatoriamente, registada. Isso ndo devera signi-
ficar, porém, que qualquer ocorréncia que surja nao seja encarada com o mesmo
rigor, solucionada em conformidade com o protocolo (caso exista) e registada
como ocorréncia.

Informar e pedir a comparéncia do médico de escala

Por mais completas e correctas que sejam as indicacdes deixadas aos enfermei-
ros para que possam actuar perante as situacoes que o merecam, devera sempre
ser levado em consideracdo que ha um limite para tudo, seja a frequéncia com
que se repetem as ocorréncias (mesmo banais), a expressao clinica delas (mais
ou menos graves) ou até o caracter emergente das mesmas (depressao respira-
toria, bradicardia ou hipotensio significativas, vomitos incoerciveis, etc.).

Perante elas e independentemente da actuacio que devera caber de imedia-
to ao enfermeiro, este ndo devera hesitar em informar ou pedir a presenca do
anestesista que estiver escalado para o apoio a unidade de dor aguda. De sa-
lientar que, se a situacdo for de grande emergéncia, qualquer clinico serve para
uma abordagem inicial e poderd ser chamado aquele que estiver em condi¢des
de chegar mais depressa.

O espaco fisico nas Unidades de Dor Aguda

Devera ficar bem claro no espirito de todos que as UDA nio sio unidades fe-
chadas, compartimentadas, com paredes, tecto ou territério exclusivo. Sao,
como ja houve oportunidade de referir, programas de accdo que decorrem no
ambito dos servicos de anestesiologia, com coordenacio propria e que se es-
tendem a todo o periodo perioperatério, o que quer dizer que as suas preocu-
pacdes se iniciam antes da intervencdo e s6 devem terminar quando, do ponto
de vista analgésico, o doente ndo mais necessitar de apoio.

Significa, assim, que o espaco fisico em que toda a accio decorre é consti-
tuido por todos os locais onde vao circular os doentes cirtrgicos.

Imprescindivel serd velar pelas condicoes fisicas desse circuito, com par-
ticular énfase para os espacos que vao receber o doente apés a intervencio
cirtrgica e nos quais se vai exercer a grande quota-parte da accio clinica anal-
gésica, bem como toda a organizacdo de vigilancia dos enfermeiros.

Do ponto de vista da adequa¢do das condicoes de seguranca para o doen-
te, assume particular importancia a existéncia de unidades de cuidados pés-
anestésicos (UCPA), adstritas aos blocos operatérios, e que asseguram, com
metodologias préximas das que se praticam nas unidades de cuidados inten-
sivos, a possibilidade de se vigiarem os doentes na fase mais vulneravel de



todo o periodo pds-operatdrio, quando se encontram em recuperacio da sua
autonomia fisioldgica, como a consciéncia, integridade neurolégica, homeos-
tasia e normotermia.

E também nesta fase que os doentes referem mais dor e que, muitas vezes,
os anestesistas tém tendéncia para ser mais defensivos na administracio de
analgésicos, com receio de interferirem na recuperacdo do doente e de coloca-
rem em risco a sua seguranca.

Por isso mesmo, as UCPA vieram conferir ao tempo pés-operatorio imedia-
to a confian¢a que o mesmo requer, e transformaram-se no local de eleicio para
os grandes investimentos analgésicos a fazer nesse periodo. A vigilancia conti-
nua de enfermeiros num adequado ratio e a monitorizacao a vrios niveis, como
a hemodinamica e a respiratdria, permitem-no.

A saida ou alta de um doente da UCPA devera ser determinada por critérios
clinicos de estabilidade, seja ela do grau de consciéncia, cardiologica, respira-
toria ou analgésica e deve levar em consideracio as condicoes do destino do
doente.

0 mais frequente é as UCPA necessitarem de garantir rapidas rotacoes de
doentes, de forma a irem disponibilizando espaco para novos doentes operados,
uma vez que a maior parte delas ndo tem capacidade para fazerem permanecer
todos os doentes durante largas horas ou até ao dia seguinte.

Nestes casos, o ideal é que exista um segundo nivel de cuidados (Fig. 3) no
proprio servico cirdrgico a que o doente se destina, do tipo de uma enfermaria
de doentes operados que possa assegurar metodologias de acompanhamento e
vigilancia mais apertadas e mais proximas de unidades de cuidados intermédios
que as vulgares enfermarias de internamento, com melhor ratio de enfermeiros
e monitorizacdo minima considerada indispensavel (monitor de ECG, TA auto-
matica, oximetria de pulso, etc.).

Havendo este segundo nivel de cuidados, torna-se mais facil manter, por
periodos alargados, técnicas ndo convencionais de analgesia de maior agressi-
vidade, como a PCA e a via epidural, utilizando opidides e/ou anestésicos locais
e podendo dar continuidade, em toda a sua plenitude, aos programas da UDA,
desde os protocolos ao registo obrigatério dos parametros vigiados.

Uma forma possivel de estabelecer o percurso dos doentes operados, levan-
do em consideracdo o seu estado fisico e a necessidade de cuidados que exibe,
sera a que a figura 3 documenta e que assenta no principio de que os doentes
que, previamente, pela existéncia de patologia associada grave, necessitam de
pés-operatério em UCI, serdo transportados imediatamente para esse local
assim que a intervencdo cirdrgica termine, fazendo curto-circuito 8 UCPA e a
prépria organizacio analgésica do pos-operatorio.

Todos os outros terdo uma passagem obrigatéria pela UCPA, mais curta ou
mais longa, conforme o tempo de recuperacio que necessitarem.

Nao havendo padrdes rigidos na determinacio de qual o tempo que os do-
entes deverdo demorar até total recuperacao de todas as funcoes exigidas nos
critérios de alta para abandonarem com seguranca as UCPA, sugerimos inter-
valos de 2 h para os aferir.

Desta metodologia horaria resulta que, em principio, todos os doentes
que, até ao maximo de 2 h, recuperarem integralmente as fun¢oes fisiol6gi-
cas e a estabilidade algica, poderdo ir directamente para uma enfermaria
tradicional.
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Figura 3. Percurso dos doentes operados consoante a necessidade de cuidados que
apresentam e o tempo de recuperagdo que exigem.

Se essa recuperacio necessitar de mais de 2 h, até ao maximo de 4 h,
nio é aconselhavel que o doente va para uma enfermaria de internamento
mas sim para uma de cuidados mais diferenciados, préximos dos que se
praticam em unidades de cuidados intermédios, e que possa constituir uma
enfermaria exclusiva para doentes operados em pés-operatdrio recente, ga-
rantindo melhores condicoes de vigilancia, de intervencao clinica e de me-
todologias antialgicas.

Caso a recuperacdo nio esteja concluida em 4 h, devera ser ponderada a
admissdo do doente numa UCI, surgindo aqui a enfermaria de operados como
alternativa, mas, seguramente, a pior das solucoes.



A formacao nos programas analgésicos
do poés-operatorio

Os anestesistas, como ja foi referido, constituem-se claramente como o grupo
profissional e especialidade médica que melhor estuda e pratica a abordagem da
dor aguda, nomeadamente a do pés-operatorio. E mesmo a tnica especialidade
que tem, no seu programa de internato e com caracter de obrigatoriedade, de-
finidos objectivos a cumprir nesta matéria, tal como se pode ver no articulado
que consta do Decreto-Lei que regulamenta, desde 1996, o internato de aneste-
siologia e que estabelece os seguintes objectivos:

5.3.12.2 - Dor aguda (DR 252 de 30 Outubro 1996)

a) A farmacologia dos diferentes tipos de analgésicos e anestésicos locais.

b) Vias de administracdo dos analgésicos e técnicas analgésicas.

¢) Conceito de dor aguda. Profilaxia e importancia da terapéutica.

d) Vantagens de uma actuacdo organizada na analgesia do pds-operatorio.
Objectivos das unidades para terapéutica da dor aguda.

e) Analgesia do parto.

Dai que ndo apenas a organizacdo das UDA deva ser coordenada por anes-
tesistas como também a formacao dos diferentes grupos profissionais que nelas
colaboram.

E dificil fazer o enquadramento das varias possibilidades que poderao cons-
tituir momentos de formacio em analgesia do p6s-operatorio, que nio seja no
ambito das universidades. No que diz respeito a educacdo de profissionais, as
UDA assumem-se como o local apropriado, embora Portugal, nessa matéria,
constitua quase um deserto. Ainda, assim, a forma¢do profissional tem que
existir no nosso espirito e pode ser efectivamente implementada de modos di-
versos e com destinatarios preferenciais.

Nas unidades de dor aguda, sdo varios os grupos profissionais que devem
ser envolvidos. Comecemos pelos médicos.

Todos os médicos activos no tratamento de doentes operados deverdo obter
formacido em analgesia do pos-operatorio. Em primeira linha, os internos de
anestesiologia, que nela poderdo praticar cumprindo o seu programa curricular,
contactar com as questdes organizacionais e formulacao de protocolos e parti-
cipando na avaliacdo de resultados. Além deles, também os cirurgioes deverao
sentir-se integrados nos programas, compreendendo as suas vantagens e envol-
vendo-se criticamente nos protocolos que vierem a ser adoptados.

Os enfermeiros, pelo seu papel fulcral em todos os procedimentos de vigi-
lancia, monitorizacio, interpretacio e manutencao indispensaveis a organizacao
analgésica do pés-operatorio, deverdo ser objecto permanente de atencio no
que diz respeito a formacdo que envolva as tarefas que lhes cabem.

Assim, deverdo ser ensinados e treinados em todos os procedimentos ja
enunciados neste capitulo’ e que caracterizam o trabalho do enfermeiro da
equipa de dor aguda.

Os farmacéuticos, pela sua indispensavel participacdo nas decisdes terapéu-
ticas das UDA, devem ser alvo de formacdo especifica que lhes permita com-
preender as estratégias analgésicas, a forma de se envolverem na elaboracido
de protocolos®, na procura de solucdes para preparados manipulados na far-
macia e na colaboracio em estudos clinicos.



Os elementos do sector administrativo que estejam implicados na adminis-
tracdo ou secretariado das UDA, bem como outros profissionais de sectores do
hospital relacionaveis, ndo deverdo ser dispensados de accdes de formacio
proprias, que contemplem o entendimento do dever ético e da atitude humani-
taria que representa a abordagem da dor em qualquer uma das suas vertentes,
bem como as formas de encarar os custos e os investimentos nesta drea, assun-
tos que, de resto, fardo sempre parte da formacio de todos os grupos profissio-
nais, sem excep¢ao.

Finalmente, os doentes que vao ser submetidos a tratamentos cirtrgicos e
que deverdo ser ilucidados das varias possibilidades analgésicas e das vantagens
de algumas opcoes, bem como da forma de colaborarem com as equipas médi-
cas e de enfermagem na utilizacdo de processos que passam pelo seu controlo
(p. ex. PCA, escalas de avaliacdo, etc.).

Voltando a citar Robert Wheatley e Yamara Madej, o caminho para a opti-
mizacdo de uma UDA passa precisamente pela formacdo multidisciplinar dos
seus profissionais, devendo obedecer as seguintes recomendacoes:

— O doente deve ser informado dos riscos e beneficios dos métodos dis-
poniveis.

- A equipa médica e de enfermagem deve entender a técnica que estd a
ser utilizada, os seus problemas, incluindo interac¢des medicamentosas
e sinais de sobredosagem, bem como ser capaz de tratar as complicacoes
e efeitos secundarios.

- Regimes terapéuticos para todas as técnicas utilizadas nas UDA devem
ser universalmente ensinados, conhecidos e utilizados, bem como a
forma de individualizar sistemas e equipamentos para evitar erros, en-
volvendo a farmacia neste processo formativo e implicando-a na prepa-
racdo de misturas analgésicas.

— Incitamento dos profissionais de enfermagem para a observacdo dos
doentes com os intervalos de tempo acordados e para o preenchimento
dos respectivos registos.

- Esclarecimento da equipa de enfermagem sobre a importancia da sus-
pensédo de uma terapéutica ou do acto de chamar o clinico da unidade,
nas condicdes limite que os protocolos determinarem.

- A disponibilidade de um médico devera estar garantida, ininterruptamen-
te, durante as 24 h.

- Qualquer doente devera ser observado por um clinico da equipa pelo
menos uma vez por dia.

- Toda a organizacio devera ser auditada, os seus problemas revistos e os
resultados comunicados a toda a equipa de profissionais.

Actualizacao e manutencio dos equipamentos

Este é um dos aspectos que mais dores de cabeca acabam por originar aos
responsaveis dos programas analgésicos do pos-operatorio.

Nao ha equipamento nenhum que seja considerado absolutamente indispensa-
vel na ptica da organizacio analgésica pés-operatoria e existe muito a tendéncia
de focalizar neste aspecto a resisténcia que ainda se tenta fazer ao desenvolvimen-
to de verdadeiras unidades de dor aguda, por alguns sectores da satde.



No nosso Pais, chega a ser determinante a insuficiéncia de recursos técni-
cos que sdo colocados aqueles que batalham diariamente por conseguirem uma
organizacdo minima na abordagem analgésica perioperatoria.

Os equipamentos podem, basicamente, dividir-se em dois tipos: os de actu-
acdo terapéutica e os de monitorizaco clinica.

Nos primeiros, destacam-se todos os dispositivos infusores de analgésicos
(seringas ou bombas infusoras, PCA, DIB) e material para abordagem espinhal
(especialmente do espaco epidural).

Nos segundos, toda a monitorizacdo que pode auxiliar os enfermeiros a
vigiar os doentes operados, com particular destaque para a instrumentacdo
de vigilancia respiratéria e hemodinamica (oximetria de pulso, monitor elec-
trocardioscépico, esfigmomanémetro automatico, etc.).

Todos estes equipamentos, com conta peso e medida para a realidade de
cada unidade hospitalar, deverdo existir, participar da actuacio analgésica da
equipa da dor aguda, terem manutencio assegurada e serem substituidos quan-
do o tempo o impuser.

Devera haver a preocupacio de todos os profissionais conhecerem o signi-
ficado dos varios alarmes, como silencia-los e corrigir as razdes que os desen-
cadearam. A verificacdo de rotina do estado em que os mesmos se encontram
é uma obrigatoriedade da UDA que devera recair sobre pessoas referenciadas
pela organizacdo para que ndo haja falhas nesse controlo, podendo ser um
elemento da equipa médica e outro da equipa de enfermagem a fazé-lo, em in-
tervalos regulares e sem que o procedimento de cada um dependa ou seja
dispensado pelo outro.

O tempo de vida média para as infusoras e maquinas de PCA que funcionam
permanentemente nio costuma ultrapassar os 8 anos, e os monitores cardiacos
e de oximetria de pulso dificilmente ultrapassam, em boas condi¢des técnicas,
os 10 anos.

E bom que se entenda que de pouco adianta um servico possuir apenas
uma maquina de PCA. A contabilidade destas maquinas devera ser feita em
funcdo do nimero de doentes que necessitam de terapéuticas com opi6ides
no pos-operatoério, tendo em conta as situacoes que vao exigir mais do que
24 h de utilizacdo (nestes casos, as maquinas estardo indisponiveis no dia
seguinte).

Um servico que realize uma média de 4 cirurgias diarias de agressividade
magor devera possuir, pelo menos, 6 maquinas de PCA.

O material de analgesia epidural, por ser de utilizacdo tunica, torna mais
facil a previsdo do seu consumo.

Avaliacao de resultados

Nenhuma organizacdo, seja ela de que natureza for, poderd dispensar uma
avaliacdo de resultados e a discussdo interna das suas metodologias, complica-
c¢oes, insucessos, bem como a identificacio de oportunidades de melhoria®"?,

Uma folha de registo de avaliacdo devera existir para utilizacdo dos clinicos
da UDA que, diariamente e a cabeceira do doente, deverdo registar o tipo de
analgesia que estd a cumprir, quem a prescreveu, o perfil de consumo das ulti-
mas 24 h, a existéncia ou inexisténcia de intercorréncias durante o mesmo
periodo, a necessidade de manter, alterar ou suspender o protocolo em curso,



o grau de satisfacdo do doente e o correcto cumprimento de todas as normas
respeitantes a analgesia instituida.

S6 com uma completa avaliacio de todos os procedimentos e dos resulta-
dos que, diariamente, se vao obtendo, se podera encarar a possibilidade de
implementacdo de uma verdadeira investigacdo clinica e de desenvolvimento
de trabalhos cientificos em torno da experiéncia acumulada pela unidade de
dor aguda.



Consideracoes de ordem econémica

Até final da primeira metade da década de 80, poucos levantaram a questao dos
custos na analgesia do pds-operatorio. As razoes eram simples: o periodo de
duracdo da analgesia era normalmente curto - 1, 2 ou, excepcionalmente, 3 dias;
a diferenca de precos entre os fairmacos tornava-se quase irrelevante dado as
posologias serem limitadas no tempo ou prescritas abundantemente em SOS; o
recurso a formas mais invasivas como o cateterismo epidural era pouco fre-
quente e limitado quase exclusivamente aos doentes que tinham sido seleccio-
nados para técnicas regionais de anestesia; os doentes permaneciam no pos-
operatorio em vulgares enfermarias, com excepcdo daqueles que eram
destinados as UCL

Claro que os resultados avaliados nos controlos de qualidade ou apreciados
através de estudos retrospectivos eram pouco menos que desastrosos, e ndo foi
dificil perceber porqué. Todas as razdes ficaram referidas nos capitulos 1 e 2 deste
texto, pelo que me escuso repeti-las.

E a PCA, como também j4 ficou dito, que acaba por ser a grande responsé-
vel pelo inicio das formas organizadas de actuacio analgésica no pds-operato-
rio, até porque a técnica em si requeria a partida bastante organizacio, pela
necessidade de registos das doses parcelares, das recargas das seringas, da
confirmacdo e da modificacido dos protocolos, da vigilancia dos dispositivos e
da deteccdo dos alarmes.

Evitarei entrar aqui na discussao das virtudes e defeitos dos ja mencionados
modelos organizativos existentes para ndo me afastar do propésito de me cir-
cunscrever as consideracdes econémicas, mas sempre lembrarei que as UDA
americanas se transformaram com o tempo, e praticamente, em servicos de PCA
e de cateterismos epidurais, enquanto as UDA europeias — embora elegendo estas
técnicas como as principais pela sua eficicia e seguranca, mas tentando perma-
necer fiéis aos objectivos de a todos beneficiarem — ndo tém desvinculado da
sua organizacdo os doentes tratados com métodos mais convencionais de ad-
ministracdo de analgésicos.

E a primeira ilacdo que todos puderam tirar é que os resultados, em termos
de analgesia, comecaram francamente a melhorar, mas, é ébvio, os custos a
aumentar.

Lembramos que passados alguns anos de experiéncia destas unidades é
possivel constatar que, em média, nos EUA, um doente tratado em UDA envol-
ve um acréscimo de custos na ordem dos 13 a 40 $, dependendo do hospital e
do tipo de cirurgia, mas, na Europa, hd ja notaveis exemplos de economia de
custos, como sdo os casos do Reino Unido (onde foi calculado o valor de 35§
per capita no final do primeiro ano de organizacédo, e a reducio de 30 min
no tempo médio gasto pelas enfermeiras com as novas técnicas analgésicas)
e 0 ja mencionado sucesso da UDA dirigida por Narinder Rawal no Centro
Médico de Orebro, Suécia (onde cada doente analgesiado envolve um acréscimo
de apenas 2 a 3 €), o que € atribuido aos beneficios da organizacio, ao cada



vez mais baixo custo de alguns equipamentos (como a PCA, p. ex., que custa
em média, hoje, menos de metade que ha 5 anos) e também ao facto de todos
os doentes cirirgicos serem tratados pela organizacdo, independentemente de
cumprirem ou ndo técnicas analgésicas nao convencionais de analgesia.

O que € certo, é que rapidamente se comecaram a sentir as pressoes dos
financiadores, tanto publicos como privados. Nos Estados Unidos, por exemplo,
os financiadores privados dificilmente comparticipam em mais de 30% os custos
nas UDA, cabendo ao doente suportar o excedente; da mesma forma, o valor
dos actos médicos praticados pelos anestesistas nestas unidades esta tabelado,
nas seguradoras, cerca de 30-50% do valor dos actos médicos praticados por
outras especialidades.

Estamos, assim, numa encruzilhada: por um lado, existe o aparecimento de
solicitacOes a favor de um retrocesso, com alguns adeptos nos meios financeiros
e, também, curiosamente, entre aqueles que nunca deram um passo no sentido
de melhorarem a sua performance analgésica e que encontram agora, nas legiti-
mas pressoes de cardcter econémico, razoes bem oportunas para a sua atitude;
por outro, a necessidade de se encontrarem razdes que justifiquem incontorna-
velmente a pratica organizada da analgesia do pés-operatorio, tornando-a possivel
do ponto de vista econdmico e indispensavel do ponto de vista clinico, ético e
humano.

Teremos, entdo, obrigatoriamente, que estabelecer uma hierarquia de prio-
ridades, mas, para isso, deverao ser equacionadas varias vertentes:

1. De ordem clinica: a eficacia tem que ser sempre um objectivo, como forma
de se contrariarem as consequéncias fisiopatoldgicas da agressio cirtirgica,
nido esquecer que a tdo propagada utilidade da dor reside, ndo na sua ma-
nutencdo, mas sim no seu aparecimento stbito ou agudizacio.

2. De ordem humana: o conforto é algo particularmente estimado e tremen-
damente desejado por quem sofre, contribuindo para reduzir grandemente
a ansiedade dos doentes, aumentar a confianca nas equipas de profissio-
nais e favorecer maior colaboracdo com eles.

3. De ordem funcional: o doente sem dor requer menos servicos de enfer-
magem e menos ainda se tiver ao seu alcance a forma de a aliviar
(PCA).

4. De ordem ética: o alivio da dor devera ser assumido pelos profissionais
como um direito inalienavel de qualquer cidadido e ndo deverdo ser
poupados esforcos nesse sentido nem tio-pouco desvalorizadas ou mi-
nimizadas as queixas dos doentes.

5. De ordem médico-legal: a seguranca dos doentes tem que ser um aspec-
to omnipresente, ndo devendo existir qualquer justificacio para praticas
analgésicas que envolvam riscos desnecessarios, nem tao-pouco qual-
quer desculpa que permita a existéncia de dor evitavel alegando razoes
de seguranca.

6. De ordem econémica: é imperativo gerir convenientemente os recursos
disponiveis, garantindo toda a eficiéncia (maxima eficicia ao menor
custo) e ndo descurando o investimento que permita actualizar e aumen-
tar esses mesmos recursos.

Por isso, quando falarmos em contenciio de custos®, teremos que saber
bem o que queremos, quais os objectivos a alcangar e identificarmos os meios
disponiveis bem como os dispensaveis; medir bem as palavras, pois custos nio
sdo precos e gerir recursos nao significa abdicar de os obter; recusar a ideia de



que possam existir analgesias de 500, 1.000 ou 2.000 €, como se de uma dro-
garia se tratasse, mas saber distinguir entre analgesias adequadas ou inade-
quadas, analgesias existentes ou inexistentes, analgesias convencionais ou
nio-convencionais.

Como gerir recursos em analgesia pés-operatoria, se os ndo tivermos? Como
abdicar de lutar por condi¢des minimas de actuacdo analgésica no pés-opera-
torio, quando no bloco operatdrio cada vez é maior a exigéncia pelos naturais
progressos da ciéncia médica? Como é possivel haver progressos na area da
cirurgia e das respectivas técnicas anestésicas, sem se progredir também no
acompanhamento do pés-operatério, indispensavel para toda a harmonia de um
processo que tem que inexoravelmente ser bem sucedido?

Uma coisa teremos todos que fazer compreender aos clinicos e a quem tem
por tarefa gerir, administrar ou financiar: é que intervir na analgesia do pés-
operatorio significa aumentar os custos de uma cirurgia e as grandes op¢oes
estratégicas que permitem conter esses custos, como escolher os firmacos mais
adequados ou recorrer as técnicas mais indicadas para cada caso, s6 sio pos-
siveis num quadro de uma organizacdo especifica para a actuacdo analgésica
do pos-operatorio.

Quais sdo, entdo, os aspectos fundamentais de uma organizacio analgésica
na dor pos-operatéria que vao permitir gerir correctamente os recursos e, por
essa via, assegurar uma adequada contencao de custos (quase todos eles ja
mencionados, embora faca sentido voltar a referi-los neste contexto)?

— Nomear um coordenador responsavel.

- Envolver nessa organizacao todos os anestesistas do servico e garantir
a colaboracao interdisciplinar de cirurgioes, farmacia e outros.

- Implementar estratégias e protocolos para situagdes tipo, que garantam
uma actuacdo em funcdo da expectativa de dor.

- Eleger técnicas preferenciais.

- Reduzir a possibilidade de terapéuticas ad hoc, principalmente quando
prescritas por pessoas que ndo pertencem a organizacao.

- Fazer opcdes na escolha dos farmacos a utilizar, levando em considera-
cdo a relacdo dos custos/beneficio e as suas condicionantes clinicas.

- Elaborar regras para ensaios clinicos e trabalhos de investigacao.

- Assegurar condi¢es 6ptimas de vigilancia no pds-operatorio, elegendo o
enfermeiro como elemento fundamental e imprescindivel do processo.

- Promover a obrigatoriedade de registos de vigilancia e a avaliacdo do
grau de analgesia e de sedacdo, varias vezes ao longo do dia.

- Avaliar com rigor o equipamento necessario, para tornar possivel a sua
utilizacdo sistematica.

- Garantir a educacdo, formacdo e treino de todos os profissionais en-
volvidos.

- Avaliar a qualidade de todo o processo: eficacia da analgesia, incidén-
cia dos efeitos secundarios, grau de satisfacdo dos doentes, percenta-
gem de doentes que escapou a organizacdo e os motivos porque isso
aconteceu, etc.

Uma organizacdo deste tipo envolve custos e responsabilidades, requer
pessoal e tempo, mas oferece a possibilidade de optimizar resultados, gerir



adequadamente os recursos, promover uma verdadeira contencdo de custos e
angariar a confianca dos doentes.

Sao varios os autores que se tém debrucado sobre os custos da nio exis-
téncia de uma organizacio analgésica num hospital cirirgico. Eles recaem
sistematicamente sobre o prolongamento do tempo de recobro dos doentes, na
impossibilidade de se conseguirem mais rapidas reabilitacdes funcionais dos
doentes operados e na incapacidade de aliviar convenientemente a dor grave
resultante de cirurgia major.

Curiosamente ha ja também demonstracio de que a PCA, utilizada fora de
uma organizacdo bem estabelecida, fica mais cara e tem maior incidéncia
de efeitos secundarios.

Pelo contrario, ndo falta na literatura médica evidéncia de beneficios eco-
némicos pelo facto de se tratar a dor cirdrgica em unidades de dor aguda: re-
ducdo nos custos do tratamento de complicacoes e efeitos secundarios, desen-
volvimento na prescri¢do de analgésicos, precoce mobilizacio e nutricio com
efeitos positivos na recuperacdo e no tempo de internamento dos doentes e
potencial redu¢io no ntimero de situacoes dlgicas agudas e graves que terminam
no desenvolvimento de dor crénica.



O Plano Nacional de Luta Contra
a Dor e a analgesia
do pés-operatério

Desde Outubro de 2001 que existe em Portugal um documento estratégico da
Direc¢éo Geral da Saide, o Plano Nacional de Luta Contra a Dor?!, pioneiro em
todo o mundo, que estabelece um conjunto de recomendacdes e orientacoes
estratégicas para uma correcta abordagem de todas as modalidades de dor e
para todos os grupos etarios.

Pela sua importancia e actualidade, reproduzirei neste capitulo e de segui-
da o que de maior importancia é referido naquele documento em relacdo a
analgesia perioperatoria e que, do meu ponto de vista, mais se relaciona com a sua
organizacao.

Plano Nacional de Luta Contra a Dor

Capitulo: Orientacoes genéricas para
o controlo da dor aguda no periodo
perioperatorio

Vantagens do controlo da dor no periodo perioperatério

Proporciona maior conforto ao doente.
Ajuda a prevenir potenciais complicacdes.
Favorece a precocidade da alta.

Contribui para a humanizacio dos cuidados.

Definicao de planeamento integrado

Entende-se por planeamento integrado o processo de integracdo do controlo da
dor nos cuidados perioperatérios dos doentes. Esta integracdo baseia-se na
reconhecida vantagem da escolha de técnicas analgésicas que se possam asso-
ciar e/ou complementar nos periodos pré- e intra-operatério e que possibilitem
a sua continuacdo no periodo pés-operatério, promovendo um adequado e
eficaz alivio da dor aos doentes operados.

Recomendacoes

- Para que o controlo da dor aguda pds-operatoria seja eficaz, torna-se neces-
sério que, no nosso Pais, se assimile o conceito de actuacdo organizada em
analgesia pos-operatoria, de forma a que os profissionais a quem cabe a
responsabilidade daquele controlo, nomeadamente anestesistas, cirurgioes
e enfermeiros, se organizem em torno de programas de ac¢io, nos moldes
das unidades de dor aguda europeias (acute pain services), que possibilitem
actuacoes protocoladas, tanto terapéuticas como dos cuidados a prestar aos
doentes operados, garantam a continuidade dos tratamentos e também a sua
substituicdo ou alteracdo, permitam registos de vigilancia com intervalos
regulares onde constem, para além dos sinais vitais, a avaliacio do grau de
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dor e de sedacdo, e, de um modo geral, assegurem uma intervenc¢ao terapéu-
tica permanente nas situacoes de descontinuidade analgésica ou de aparecimen-
to de efeitos secundarios resultantes da actuacio farmacolégica. Eficicia e
seguranca sdo dois objectivos a conseguir neste tipo de actuacio organizada.

Os anestesistas, pela formacao e treino que possuem nesta area, dedicam,
naturalmente, uma atencio e interesse particulares a gestao da dor periope-
ratdria, pelo que se encontram numa posicdo tnica para coordenarem estes
programas de actuacdo organizada.

Devera considerar-se, para todos os doentes cirtrgicos, um plano integrado
individualizado como, por exemplo, uma estratégia pré-determinada para a
analgesia pés-operatoria.

Os factores que podem influenciar um plano integrado abrangem, embora nao
exclusivamente, o tipo de cirurgia, a gravidade esperada de dor pés-operatoria,
as condi¢oes médicas subjacentes como, por exemplo, a existéncia de doenca
respiratoria ou cardfaca e alergias, a relacdo riscos/beneficios das técnicas
disponiveis e as preferéncias e/ou experiéncias anteriores dos doentes, relati-
vamente a dor.

Tornam-se, assim, necessarios a obtencdo de uma histéria de dor baseada
nas vivéncias dos doentes, a implementacdo de uma terapéutica da dor pré-
operatdria quando for apropriada e praticavel, a execucdo de alguns proce-
dimentos intra-operatorios, como, entre outros, a infiltracdo de tecidos
quando for apropriada e praticavel e o inicio intra-operatério da analgesia
pos-operatdria (p. ex. colocacdo de um cateter epidural para administracio
de farmacos, antes ou ap6s a inducdo anestésica ou no final da cirurgia).

Qualquer plano de tratamento devera, por rotina, requerer uma aborda-
gem e um ajustamento baseados na variabilidade individual das respostas
terapéuticas.

Os doentes e, eventualmente, os familiares, deverdo ser esclarecidos sobre
os métodos terapéuticos de combate a dor, as varias técnicas disponiveis,
bem como os seus potenciais efeitos secunddrios. Considera-se de grande
utilidade o uso de varios métodos de esclarecimento que contribuam para
uma correcta informacdo de doentes e familiares.

Os clinicos que prestem servicos de analgesia perioperatdria, muito particular-
mente os anestesistas, devem proporcionar, em colaboracdo com outros profis-
sionais, quando necessério, treino e formagio continuos para garantir que a equi-
pa hospitalar obtenha conhecimentos e se habilite para o uso efectivo e seguro
das opcoes de tratamento possiveis. A formacio deve incluir topicos que vao
desde conhecimentos bésicos para avaliacdo da dor aguda e compreensio da
actuacdo dos farmacos, até ao ensino de técnicas farmacoldgicas sofisticadas
(como a analgesia controlada pelo doente — patient controled analgesia —, a
analgesia espinhal e diversas técnicas de anestesia regional). A necessidade de
formacdo e treino é constante, 2 medida que novos profissionais se juntam a
equipa e sempre que sejam feitas alteracoes as abordagens terapéuticas.

A organizacio analgésica do pés-operatorio devera assegurar um controlo perio-
dico da dor perioperatdria, garantindo a possibilidade de intervencio 24 h por dia,
de forma a maximizar o conforto e a seguranca dos doentes: o estado destes,
apds a cirurgia, é frequentemente dinamico e as necessidades analgésicas
podem mudar em qualquer altura. Do mesmo modo, o aparecimento de efeitos
adversos pode obrigar a uma intervencio clinica em qualquer momento.

Recomenda-se, por isso, a utilizacdo de instrumentos de avaliacio da dor e
uma metodologia que assegure uma avaliacdo regular, registada em docu-



mento proprio, que inclua os efeitos da terapéutica, suas consequéncias e
eventuais efeitos secundarios.

Devera existir, em cada hospital, um médico especialmente treinado, res-
ponsavel pela organizacio e coordenacio da unidade funcional de dor aguda,
bem como enfermeiros vocacionados e treinados nos cuidados pés-operato-
rios, que possam por em pratica os métodos e protocolos de avaliacdo e
controlo da dor cirtrgica.

Um eficaz e seguro controlo da dor perioperatéria decorre da actuacio
uniformizada dos profissionais que, em equipa organizada, acompanham o
doente, o que implica uma definicio clara de actuacio quanto a:

¢ Administracdo de farmacos (diluicido, dosagem e frequéncia de admi-
nistraco).

e (tilizacdo de técnicas ndo convencionais como a PCA ou a analgesia
epidural.

e Avaliacdo da dor e dos efeitos secundarios da terapéutica instituida.

e Tratamento das complicacdes, nomeadamente depressdo respiratoria,
prurido, nauseas ou vomitos.

e Data de suspensio do tratamento.

0 uso de registos, como rotina, encoraja quem cuida dos doentes a reavaliar
continuamente o tratamento da dor e a corrigir, em tempo, as terapias ina-
dequadas. A avaliacdo, o planeamento e a documentacio didrios, ajudam a
compreender a importancia de uma organizacio na gestio estruturada da
terapéutica da dor.

Em cada unidade funcional de dor aguda devem estar prontamente disponi-
veis orientacoes (fundamentagio de praticas) e procedimentos que frisem
os aspectos de boa pratica da aplicacdo dos cuidados aos doentes. As orien-
tacoes e os procedimentos também servem como referéncias instrutivas e
informativas continuadas.

E de toda a conveniéncia que, periodicamente, as unidades de dor aguda
promovam sessoes de “controlo de qualidade” para revisdo de protocolos, sua
eficacia e seguranca e, eventualmente, producio de recomendacdes no senti-
do de melhorar a eficiéncia dos cuidados, das técnicas e dos farmacos.

Recomenda-se a aplicacio do conceito de analgesia balanceada ou multimo-
dal, combinando, no mesmo doente, sempre que possivel e entre outros,
anestésicos locais, analgésicos opidides e ndo opidides, numa estratégia que
se inicia no periodo pré-operatorio e continua durante o acto operatério e
periodo pés-operatorio.

A aplicabilidade das técnicas de profilaxia da dor pés-operatéria (preemp-
tive analgesia) ndo estd ainda demonstrada cientificamente, o que obriga a
maior atencdo e desenvolvimentos futuros nesta pratica, que poderd, even-
tualmente, beneficiar os doentes.

A tendéncia cada vez maior para a cirurgia ambulatéria requer uma atencio
especial no tratamento da dor perioperatéria, de forma a evitar o regresso
imprevisto do doente ao hospital, quer por controlo inadequado da dor, quer
por manifestacio de efeitos secundarios indesejaveis, pelo que os anestesis-
tas que prestam cuidados aos doentes de cirurgia ambulatéria devem plane-
ar de uma forma integrada as estratégias terapéuticas apropriadas, ja que
estes irdo deixar a instalagdo hospitalar poucas horas depois da cirurgia
terminar.
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Desde sempre interessado e muito empenhado pelas
questoes relacionadas com a terapéutica da dor aguda do
pos-operatério,nomeadamente no que diz respeito ao uso
dos analgésicos opidides e a preocupacao em combater a

d sua incompreensivel subprescricio na dor cirurgica, foi
dos primeiros clinicos a administrar, no nosso Pais, o
remifentanil, apresentando resultados e colaborando na
divulgacdo da melhor forma de ser utilizado, tendo sido

o responsavel pela sua adopcao, no IPOFG-CROL SA, como analgésico intra-operatério de

rotina na técnica de anestesia endovenosa.

Tem-se também destacado como um dos mais influentes e activos participantes na dis-
cussao e elaboracao dos protocolos analgésicos da Unidade de Dor Aguda do seu Hospital,
das técnicas analgésicas que a eles dizem respeito — desde a PCA a via epidural ou as mais
convencionais técnicas de analgesia — bem como das metodologias de avaliacao implemen-
tadas no ambito dessa organizacao.

Pautando sempre a sua actuacdo por um interesse diversificado em relacao a Anestesio-
logia, publicou varios trabalhos e participou na organizacao de eventos no ambito da sua
especialidade e da oncologia, participou em programas de investigacao como o da «Perfusao
com Melphalan e Hipertermia do Melanoma das Extremidades», colaborou no INEM entre
1991 e 1996 e viu-lhe ser reconhecida pela Ordem dos Médicos a Competéncia em Emergén-
cia Médica foi, entre Marco de 1997 e Outubro de 1998, um dos Editores Executivos da
Revista CAR e tem dedicado, nos ultimos anos, um grande empenho as técnicas anestésicas
e de sedacdo para a execucao de exames endoscépicos diagnésticos e terapéuticos.

Esta publicacdo sobre «Opidides» corresponde, assim, ao culminar de uma intensa e meri-
toria actividade clinica e cientifica.




Prefdcio

Nada falta dizer sobre os opidides, excepto que, mais de 200 anos de-
pois de ter sido sintetizada a morfina, por Sertiirner, ela propria conti-
nua a ser central na terapéutica da dor intensa, seja oncolégica ou néo,
crénica ou aguda, traumatica ou do foro pés-operatorio.

Com a morfina, vieram todos os outros opidides que entretanto se
sintetizaram e que, juntos, continuam a constituir o mais poderoso
grupo farmacol6gico no combate a dor.

Poder-se-a dizer que uma nova era na investigacdo dos analgésicos
opidides comecou com a identificacdo, ha 25 anos, dos receptores opidi-
des e dos ligandos endégenos, representando os alvos de trés fami-
lias de péptidos opidides — as beta-endorfinas, as encefalinas e as di-
norfinas — profundamente distribuidos em todo o nosso organismo,
desde o sistema nervoso central ao periférico e envolvendo multiplos
outros 6rgaos e funcdes neuronais e extra neuronais.

O certo é que, na actualidade, ndo ha procedimento anestésico ou
analgésico major que nio tenha que inclui-los na abordagem terapéu-
tica dos doentes, ndo deixando de ser estranho que, chegados ao ponto
em que estamos, persistam na comunidade preconceitos para com a
sua utilizacio e mitos ligados ao seu consumo terapéutico.

Nio se torna facil explicar porque é que a propria classe médica se
deixou envolver por estes enviesados juizos, tanto mais que as preten-
sas razoes de seguranca e de habituacao estdo hoje sobejamente com-
preendidas, e sobram meios para as contornar e/ou evitar, principal-
mente num ambiente hospitalar.

Infelizmente, os nimeros ndo enganam e a subutilizacdo dos opi6i-
des é um fenémeno mundial, embora mais claro e evidente nos paises
de menor desenvolvimento. Portugal ndo foge a regra.

Se a informacdo e o conhecimento em torno destes farmacos con-
tinuam a constituir a pedra basilar para que se ultrapassem os mais
infundados receios, entdo, ndo devera haver fadiga que de nds se apo-
dere para esse combate e o assunto devera continuar a ser escolhido,
incessantemente, em todos os fora de divulgacdo ou discussdo, bem



com nas publicacdes que se dediquem a abordagem da dor em qualquer
uma das suas vertentes.

Optamos, por isso mesmo, em eleger os opidides como titulo de
mais um dos volumes da Biblioteca da Dor que, firmemente, continua
a percorrer todos os aspectos de interesse e de utilidade para os pro-
fissionais que se dedicam a dor ou que com ela se preocupam.

Como autor convidado, pareceu-nos importante que pudesse ser um
anestesiologista, ja que a familiarizacdo que esses especialistas tém com
estes farmacos é grande e sistematica, muito mais tratando-se do
Dr. Luis Medeiros, assistente graduado do IPOFG-CROL SA, um profis-
sional experiente e interessado no tema, com a sensibilidade prépria
de quem vive numa instituicio oncoldgica e com o treino de testar em
varias frentes os mais variados opidides, como foi o caso, nos ultimos
anos, do remifentanil, a que dedicou muitas horas de trabalho e de
divulgacdo junto de outros colegas.

José Manuel Caseiro
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Apontamentos histéricos

Opio, opidceos, opidides, morfina e outros, sdo diversos nomes com
algumas particularidades, que servem para identificar um grupo de
substancias que induzem efeitos farmacol6gicos muito proprios.

Denomina-se opidceo um composto contendo a estrutura base da
morfina ou tebaina, possuindo alguma afinidade com um ou todos os
subtipos de receptores dos opidides. Alguns exemplos: heroina, bupre-
norfina e naltrexona. Opidide é qualquer composto, péptido ou outro,
que nao possuindo a estrutura base da morfina (Fig. 1) ou tebaina, tem
alguma afinidade com algum ou todos os subtipos de receptores dos
opiodides. Exemplos: endorfinas, fentanil e metadona.

O termo 6pio € utilizado como o nome de um extracto do exsudado deri-
vado das sementes de uma papoila (Papaver somniferum) (Fig. 2). Existem
registos de que esta papoila era cultivada nas antigas civilizacdes da Pérsia,
Egipto e Mesopotamia. Ha também evidéncias que sugerem que o Homem do
Neandertal ja a usava ha 30.000 anos. No livro Odisseia de Homero, é referi-
do que esta substancia era utilizada essencialmente para melhorar estados
psicolégicos de depressio. Também em varias civilizacoes do Extremo Orien-
te, esta planta era empregue nos funerais. E por estas e outras razdes que a
denominacdo «planta da alegria» ainda permanece nos nossos dias.

N—CH,
HO OH
(0]
Morfina

Figura 1.



Figura 2.

Na Grécia Classica, o extracto de 6pio era descrito por Galeno (Fig. 3)
como tendo as seguintes propriedades: «(...) resiste ao veneno e as pica-
das venenosas, cura cefaleias crénicas, vertigens, surdez, epilepsia, apo-
plexia, perturbacoes da visdo, perda de voz, asma, todo o tipo de tosses,
perdas de sangue, dificuldade respiratdria, célicas, ictericia, dor do baco,
queixas urindrias, febre, (...), melancolia e todas as pestiléncias».

Se este rol de «atributos» foi posteriormente considerado algo exa-
gerado, ndo ha duvida de que as suas qualidades, consideradas de ori-
gem divina, granjearam muitos nomes elogiosos, tais como: Leite do
Paraiso, a Mdo de Deus, entre outros.

Figura 3.
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Figura 4.

Um avanco significativo no processamento do 6pio, ocorreu no séc.
XVI, quando Paracelsus (Philippus Aureolus Theophrastus von Hohe-
nheim, 1490-1541) (Fig. 4) descobriu que os alcaléides do 6pio eram
muito menos soliveis em agua do que em alcool. Fez assim, um novo
preparado a que chamou laudanum, (solucdo de épio com brandy a qual
adicionou outros ingredientes), que na verdade era tintura de morfina.
Este laudanum parecia exacerbar todas as propriedades do 6pio, tornan-
do-o ainda mais eficaz, ao que nio era alheio a juncio do efeito do alco-
ol etilico. Mais tarde, Thomas Sydenham vai padronizar a férmula do
laudanum.

Nesta onda de entusiasmo, Robert Burton (1577-1640) autor de Ana-
tomia da Melancolia, passa a prescrever para as insonias laudanum.
E com esta mentalidade que o Gpio adquire estatuto do primeiro autén-
tico antidepressivo. Apesar de ja existirem nesta altura analgésicos com
algum efeito (éter ou barbittricos), o épio apresenta como vantagens
a ndo perturbacdo da percepcdo sensorial, do intelecto ou da coorde-
nacio motora. Para além destas caracteristicas, em baixas dosagens o
6pio apresenta propriedades estimulantes. E por isso que no Oriente
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ainda hoje é usado como uma droga social, do qual sio um exemplo
paradigmatico os «fumadores de 6pio».

Também em Inglaterra no séc. XIX, o laudanum é vendido livremen-
te nas farmacias, devido as suas propriedades estimulantes. Como con-
sequéncia desta «moda», a importacio inglesa de épio cresceu assusta-
doramente de 91.000 libras para 280.000 libras entre 1830 e 1860. Este
consumo desenfreado conduziu a proliferacio de criancas «dpio-depen-
dentes», uma vez que eram amamentadas por maes cujo leite era rico em
6pio. Também os preparados a base de 6pio eram dados as criancas, que
assim se mantinham felizes e déceis (Fig. 5).

O 6pio era visto como um medicamento, ndo como uma droga de
abuso, provavelmente porque a maioria dos médicos que se dedicavam
a sua investigacido eram também dedicados consumidores, o que lhes
facultava a possibilidade de julgarem os efeitos do 6pio de uma forma
mais colorida. Nesta onda de euforia pelo 6pio, muitos escritores céle-
bres, tais como Samuel Taylor Coleridge (1772-1834), Thomas de Quin-
cey (1785-1859), Charles Baudelaire (1821-1867), William Blair e outros,
descrevem de forma elogiosa os seus efeitos estimulantes.
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Figura 6.

O poder do épio estendeu-se de tal forma que originou duas guerras
intituladas «Guerras do Opio» (Fig. 6). A primeira (1839-1842) teve como
causa directa a proibicio pela corte imperial chinesa do consumo de épio
pelo povo, facto que ndo foi acatado pelos ingleses, que continuaram a
vender 6pio em grandes quantidades aos chineses. Como consequéncia, Tao
Kwang mandou confiscar 20.000 barris de dpio aos ingleses, o que motivou
uma retaliacdo através do ataque ao porto da cidade de Cantdo. Em 1842
com a assinatura do Tratado de Nanjing, os chineses sairam derrotados,
tendo no sé que permitir o comércio livre de 6pio na China, como também
pagar uma indemnizaco elevada, a abertura de cinco novos portos mariti-
mos para comércio estrangeiro e a cedéncia de Hong Kong a coroa
britanica. A paz ndo durou muito tempo e a Segunda Guerra do Opio termi-
na em 1856 com nova derrota chinesa. O Tratado de Tientsin (1858), legaliza
finalmente a importacdo de dépio pela China. Como consequéncia, no final
do séc. XIX, um quarto da populacio chinesa era «6pio-dependente»!. ..

Até ao séc. XIX, o unico opidide usado em medicina, ou para efeitos
recreativos, era o opio, que é um cocktail quimico complexo que con-
tém acucares, proteinas, gorduras, agua, acido meconico, planta da
cera, latex, goma, amoniaco, acido lactico e sulfirico e varios alcal6ides
principalmente a morfina (10-15%), codeina (1-3%), noscapina (4-8%),
papaverina (1-3%) e tebaina (1-2%), Todas as tultimas substancias, com
excepcao da tebaina sdo usados em Medicina como analgésicos. Estes
opidides sdo de inestimavel valor devido a sua capacidade de reduzir
e/ou abolir a dor sem causar perda de consciéncia. Também aliviam a
tosse, 0s espasmos, a febre e a diarreia.

Em 1805, pela primeira vez a morfina foi isolada do épio pelo far-
macéutico alemao Wilhelm Sertiirner (1783-1841) (Fig. 7), que lhe cha-
mou Principium Sommniferum. Mais tarde adoptou o nome de morfina



Figura 7.

em honra do deus grego dos sonhos, Morpheus. Actualmente, a morfina
é isolada do 6pio em grandes quantidades. No mercado ilegal, o 6pio é
transformado em heroina.

Desde ha muito tempo, os médicos tentam administrar farmacos sem
os ingerir. A administracio oral do épio, pode causar efeitos gastricos
desagradaveis. O desenvolvimento de seringas hipodérmicas, na segunda
metade do séc. XIX, veio revolucionar a administracdo dos opidides ao
permitir a injeccao de morfina pura. Rapidamente a injeccao de morfina,
passou a ser moda da alta sociedade americana. Também na Guerra Civil
Americana a morfina foi usada macicamente pelos soldados feridos. No
fim do séc. XIX, na América, os opidides eram baratos, legais e abundan-
tes. Além disso, desconheciam-se os efeitos toxico-dependentes da mor-
fina. Esta euforia «morfinica» atingiu inclusivamente os livros médicos,
que elogiavam as suas propriedades de «exaltacdo das melhores qualida-
des mentais».

Este optimismo precoce, rapidamente deu lugar a constatacio das
propriedades de dependéncia associadas a morfina, nomeadamente em
relacdo as mulheres.

Nas décadas de 1850 e 1860, dezenas de milhares de chineses
emigraram para os EUA, e trabalharam na construcdo das linhas
de caminho de ferro e nas minas da Califérnia. Trouxeram consigo
o habito de fumarem 6pio, o que lhes permitiu suportar as condi-
coes desumanas de trabalho (Fig. 8). No entanto, a discussdo médi-
ca em redor destas condicdes de vida e da influéncia social perni-



Figura 8.

ciosa do habito de fumar 6pio, vai marcar decisivamente a viragem
na utilizacdo do o6pio.

Inicia-se entdo a investigacido no sentido de sintetizar um novo far-
maco semelhante ao 6pio e a morfina, mas sem os efeitos de dependén-
cia. E assim que o farmacéutico inglés C. R. Alder Wright (1844-1894)
produz a diacetilmorfina (heroina), que mais tarde é comercializada
pelo gigante farmacéutico alemao Bayer. Em 1914, a heroina é proi-
bida nos Estados Unidos da América.

Durante todo o séc. XX, o comércio ilicito de opidides sofreu incre-
mentos e redugdes varias, que acompanharam as grandes revolucdes
sociais e as guerras que, na maioria das vezes, se lhes associaram. No
entanto, no terminar deste século, o mercado do 6pio tem vindo a
crescer sem qualquer aparente restricdo. Nunca como nesta altura o
consumo de heroina atingiu valores tdo elevados, o que conduziu ao
recrudescimento de algumas zonas de producao bem como ao apareci-
mento de novas zonas. A este facto ndo é alheio a recorréncia na China
do padrao de consumo existente no século XVIIIL.

E assim, os opi6ides chegam aos nossos dias com todas as qualida-
des e defeitos que lhes conhecemos. Sdo ainda hoje farmacos de refe-
réncia na analgesia dos doentes, mantendo-se ainda algum mistério em
redor dos seus mecanismos de ac¢io.

Sao sem duvida dos fArmacos mais exaustivamente estudados e que
mantém socialmente alguma conota¢io negativa associada a dependén-
cia e ao consumo compulsivo de estupefacientes.



Farmacologia

Receptores opidides

A estrutura rigida e as necessidades estereoquimicas, essenciais para
as accoes analgésicas da morfina e restantes opidides, levaram ao
desenvolvimento do conceito de receptor especifico. Os opidides
mimetizam a accdo dos péptidos endégenos conhecidos como ence-
falinas, endorfinas e dinorfinas. A existéncia de mais do que um
receptor opidide, foi equacionada perante a accido dual do opidide
sintético, nalorfina, que tendo propriedades analgésicas intrinsecas,
antagoniza o efeito analgésico da morfina. A estes receptores res-
ponséaveis pela actividade analgésica da nalorfina, foi atribuido o
nome de receptores k, que sdo diferentes dos receptores da morfina.
Os receptores § foram identificados como coroléario de estudos en-
volvendo opidides enddgenos e a naloxona, antagonista opidide.
Finalmente, a evidéncia de outros tipos de receptores (j e o), resul-
tou do estudo dos diferentes perfis farmacolégicos de varios agonis-
tas da morfinal.

Esta actualmente estabelecido, apds estudos de numerosos labora-
torios nos tultimos 20 anos, que ha 3 tipos de receptores «classicos»:
8, k e pl. Em 1996, o comité de nomenclatura do [UPHAR (International
Union of Pharmacology) renomeou estes receptores, como OP,, OP, e
OP,, respectivamente?. Devido 2 grande controvérsia estabelecida, uma
nova nomenclatura foi posteriormente aprovada pelo IUPHAR: MOP
(mu, ou receptores j1), KOP (kappa ou receptores k) e DOP (delta ou
receptores 0)°.

Os receptores opidides sdo acoplados a proteinas-G inibitérias.
A interaccao do opidide com o receptor, inibe a adenilciclase, activa os
canais de potassio, fecha canais de calcio ou produz ambos os efeitos.
Os receptores 11 e 0, podem coexistir na mesma célula e actuam nos
canais de potassio. Os receptores k, actuam nos canais de célcio?.
H4 evidéncia farmacoldgica de que existem diversos subtipos de recep-
tores e ainda novos receptores ainda mal caracterizados: €, A, , e C°.
O receptor o, contudo, néo é considerado actualmente como um recep-
tor opidide!.



Para além destes receptores «classicos», ha ainda a referir um novo
receptor de actividade pouco conhecida, chamado «receptor Orfao»
(ORL1, «nociceptina» ou «orfanina FQ»). Apesar da sua base estrutural
semelhante aos restantes receptores, a sua actividade farmacolégica
mantém-se pouco evidente'.

Os opidides exdgenos actuam na dor ligando-se de forma selectiva
aos diferentes receptores. E da interaccdo e da forma de ligacdo a estes
diversos receptores que resulta a actividade analgésica dos opidides®.

O sistema 1 tem maior nimero de receptores no cértex cerebral, no
talamo e na substancia cinzenta peri-aquedutal, sendo raros na medula
espinhal. Tem essencialmente um efeito analgésico na dor aguda e
crénica, embora possa desencadear outros efeitos, tais como: euforia,
dependéncia fisica, depressdo respiratoria, hipotermia, bradicardia e
miose. Os receptores 0 tém uma distribuicio difusa no cértex cerebral,
hipocampo, amigdala e no tubérculo olfactivo (sistema limbico). Pare-
cem ser os locais preferenciais para a ligacdo das encefalinas, substan-
cias que quando bloqueada a sua degradacido induzem analgesia. Outros
efeitos passiveis de serem obtidos: euforia, efeitos autonémicos e efei-
tos relacionados com a vertente afectivo-motivacional do sistema noci-
ceptivo. O sistema k tem a maior concentracio de receptores na medu-
la espinhal, tilamo, hipotdlamo e cértex cerebral’. Tem uma accio
pouco clara, parecendo no entanto estabelecer uma actividade de base
sobre a qual actuam os receptores ji e 8% No entanto a analgesia que
induzem é de origem espinhal. Produzem também sedacio®". Esta anal-
gesia parece ser mais importante nos estados de dor crénica®.

Estes conhecimentos sobre os receptores permitiram o desenvolvi-
mento e a sintese de substancias opidides com comportamentos tiao
diferentes como por exemplo a mortina, agonista 1 e k (analgésico que
melhorou radicalmente o tratamento da dor e farmaco padrao dos
opitides) e a naloxona, antagonista, que se liga aos receptores 11 e
bloqueando o sistema e ndo permitindo sua activacdo. Existem também
agonistas-antagonistas, como por exemplo a pentazocina, que se liga
aos receptores J1 e K, actuando como antagonista dos receptores j e
como agonista dos receptores k>*,

Em relacdo aos opi6ides mais conhecidos, o seu modo de actuacio no
que se refere aos receptores mais estudados é a representada na tabela 1.

Podemos pois concluir que é da capacidade de ligacio a determina-
dos receptores e da actividade intrinseca entre o opidide e os diferentes
receptores que emergirao as caracteristicas que fardo do opidide um
farmaco a ter em conta (ou ndo) no arsenal terapéutico (Tabela 2).



Tabela 1.

Receptores
mu (MOP) kappa (KOP) delta (DOP)
Morfina Agonista Agonista Nao actua
Buprenorfina Agonista parcial Nao actua Nao actua
Pentazocina Antagonista Agonista parcial Agonista
Naloxona Antagonista Antagonista Antagonista

Tabela 2. Classificacdo dos receptores opidides e efeitos clinicos

Mu, Mp, Kappa,  Kappa, Kappa,  Delta
- Analgesia - Analgesia - Analgesia - Baixo - Analgesia - Modulacio
supra- espinhal espinhal potencial supra- da actividade
espinhal - Depressdo - Diurese para abuso  espinhal do receptor n
- Miose respiratéria - Sedacdo - Analgesia
- Constipacdo - Miose supra-
- Prurido espinhal
- Nauseas
- Vémitos
- Bradicardia
- Dependéncia
fisica
- Euforia

No entanto, a actividade dos opidides no organismo, manifesta-se
por efeitos mais ou menos padronizados, conforme as regides do corpo:
Sistema NC, aumentam a actividade do sistema modulador descenden-
te, diminuem a resposta neuroenddcrino-metabélica (sistema limbico e
hipotdlamo) e alteram a resposta cognitiva e emocional da dor (sistema
limbico e cortex), medula, diminuem a transmissiao mediada pela subs-
tancia P das fibras C para o 2.° neurénio, bloqueiam a somacdo de
potenciais excitatorios pds-sindpticos, previnem a expansio do campo
receptivo a nivel do corno posterior da medula e evitam a expressiao
de proto-oncogenes (c-fos, c-jun), periferia, diminuem os péptidos
mediadores (bradiquinina, substancia P), diminuem o edema e dimi-
nuem a hiperalgesia induzida pelas prostaglandinas.



Caracterizacao de alguns opidides
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Todos os opidides sdo absorvidos na mucosa gastrointestinal, mucosa
nasal e pulmaio, por via transdérmica, subcutinea, intramuscular, intra-
venosa e espinhal. A concentracio nos tecidos depende do seu grau de
perfusdo, sendo maxima no figado, rim, pulmao e cérebro. Passam de
uma forma limitada a barreira hemato-encefalica dependendo para tal
da sua lipossolubilidade. E este coeficiente de solubilidade lipidica, que
esta directamente relacionado com o tempo decorrido entre a adminis-
tracdo do farmaco e o efeito clinico (ex.: quando se administra morfina
por via endovenosa, o pico de efeito analgésico é observado 15 a 30 min.
apos a administracio, enquanto o pico de efeito analgésico do fentanil
¢é de aproximadamente 5 a 6 min.; esta discrepancia reflecte a dificul-
dade que a morfina apresenta para atravessar a barreira hemato-ence-
falica. Atravessam a barreira placentaria alcancando a circulacio fetal.
Sao genericamente metabolizados no figado por glucoronidacdo. Sdo
excretados por via renal. Cerca de 7 a 10% sdo excretados nas fezes.
A farmacodinamica dos opidides é marcada pelo facto de ser diferente
em cada individuo a concentracido plasmaética e no sistema nervoso
central, para igual dose administrada. Este facto reflecte-se no diferen-
te efeito analgésico produzido em cada paciente, ou seja, é variavel
em cada doente a «concentracio analgésica minima eficaz» (CAME)
(Fig. 9). Assim, enquanto nio se alcanca a concentracdo plasmaética
ideal para um doente, a variacdo da intensidade da dor € minima. Pelo
contrario, depois de alcancar o CAME, pequenas variacdes na concen-
tracdo plasmatica do opidide, ocasionam modificacdes significativas

Complicacdes

r analgésico

Dor Eficaz

(CAME)

Analgésico

Figura 9.



na reducio da intensidade da dor («janela terapéutica» dos opidides). A
«janela terapéutica» dos opidides é reduzida, pelo que para obter um
controlo 6ptimo da dor com efeitos adversos minimos, devem manter-
se concentracdes plasmaticas ligeiramente superiores a8 CAME espe-
cifica de cada doente. Por estas razdes, é necessario personalizar a
dose de opidide a administrar em cada doente de acordo com a res-
posta analgésica obtida. E fundamental que as concentracoes plasma-
ticas dos opidides sejam estaveis, evitando o aparecimento de varia-
¢oOes bruscas, o que a acontecer, predispde ao aparecimento de efeitos
secundarios (com concentracoes elevadas), e de dor (com concentra-
cOes subterapéuticas).

Os opidides com uso na clinica podem ser divididos em quatro
grupos: os agonistas totais dos receptores J1, os agonistas parciais
dos receptores J1, os agonistas-antagonistas mistos e os antagonis-
tas puros dos receptores p’.

O farmaco padrao dos opidides é a morfina, uma vez que é o mais
bem caracterizado farmacodinamicamente e farmacocineticamente.
E também um farmaco de baixo custo econémico. Serd em relacio a
esta substancia, que serdo descritas algumas caracteristicas farmacolé-
gicas dos opidides.

A morfina tem uma semi-vida de eliminacdo do plasma de 2 a
3,5 horas, e uma duragio analgésica de 4 a 6 horas, pelo que o efeito
cumulativo é pequeno se nao for administrada com intervalos de tempo
inferiores a 4 horas'®. Induz analgesia reduzindo a libertacdo pré-sindpti-
ca do neurotransmissor e hiperpolarizando os neurénios do corno dorsal
a nivel pds-sindptico, evitando assim a transmissio da nocicepcao®.

E metabolizada através de um processo chamado glucoronidacio rea-
lizada no figado por um enzima intitulado uridina-difosfato-glucuronosil-
transferase (UGT)!2. Os principais metabolitos sio, a morfina-6-gluco-
ronido (M6G) e a morfina-3-glucoronido (M3G), que sido eliminados
pelo rim. O primeiro é um potente analgésico com grande afinidade
para os receptores da morfina e com efeitos duradouros. Com uma
administracdo regular de morfina, os produtos metaboélicos acumulam-
se resultando num reforco da analgesia. Essa é a razao pela qual uma
dose tnica de morfina por via oral pode nao ter um efeito analgésico
suficiente, enquanto doses regulares resultam numa analgesia satisfa-
téria. A M3G, inicialmente considerada como um metabolito inactivo,
tem uma muito baixa afinidade para os receptores da morfina, e em
estudos animais verificou-se que pode ter uma accio antagonista do
efeito analgésico da morfina e do M6G (efeito paradoxal). Este meta-
bolito parece estar relacionado com certos sintomas neurotoxicos, tais



como a hiperalgesia, a alodinia e a mioclonia!*!4, Com a administracao
repetida, a sua farmacocinética mantém-se linear, pelo que é um farma-
co relativamente seguro, se exceptuarmos os doentes com idade supe-
rior aos 50 anos e principalmente com insuficiéncia renal. Parece que
a insuficiéncia renal afecta mais a farmacocinética da morfina do que a
cirrose hepéatical®1>17,

A morfina é essencialmente utilizada para analgesia de dores visce-
rais e tegumentares, exercendo maior poder analgésico se for adminis-
trada antes da instalacido da dor. Outro efeito explorado clinicamente
é areducdo da ansiedade, que se deve ndo sé pela analgesia que induz,
mas também devido a um efeito directo central. A depressio respiraté-
ria pode ser observavel mesmo quando se administram doses subanal-
gésicas de morfina. Resulta de um efeito directo sobre o centro respi-
ratorio que se torna menos sensivel a estimulago fisiologica da PaCO,,
Estabelece-se rapidamente (5 a 7 minutos), apés a administracdo endo-
venosa de morfina. Por via intramuscular ou subcutinea demora cerca
de 25 a 35 minutos a aparecer. A administracdo de morfina por via epi-
dural, pode conduzir a depressio respiratéria ao fim de varias horas’.

Os opidides com caracteristicas semelhantes a morfina sio con-
siderados na categoria dos agonistas totais dos receptores n (ex.:
codeina, meperidina, metadona, fentanil, tramadol). A sua actividade
analgésica, ndo é limitada por um «efeito de tecto». Nao revertem ou
antagonizam os efeitos de outros agonistas administrados simultanea-
mente!’. Sdo também caracterizados por produzirem depressdo respi-
ratéria, euforia, diminuicdo da motilidade gastrica, prurido, nauseas,
depressao do reflexo da tosse e retencio urindria. Nas doses adminis-
tradas na clinica ndo produzem grande depressdo do estado de consci-
éncials, A meperidina, actua como agonista dos receptores ji, d e k. E
absorvida por todas as vias com uma biodisponibilidade oral de 45 a
75%. E metabolizada no figado, originando a normeperidina, metabolito
com elevado poder convulsivante. Estes quadros convulsivantes ini-
ciam-se por alteracdes subtis do humor, seguidos de tremores e mio-
clonias multifocais e por fim convulsdes. O aparecimento desta hiper-
excitabilidade do sistema nervoso central é mais frequente em
insuficientes renais, embora possa aparecer em doentes sem insufici-
énciarenal e que estdo medicados com meperidina hd varios dias!®. Tem
efeitos clinicos semelhantes a morfina, tendo no entanto menor efeito
depressor na motilidade gastrointestinal e produz, ao contrario da mor-
fina, taquicardia e midriase. A metadona é bem absorvida por via oral
e é ligeiramente mais potente que a morfina. Produz dependéncia fisica
cruzada com a morfina, mas apresenta sintomas de privacio menos
intensos e de instalacio mais lenta do que os da heroina!®. Este facto,



esta de acordo com sua longa semi-vida de eliminacdo (cerca de 24 ho-
ras). A duracdo do seu efeito analgésico é de 4 a 8 horas, pelo que o seu
uso com este fim é muito limitado, sendo a sua indicagio principal no
tratamento da dependéncia 2 heroina’!®. Doses analgésicas repetidas
de metadona podem conduzir a acumulacio do farmaco devido a esta
discrepancia entre semi-vida plasmatica e duracido da analgesia. Como
consequéncia, podem-se desenvolver quadros de sedagio, confusio e
mesmo morte em doentes nfo monitorizados®. O fentanil é um opi6i-
de 100 vezes mais potente que a morfina e é usado essencialmente por via
endovenosa. Caracteriza-se por um inicio de accio muito rapido (cerca de
3 minutos por via endovenosa) e uma duracio analgésica de cerca
de 30-45 minutos, pelo que tem como principal indicacio a sua utiliza-
¢do no intra-operatdrio. Nao liberta histamina (ao contrario da morfi-
na), e em altas doses ou em administracées rapidas, provoca rigidez
da musculatura esquelética, que pode ser tdo intensa que dificulta a
ventilagdo mecénica’. O remifentanil é o mais recente analgésico do
grupo do fentanil. Caracteriza-se por ser metabolizado muito rapida-
mente pelas colinesterases nao especificas dos tecidos (essencialmen-
te glébulos vermelhos e células musculares), e consequentemente ser
independente dos 6rgaos excretores, por nio ter metabolitos activos
e por auséncia de acumulacao apés perfusdes prolongadas. Tem indi-
cacdo para ser utilizado apenas no intra-operatério e em cuidados
intensivos®!. A codeina caracteriza-se pelo seu elevado poder antitis-
sico e por apresentar baixa incidéncia de dependéncia fisica e de
efeitos secundarios. E util no tratamento da dor leve ou moderada
como analgésico Unico ou em associacdo com os anti-inflamatérios
nio esterdides. O tramadol actua por um duplo mecanismo: é um
agonista 1 fraco e favorece a funcdo da via inibitéria descendente
espinhal. Por esta razdo, o seu efeito analgésico s6 é parcialmente
antagonizado pela naloxona. E um firmaco eficaz em dores agudas,
nomeadamente as pds-operatérias de fraca e média intensidade. Com
0 seu uso, podem aparecer cefaleias, zumbidos, sonoléncia, niuseas
e vomitos. Na dor crénica, o tramadol é eficaz e ndo produz obsti-
paciao®?,

Os agonistas parciais dos receptores 11 (ex.: buprenorfina), de-
vido a da sua baixa actividade intrinseca, sdo caracterizados por
possuirem um «efeito de tecto», ou seja, a sua accdo analgésica
mantém-se inalterada para doses administradas superiores a um de-
terminado valor. Tém uma poténcia analgésica 30 a 50 vezes superior
a morfina. Com as doses utilizadas na clinica, é possivel ocorrer
também depressio respiratoria significativa. Os seus efeitos ndo sio
antagonizados rapidamente pela naloxonal!f. O efeito depressor cen-



Tabela 3.

Opiodides
Agonistas puros Agonistas/Antagonistas Antagonistas
Morfina, Meperidina Pentazocina, Buprenorfina Naloxona
Vantagens

Sedacao, depressao respiratéria

Potencial de dependéncia

Desvantagens

«Efeito de tecto»

Sintomas de privacio se
previamente um agonista

Efeitos psicéticos

Tabela 4. Perfil farmacocinético dos principais opidides usados para
tratamento de dor

Morfina Meperidina Fentanil Alfentanil Sufentanil

T 1/2 7t (min) 2-2,3 - 1,4-1,7 1-3,5 1,4
T % o (min) 9-13 - 13-28 8,2-16,8 17,7
T % B (min) 1,7-2,2 - 3,1-4,4 1,2-17 2,7
Meia-vida de

equilibrio

sg/cérebro 15-20 - 6,6 0,9 6,2
Volume de

distribuicao (I/kg) 63 82 84 92 93
Clerance

(ml/kg L. min™?) 2,3 7,7 12,6 5,1 12,7
Pka 7,9 8,5 8,4 6,5 8,0
% nao ionizada

num pH 7,4 23 7,4 8,5 89 19,7
Solubilidade lipidica 6 525 816 129 1.757
Penetracdo no SNC 1 - 133 - =

tral da buprenorfina tem um tempo de laténcia de 30 minutos e uma
duracdo de cerca de 6 a 8 horas”.

Os agonistas/antagonistas mistos (ex.: pentazocina) apresentam
caracteristicas de agonistas ou antagonistas em fun¢io das circunstan-
cias. Ao contrario dos agonistas, a relacdo dose-efeito analgésico nao
é linear nestes farmacos. A medida que sio administradas doses pro-
gressivamente crescentes, o efeito depressor respiratério pode nao
obedecer ao mesmo «efeito de tecto» que a analgesia. A utilizacdo da
pentazocina, é limitada devido a elevada incidéncia de disforia, aluci-
nacoes e pesadelos'®. Estd contra-indicado o seu uso em doentes me-
dicados com agonistas puros uma vez que precipitam um sindrome de
abstinéncia e aumentam a intensidade da dor, em virtude de bloquea-



rem a analgesia opiéide em um tipo de receptores p ou tém uma acti-
vidade neutra no receptor p enquanto simultaneamente activam um
receptor opidide diferente «.

Os antagonistas puros dos receptores 1 ndo tém efeitos analgé-
sicos e sdo capazes de bloquear a accio analgésica dos outros ago-
nistas!?.

Nas tabelas 3 e 4, resumem-se as principais caracteristicas dos opidi-
des mais importantes, bem como o seu perfil farmacocinético.



Utilizacdo clinica

Vias de administracao

Os opidides podem ser administrados por diversas vias. A opcdo por
uma delas depende de uma grande variedade de factores, que abor-
daremos apenas sumariamente. Estes factores estdo relacionados
com:

— As caracteristicas do sindrome algico (dor aguda? dor crénica
oncoldgica?);

— A capacidade do doente usar uma determinada via e/ou sistema
de libertacdo de opidide (ex.: doentes sem via oral, PCA, etc.);

— A patologia associada do doente;

- As complicacdes associadas com determinadas vias de adminis-
tracdo e que sdo variaveis de doente para doente;

— O custo econémico.

Todos os opidides mais vulgarmente utilizados para analgesia
sdo, como vimos, agonistas n potentes, pelo que produzem analge-
sia, afectando simultaneamente o sistema respiratdrio (produzindo
depressao), e o sistema gastrointestinal (reducdo da motilidade).
Os agonistas parciais p (ex.: buprenorfina), tém um «efeito de
tecto» (ceilling effect), em relacdo a analgesia, pelo que o escalo-
namento das doses do farmaco ndo deve ultrapassar certo limiar a
partir do qual ndo ha incremento da analgesia. Os agonistas p fra-
cos (ex.: codeina, hidrocodona, etc.), sdo essencialmente adminis-
trados em combinacdo com os anti-inflamatérios ndo esteréides
(AINES) e/ou paracetamol, especialmente em doentes com dor cré-
nica oncolégica, em que as doses limite dos AINES e paracetamol
ja foram atingidas, correndo o doente o risco de desenvolver toxi-
cidade hepatica.

Por facilidade de exposicao, iremos apenas referir as principais
caracteristicas dos opidides agonistas n (ex.: morfina, metadona, oxi-
codona, fentanil, sufentanil, etc.).



Via oral

Esta via é a mais utilizada, a menos invasiva, e a de mais facil adminis-
tracdo para os doentes com dor crénica. Em todos os que apresentam
uma via oral disponivel, esta deve ser a via de eleicio®. A administracio
por esta via ndo origina outras complicacoes para além das resultantes
dos efeitos secundarios dos opidides. O principal problema da adminis-
tracio de opidides por esta via resulta do primeiro passo da biotrans-
formacao no figado. Todos os opidides administrados por esta via, sdo
absorvidos na mucosa gastrica e duodenal e sdo transportados para o
figado pelo sistema venoso porta. No figado, sdo metabolizados antes
de entrarem na circulacio sistémica. Este facto tem uma grande in-
fluéncia nas concentracdes plasmaticas dos farmacos.

A biodisponibilidade é definida como a percentagem da medicacdo
administrada que atinge a circulacéo sistémica. Esta metabolizacio hepati-
ca dos opidides orais, reduz a sua biodisponibilidade para valores mui-
to baixos (ex.: morfina 20 a 40%, metadona 90%, oxicodona 60 a 87%)>*
(Tabela b). Este facto, conduz a necessidade de serem calculadas as doses
a administrar de acordo com as vias de administracdo (Tabela 6).

A morfina apresenta uma semi-vida de eliminacdo plasmaética de
3,1 horas, o que tem levado ao desenvolvimento de preparados de li-
bertacdo lenta, permitindo ao doente um menor nimero de ingestoes
didrias (2 a 3)*.

A estratégia de abordagem dos doentes com dor crénica prevé um
esquema de administracio a horas fixas (around the clock). A analgesia
é tanto mais facil de manter, quanto mais mantivermos as concentracoes
plasmaticas do farmaco dentro do que se convencionou chamar o «cor-
redor analgésico» do doente (Fig. 9). Desvios para baixo das concentra-
coes plasmaticas irdo ocasionar dor, que serd colmatada com «medicacio
de resgate», geralmente caracterizada por ser de inicio de ac¢io rapido e
de curta duracio de accdo. As preparacoes de opitides de accio rapida,
administradas por via oral, necessitam de cerca de 30 minutos para iniciar
a sua accao analgésica quando ingeridas com um estomago vazio. Caso
contrario, o inicio de accdo sera significativamente atrasado.

A metadona possui uma semi-vida de eliminacdo de aproximada-
mente 24 horas e uma biodisponibilidade de cerca de 90%. Por isso, é
cerca de duas vezes mais potente que a morfina quando administrada
por esta via. Devido a sua longa semi-vida de eliminacio, é usada em
alguns programas de tratamento da toxicodependéncia.

Muitos doentes com dor crénica desenvolvem tolerancia aos efeitos
colaterais indesejaveis dos opidides (ex.: nauseas/vomitos e/ou seda-



Tabela 5.

Farmaco Clearance hepatico Biodisponibilidade oral

Fentanil Elevada ~20-40% (variavel)
Morfina

Pentazocina

Burprenorfina

Codeina Intermédia ~50%
Meperidina

Alfentanil

Metadona Baixa ~90%

¢d0), ap6s varios dias de utilizacdo, pelo que a medicacdo ndo deve ser
interrompida antes de decorrido um periodo aceitavel de tempo®.

Via endovenosa

Esta via é uma alternativa aos doentes que nio tém via oral disponivel (ex.:
carcinomas da cavidade bucal, pés-operatério imediato, estado de confu-
sdo mental ou em estadio terminal), sendo, por isso, uma via de recurso.
Esta via apresenta como principal problema a necessidade de manter um
catéter venoso permeavel, o que é sempre uma porta de entrada para
infeccoes e obriga a cuidados de enfermagem diferenciados, quando o
doente nao consegue efectua-los. E também uma via que implica custos
econémicos significativos, ndo sé pela aquisicio de material para ad-
ministracdo/desinfeccdo, como também pelo uso (quando necessario),

Tabela 6. Doses equianalgésicas (mg)

Agonista Parentérica Oral Duracio da
analgesia (h)

Morfina 10 60 4
Heroina 4 30 3-4
Metadona 10 20 6-24
Petidina 100 300 3
Fentanil 0,1 - 1
Oxicodona 10 30 (rectal) 8
Codeina 30 90 4
Dihidrocodeina 15 45 4
Dextropropoxifeno - 200 8
Agonista/Antagonista

Pentazocina 60 180 (analgésico fraco) 3

Buprenorfina 0,3 0,8 (s.l) 7




de sistemas de libertacio lenta (ex.: PCA). E portanto uma via a ser
utilizada apenas em casos com indicacdes especificas.

Os opidides mais utilizados por esta via sdo: morfina, meperidina, fentanil,
sufentanil, alfentanil e remifentanil (estes quatro tltimos sio apenas usados
no peri-operatério). A utilizacdo prolongada de meperidina, pode levar a
acumulacdo do seu metabolito, normeperidina, com diminuicao da funcéo
renal e toxicidade do sistema nervoso central, incluindo convulsdes?.

Uma referéncia ao fentanil, sufentanil, alfentanil e remifentanil. Sao
opidides lipossoliveis muito potentes, usados essencialmente no periodo
peri-operatério e com controlo directo do anestesiologista. O fentanil,
como ja foi referido, é cerca de 100 vezes mais potente que a morfina,
enquanto o sufentanil é cerca de 1.000 vezes mais potente que a morfi-
na. O seu elevado custo econémico e as suas caracteristicas de poténcia,
inicio rapido de accio e semi-vida plasmaética relativamente curta, condi-
cionam o seu uso fora do bloco operatério a casos especificos.

Por esta via de administracio, é frequente a utilizacio de perfusoes
continuas de opidides, que apresentam como principal vantagem a ca-
pacidade de manter os doentes sempre no «seu corredor analgésico»,
mas com as grandes desvantagens de limitar a mobilidade do doente e
de exigir a intervencéo regular de pessoal técnico especializado®.

A PCA (patient-controlled analgesia ou «analgesia controlada pelo
doente»), é uma técnica de administracio de farmacos (geralmente opi6i-
des), que pode (ou nao), congregar a perfusio continua com a auto-admi-
nistracio de bolus previamente definidos pelo médico, usando para tal um
dispositivo semelhante a uma seringa perfusora com um manipulo para a
auto-administracio (Figs. 10 e 11). O médico programa o valor da perfusao
de base (se achar necessario), do bolus a auto-administrar e do lock out,
ou seja, do periodo de tempo que medeia entre «dois pedidos» eficazes do
doente. O ndo respeito pelo lock-out por parte do doente resulta num
«pedido» ineficaz. Estas seringas possuem mecanismos de seguranca que
evitam sempre a administracdo de doses excessivas dos opidides. A via
endovenosa ¢ geralmente a mais utilizada, principalmente no pés-operato-
rio imediato. No entanto, esta filosofia de funcionamento é facilmente
aplicavel a outras vias de administracio, como por exemplo a subcutanea
(ex.: na dor crénica oncolégica), intra-muscular, ete. E contra-indicado o
seu uso em doentes com estados confusionais crénicos®,

Via subcutanea

Esta via tem especial indicacdo em doentes que nao possuem um caté-
ter venoso, em estadio terminal ambulatério ou que apresentam intole-



Figura 10.

rancia ou ineficacia aos opidides orais*®. Devido 2 alta vascularizacio
do tecido subcutaneo, a biodisponibilidade do farmaco é elevada, ex-
cepto em situacdes de choque ou hipovolémia. Apresenta como princi-
pais vantagens a facilidade de utilizacdo, o baixo custo econémico (se
nao se usar seringas perfusoras), efeitos secundarios raros e a facilida-
de de associacio de farmacos®. A administracio de medicamentos por
esta via, pressupde a introducdo de uma butterfly 25-27G no tecido celu-
lar subcutineo que deve ser trocada de posicdo ao fim de 10-15 dias.
Pode-se, ou ndo, conectar esta agulha a uma seringa perfusora, de
acordo com os objectivos da analgesia. As areas preferencialmente
utilizadas sdo pouco méveis, tais como o térax, o abdémen, os bracos
ou as regides gliteas, usando sempre uma técnica asséptica na sua
colocacio e na sua manutencio®. As seringas sio recarregadas sempre
que necessario (nos doentes cronicos, geralmente uma vez por semana).
O factor limitante desta técnica é o volume a administrar do farmaco, que
nao deve exceder os 2 a 4 ml/hora, sob pena de se desenvolver no local
da sua administracéo dor e/ou reaccdes inflamatérias/infeccao®. Todos
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Figura 11.

os opidides podem ser administrados por esta via principalmente no
modo PCA. Sao preferiveis os opidides soliveis, bem absorviveis e ndo
irritantes, como a heroina, a hidromorfona, a oximorfona e a morfina®-4.,
Nos doentes com dor crénica oncoldgica, a utilizacido de fentanil e su-
fentanil é relativamente frequente, uma vez que siao farmacos que aliam,
para além das propriedades ja descritas, a sua elevada poténcia a um
baixo volume. Para o mesmo efeito analgésico, a dose a administrar por
via subcutinea deve ser idéntica a usada por via endovenosa’?*, As
infeccdes sdo raras (1 em cada 117 doentes)®.

Via intramuscular

E uma das formas mais vulgarizadas de administraciio de opi6ides no
tratamento da dor aguda. Apresenta como principal inconveniente a ab-
sorcdo erratica, o que determina uma grande variabilidade inter-individu-
al no tempo de inicio de accio, no grau e na duracio da analgesia. Estes
factos condicionam uma grande labilidade nos niveis plasmaéticos alcan-
cados e a necessidade de administracoes frequentes*, O pico do efeito é
obtido 30 a 60 minutos apés a administracio do analgésico. Devido a este
pico ser relativamente tardio, os efeitos secundarios desenvolvem-se tam-
bém lentamente, nomeadamente a depressao respiratoria. Os factores que
podem influenciar os niveis plasmaéticos obtidos sdo: o local da injeccao,
o sexo®, a idade, a temperatura, o pH, a férmula farmacéutica e o fluxo
sanguineo no local da administracio?. Esta via pode ser utilizada na dor
aguda, desde que se tenham em conta as seguintes consideracdes:

1. A primeira dose deve ser administrada por via endovenosa, a fim
de minorar os inconvenientes da absorcdo irregular na fase ini-
cial do pos-operatoério;



2. Deve-se observar o paciente frequentemente, controlando a efi-
cécia, a duracdo e a analgesia nas primeiras horas, de modo a
ajustar as doses adequadamente;

3. Os intervalos entre as administracoes devem ser estabelecidos
segundo o principio da procura controlada (perguntar ao doente
se tem dor e administrar o fArmaco a intervalos fixos previamen-
te estabelecidos).

Via transdérmica

Os doentes incapazes de usar a via oral tém na via transdérmica uma
alternativa comoda e bem tolerada. Por esta via, é possivel manter
concentracdes plasmaticas estaveis de opidides. Actualmente o fentanil
é o opidide mais utilizado, uma vez que a sua biodisponibilidade atinge
aproximadamente os 90%*". H4 diferentes pafches com concentracoes
diversas de fentanil, proporcionando uma difusdo constante para além
das 72 horas de duracio®®. Estes patches apresentam como inconve-
nientes o custo econémico elevado, associado a algum risco de reac-
¢oes dérmicas no local de colocacdo do reservatério, o que pode ser
obviado com a rotatividade do local. Esta via tem como principal indi-
cacdo, doentes com dor crénica oncolégica.

Dois aspectos relacionados com o fentanil merecem referéncia.
O exercicio fisico intenso e a elevacio da temperatura corporal (ex.: apds
um banho) aumentam a circulacdo sanguinea da pele, pelo que incremen-
tam a absorcdo de fentanil. Por outro lado, mesmo apds a remocdo do
patch, a «semi-vida aparente» do fentanil mantém-se entre 14 e 25 horas,
devido & formacéo de depésitos subcutdneos®. Como consequéncia, as
implicacoes clinicas sdo evidentes: devido a formacéo lenta do depésito,
também é lento o incremento das concentracdes plasmaticas o que deter-
mina que este método nio ¢ eficaz para titulacdo rapida da dor. Por outro
lado, a sua prolongada semi-vida mesmo ap6s a remocao do patch impli-
ca que a manifestacio de efeitos secundarios dos opidides é de lenta re-
solucdo. Estas caracteristicas circunscrevem a utilizacdo destes sistemas
apenas em doentes bem estudados e estabilizados e que ndo apresentam
variacoes didrias importantes na intensidade da sua dor, embora medica-
céo de resgate possa, e deva, ser associada a este sistema®*"2,

Vias sublingual e transmucosa
A administracio sublingual de opidides é particularmente indicada em do-

entes com dor oncoldgica, incapazes de tolerar a via oral devido as nause-
as e vomitos ou a disfagia. Também nos doentes sem acessos venosos,



estados de anasarca ou coagulopatias, esta via tem indicacio para ser uti-
lizada®. A via sublingual apresenta também como principal vantagem o
facto de a drenagem sanguinea da lingua ser sistémica e nio portal, pelo
que se evita a eliminacdo pela primeira passagem hepatica. A limitacio mais
significativa para a sua utilizacdo no periodo pés-operatorio imediato pren-
de-se com a elevada incidéncia de efeitos secundarios como nauseas e
vémitos ou sonoléncia. E também uma via de inicio de acciio mais rapido
que a via oral (ex.: o fentanil atinge a concentracdo plasmatica maxima
entre 20 e 40 minutos). O pH elevado da cavidade oral é também um factor
que favorece a absorcao dos opidides, com especial destaque para os opi-
6ides lipofilicos: metadona, —35%, fentanil, 51% e buprenorfina, 56%.

Uma das vantagens desta via é a simplicidade da administracio dos
farmacos, com as desvantagens de serem apenas um pouco amargos e
por vezes desenvolverem uma sensacao ligeira de queimadura.

A administracio de fentanil por via transmucosa é uma ferramenta
muito util no controlo da dor esporadica em doentes oncolégicos inca-
pazes de deglutir comprimidos ou capsulas.

A administracdo de opi6ides por via nasal tem alguma expressao prin-
cipalmente com a utilizacdo de sufentanil, um potente opidide lipofilico
com accao de curta duracdo. Tem sido administrado com sucesso em
medicacdo pré-anestésica, tanto nos adultos como em criancas®?". Um
outro morfinomimético, o fentanil é também utilizado sob a forma de
spray nasal no tratamento de dores pés-operatorias®®. O método revelou-
se rapido e de eficacia comparavel a do fentanil endovenoso, apesar desta
substancia agir um pouco menos rapidamente por via nasal. A incidéncia
de efeitos secundarios limitou-se ao aparecimento de nauseas, vomitos e
euforia em alguns doentes. Embora estes resultados indiquem que o fen-
tanil intranasal podera ser utilizado em analgesia pds-operatoria, parece
sobretudo indicado em casos em que seja necessario um tratamento anal-
gésico rapido, na auséncia de via endovenosa, como em oncologia®.

Via rectal

Esta via é uma alternativa valiosa a via oral quando nao esta disponivel
por vomitos, obstrucido ou alteracdes da consciéncia. A sua principal
vantagem € a sua independéncia da motilidade gastrointestinal e da
velocidade de esvaziamento gastrico®’. Em doentes com estoma, os
opidides podem ser administrados directamente nesse local®.

A via rectal apresenta no entanto, varias desvantagens. A principal
prende-se com o facto das veias rectais inferiores e médias drenarem
para a veia cava, evitando assim o efeito da passagem hepatica. Por



outro lado, as veias rectais superiores drenam para o sistema porta,
sofrendo portanto a eliminacdo hepatica. Como existe grande variabi-
lidade individual em relacio ao sistema de drenagem predominante, as
doses a administrar tém que ser individualizadas e tituladas. Também
uma mucosa rectal muito seca, a defecacio e a obstipacdo sio factores
que podem afectar a biodisponibilidade dos opi6ides® %, Est4 desacon-
selhada em doentes com patologia rectal (ex.: fissuras, hemorréidas,
etc.), gastroenterite, doentes neutropénicos ou trombocitopénicos.

O supositério é o veiculo habitual de administracdo por via rectal,
embora qualquer comprimido para administracao oral possa ser admi-
nistrado por via rectal. A dose a administrar de opidides por via rectal
é inicialmente idéntica a por via oral, sendo posteriormente titulada até
se obter o efeito analgésico desejado.

Via subaracnoideia/epidural

A esmagadora maioria dos doentes com dor crénica podem ser adequa-
damente controlados sob o ponto de vista algico, mediante a adminis-
tracdo de opidides pelas vias anteriormente descritas. No entanto, uma
pequena minoria podera necessitar da administracdo de opidides por
estas vias, quer por necessidade de controlar a dor, quer por ndo tolerar
os efeitos secundarios aquando da administracio de opidides pelas vias
anteriormente descritas®.

Também na dor aguda, nomeadamente no controlo da dor no pés-
operatorio imediato, a via epidural tem uma indicacio formal em algumas
cirurgias (ex.: esofagectomia, toracotomia, amputacdo abdomino-perito-
neal, etc.), uma vez que produz uma analgesia extremamente eficaz.

O principal objectivo da administracdo de opidides por via peries-
pinhal é a colocacdo de uma pequena dose de opidide/anestésico
local préximo dos receptores opidides espinhais (sobretudo recepto-
res ¥, em menor nimero p e §7), localizados no corno dorsal da
medula, reduzindo desta forma a dose de fairmaco necessaria para
produzir analgesia e diminuindo também os efeitos secundarios in-
desejaveis®. A utilizacdo desta técnica implica a manutencio no es-
paco epidural ou subaracnoideu de um catéter colocado apds puncdo
do respectivo espaco®”.

As contra-indicagdes mais frequentes para a utilizacdo destas vias
sdo as seguintes: ndo colaboracdo do doente, perturbacdes psiquiatri-
cas, doente portador de toxicodependéncia, coagulopatias, infeccdes
no local de colocacio do catéter ou sépsis®.



As diferentes abordagens do neuroeixo compreendem as seguintes
variantes: bolus ou perfusio continua por via epidural ou por via subarac-
noideia. A escolha da modalidade a efectuar depende de multiplos factores
incluindo: duracido da terapéutica, caracteristicas e localizacdo da dor,
extensdo da doenca e grau de envolvimento do sistema nervoso central,
dose necessaria de opidide e preferéncia do doente. Estes factores tém
que ser balanceados com o facto da via subaracnoideia necessitar de doses
muito menores de opidides (cerca de um décimo) do que a via epidural,
e com o facto da duracio de accio dos opidides por via subaracnoideia
ser menor do que por via epidural. Em relacio a via oral a dose de morfi-
na a administrar por via subaracnoideia é cerca de 12 vezes menor®.

E a lipossolubilidade que estabelece as diferencas de analgesia entre
os varios opidides: maior lipossolubilidade, maior metamerizacio de
accio e menor duracio de accio’. Dos opidides conhecidos, a morfina
é o farmaco de eleicdo, devido a sua relativa baixa lipossolubilidade,
que determina um lento inicio de ac¢do (1 a 2 horas) e uma longa du-
racdo da analgesia (10 a 12 horas), quando administrado em doses
fraccionadas. Também a menor metamerizacdo do efeito analgésico da
morfina é um factor a ter em conta, uma vez que condiciona de uma
forma menos marcada o nivel de abordagem da via epidural em relacio
ao local de origem da sindrome algico.

As complicacoes e os efeitos secunddrios associados a estas vias
podem ser divididos em trés categorias: complicacdes do procedimen-
to (ex.: infeccdo, e/ou hemorragia, seroma, higroma com liquido cefalo-
raquidiano, cefaleias apés a puncdo da dura-mater), avaria do sistema
(ex.: obstrucdo das tubagens, desconexao, migracdo do catéter) e efei-
tos farmacoldgicos (ex.: depressio respiratéria, sedacio, alteracoes
hormonais condicionando alteracdes dos comportamentos sexuais).
A incidéncia destas complicacoes pode ir de 10% a 40%% 7. Com excep-
cdo da obstipacao, sdo raros os efeitos secundarios dos opioides.

Outros problemas farmacolégicos incluem o desenvolvimento de
tolerancia e a hiperalgesia. O primeiro resulta da diminuicdo da sensi-
bilidade dos receptores apés administracées continuadas, o que pode
ser evitado fazendo uma pausa na administracdo dos opi6ides por um
periodo de 2 a 3 semanas. A hiperalgesia tem sido associada as perfu-
sOes subaracnoideias de morfina em elevadas doses (superiores a
30 mg/dia). Este efeito paradoxal, parece ser secundario a um mecanis-
mo nio opidide e pode ser tratado reduzindo a dose de morfina‘®.

A complexidade do material usado nas perfusdes por estas vias, e a
necessidade de haver uma monitorizacio adequada por pessoal especia-
lizado, origina que estas técnicas sejam economicamente dispendiosas.



Também no tratamento da dor crénica benigna a administracio
intratecal de um opidide produz uma analgesia eficaz sem interferir nas
fungdes sensoriais e motoras dos membros inferiores. Nestes casos,
deve-se iniciar o tratamento durante um periodo experimental, com
subsequente avaliacio psicoldgica antes da implantacdo de um dispo-
sitivo permanente. Com o tempo, pode ocorrer tolerancia a morfina,
pelo que por vezes é necessario recorrer a farmacos adjuvantes tais
como a bupivacaina, a clonidina e a ketamina®.

A administracdo conjunta, na via epidural, de um opidide e de um
anestésico local permite potenciar a analgesia obtida, o que pode ser
util na reducdo da dose total de opidide a administrar e no controle da
analgesia em doentes com dor refractdria’™. Esta técnica é muito utili-
zada na analgesia do pds-operatério imediato™. Todos os firmacos
administrados por estas vias devem ser livres de conservantes e antio-
xidantes, a fim de se evitar o risco de neurotoxicidade™™.

A opcao entre a via subaracnoideia e a via epidural é ponto de al-
guma controvérsia. A via subaracnoideia exige para a sua realizacdo da
puncio da dura-mater, pelo que em tratamentos créonicos é de ponderar
a colocacdo de um catéter. A vantagem dos catéteres é a menor taxa
de infeccdes, embora o seu custo elevado condicione a sua aplicacio®.
A colocacido de um catéter epidural produz menos morbilidade mas é
menos eficaz, uma vez que € necessario administrar doses maiores com
os inerentes riscos de se desenvolverem efeitos secundarios importan-
tes. A longo prazo (mais de um ano), os catéteres epidurais mostraram
ser efectivos mas com varios problemas (ex.: obstrucdo, angulacio,
exteriorizacio e infeccio). A tunelizacao parece ter reduzido a incidén-
cia da infeccdo, embora nio tenha reduzido a incidéncia das outras
complicacoes?.

Como corolario desta abordagem das vias de administracdo de
opidides, podemos afirmar que a via oral é a via de eleicio em doentes
com dor crénica. Na impossibilidade da sua utilizacdo, a via rectal é
uma boa alternativa. Se optarmos pela via oral ou rectal, entdo devemos
administrar opidides de accdo lenta, administrados fraccionadamente,
respeitando intervalos de tempo regulares e simultaneamente adminis-
trarmos um opidide de inicio de accdo rapido, como medicacio de
resgate para dores ocasionais. A via transdérmica é também uma boa
alternativa a via oral, nomeadamente para a administracdo de fentanil.
A via transmucosa é uma alternativa para administracdo de fairmacos
de resgate, devido ao facto de promover um inicio de accio rapido dos
opidides. A via subcutanea, principalmente se adaptada a PCA, é uma
alternativa a considerar. A via endovenosa tem especial indicacio no
tratamento da dor aguda do pds-operatério imediato. A via subaracnoi-



deia/epidural, sendo uma boa opcio no pés-operatério imediato, s6
deve ser utilizada na dor crénica, perante uma dor refractaria.

Uma palavra final para a necessidade de monitorizar cautelosamen-
te o doente quando se alteram as vias de administracio, o opiéide ou
a dose a administrar. No caso da passagem da via parentérica para a
via oral, deve-se reduzir gradualmente a dose administrada por via
parentérica, enquanto se incrementa a dose administrada por via oral,
durante um periodo de dois a trés dias. A substituicio do opidide a
administrar deve obedecer aos mesmos principios de rigorosa monito-
rizacdo, a consulta da tabela de equivaléncias entre opidides, e devera
iniciar-se a administracido do novo opiéide com uma carga de cerca de
50% da dose analgésica deste novo opidide!'s.

Efeitos adversos dos opioides

Sempre que se administram opidides, é regra o aparecimento de efeitos
adversos em nuimero significativo. Os mais frequentes, sdo: a obstipa-
¢do, as nauseas, os vomitos, a sedacdo e as alteracoes cognitivas. Ou-
tros efeitos, menos frequentes sdo: a depressao respiratoria, a secura
da boca, a retencao urindria, o prurido, a mioclonia, a disforia, as per-
turbacdes do humor, as perturbacdes do sono, a disfuncio sexual, a
dependéncia fisica, a tolerancia e a secrecdo inapropriada da hormona
antidiurética™. Uma vez que existe grande variabilidade individual no
desenvolvimento destes efeitos, é fundamental a vigilancia clinica e o
tratamento profilatico de algumas destas manifestacdes clinicas.

Obstipacao

Sendo um dos efeitos adversos mais frequentes, manifesta-se pela ini-
bicdo das contraccdes propulsivas do célon com simultanea estimula-
¢do das contraccoes nao-propulsivas e pela reducdo das secrecoes
intestinais provocadas pelos opiéides®™. E caracterizado pelo nio de-
senvolvimento (ou por um desenvolvimento muito lento) da tolerancia
durante a terapéutica crénica. Atendendo a populacio que faz terapéu-
tica com opitides (ex.: doentes oncoldgicos), é importante inspeccionar
cuidadosamente uma obstipacao que se agrava com o tempo. Podemos
estar em presenca de um agravamento da doenca base (ex.: obstrucao
intestinal, ileus paralitico devido a compressao medular, diminuicdo da
ingestdo de alimentos e dgua devido 2 anorexia)™.

Atendendo a frequéncia elevada da sua manifestacido, ha quem
advogue o uso profilatico de laxantes, principalmente nos idosos ou
doentes com patologia gastrointestinal. O tratamento e/ou a profila-



xia, consiste nos casos «ligeiros», no aumento do consumo de fibras
e na administracio regular de um laxante suave (ex.: leite de magné-
sia). Nos casos de obstipacdo grave, resultante da inibicado dos mo-
vimentos peristalticos pelos opidides, o tratamento consiste na admi-
nistracdo de um catartico estimulante (ex.: bisacodil, concentrado de
Senna, ou agentes hiperosméticos - lactulose ou sorbitol). Pode-se
complementar a terapéutica com laxantes orais ao deitar e suposito-
rios rectais ao levantar. Os amaciadores de fezes, sdo de interesse
reduzido se usados isoladamente, embora possam ter algum valor
terapéutico quando administrados em combinacido com laxantes es-
timulantes a fim de facilitar a defecacao, nomeadamente em doentes
acamados’.

Os doentes refractarios a terapéutica com laxantes podem fazer um
ensaio com naloxona oral, que tem uma biodisponibilidade inferior a
3% e presumivelmente actua selectivamente nos receptores opidides do
intestino™. Devido ao pequeno risco de desenvolvimento de uma sin-
drome de abstinéncia por accio da naloxona oral®, deve-se iniciar o
tratamento com uma dose relativamente modesta (0,8 a 1,2 mg, uma a
duas vezes por dia). Esta dose pode ser aumentada até se obter o efei-
to desejado ou se desenvolverem efeitos secundarios importantes (ex.:
colicas abdominais, diarreia, etc.). A naloxona esta contra-indicada em
todos os doentes com oclusido intestinal.

Nauseas e vomitos

Sao efeitos adversos de aparecimento frequente. A incidéncia de nau-
seas induzidas pelos opidides é de 10 a 40%, manifestando-se principal-
mente nos doentes em regime ambulatério, uma vez que a tendéncia
para o vomito aumenta com a estimulacio vestibular®!. Parecem resul-
tar de varios factores de que se destacam: accio central dos opidides
na trigger zone dos quimiorreceptores da protuberancia, aumento da
sensibilidade vestibular e atraso do esvaziamento gastrico'®®2. A abor-
dagem inicial destes doentes consiste em investigar a etiologia das
nauseas e vomitos, uma vez que podem nao ser induzidos pelos opi6i-
des. Perante esta etiologia, e sabendo-se que a tolerancia desenvolve-se
rapidamente, o tratamento raramente consiste na administracdo profi-
latica de anti-eméticos, excepto em casos graves. Por vezes, a substi-
tuicdo de um opidide por outro com poténcia analgésica semelhante
¢ suficiente. A mudanca da via da administracio pode ser eficaz®.
A opcao pelos diferentes tipos de anti-eméticos varia de acordo com o
mecanismo produtor das nduseas e vomitos. Se as nauseas estio associa-
das a uma saciedade precoce, ou a vémitos pos-prandiais, geralmente



relacionados com um esvaziamento géstrico comprometido, o tratamento
inicial deve realizar-se com a metoclopramida. Se as nauseas sao induzidas
pelos movimentos ou vertigens, os doentes beneficiam da administracio
de anti-vertiginosos (ex.: escopolamina ou meclizina)®. Se nenhum destes
mecanismos parece envolvido, o tratamento geralmente inicia-se com um
neuroléptico (ex.: proclorperazina ou metoclopramida). Se estes farmacos
forem ineficazes em doses relativamente elevadas, outras op¢oes incluem:
ensaio com outro opidide, tratamento com um anti-histaminico (ex.: dife-
nidramina ou hidroxizina), neurolépticos alternativos (ex.: haloperidol ou
clorpromazina), benzodiazepinas (ex.: lorazepam), esterdides (ex.: dexa-
metasona), ou antagonistas da serotonina (ex. ondansetron).

Sedacao e alteracoes cognitivas

Ao iniciar a terapéutica com opidides ou quando se aumenta substan-
cialmente as doses administradas, é frequente o aparecimento de ma-
nifestacoes clinicas de sonoléncia ou outras alteracoes cognitivas (ex.:
euforia, disforia, cansaco, confusido mental, ansiedade, alucinacoes, etc.),
que geralmente persistem durante dias ou semanas®. Apesar de rapida-
mente se desenvolver tolerancia, alguns doentes permanecem com per-
turbacoes intoleraveis. Com a persisténcia destes efeitos, é aconselha-
vel eliminar a medicacao ndo essencial que deprima o sistema nervoso
central (ex.: sedativos/hipnéticos, alcool, barbittricos e benzodiazepi-
nas), e avaliar o doente pesquisando causas concorrentes (ex.: Sépsis,
alteracoes metabdlicas, ou metastases intracerebrais ou leptomeninge-
as). Se persistirem, a estratégia passa por diminuir a dose do opidide
e/ou reduzir o intervalo entre as administracoes (esta abordagem dimi-
nui a concentracdo de pico no sangue, mantendo a mesma dose total).
Se apesar destas medidas esta sintomatologia perdurar, deve-se ponde-
rar: a adicdo de um analgésico ndo opidide, a administracio de um
adjuvante, a substituicdo por outro analgésico opidide ou a realizacio
de uma técnica anestésica ou neurolitica®S.

Depressao respiratoria

E o principal factor limitante da utilizacio clinica dos opiGides. Estes
farmacos exercem um efeito depressor directo nos centros respiratérios
do tronco cerebral (receptores J1 e 9), que se manifesta por uma auséncia
de resposta ventilatéria & hipdxial. Sendo uma situaciio rara na analgesia
para doencas crénicas’ (a tolerancia desenvolve-se rapidamente), a depres-
sdo respiratdria geralmente ocorre quando a dor é subitamente aliviada e
portanto, os efeitos sedativos dos opidides ndo sdo mais antagonizados
pelos efeitos estimulantes da dor®. Neste contexto, a depressio respirat6-



ria é relativamente frequente com a administracio dos opidides por via
parentérica mas pouco frequente quando sdo administrados por via oral.
Em situacoes graves, é sempre acompanhada por outros sinais de depres-
sdo do sistema nervoso (ex.: sonoléncia, obnubilacio mental), que na
grande maioria das ocorréncias se manifestam previamente a depressio
respiratéria. Alguns grupos de pacientes sdo especialmente sensiveis a
depressdo respiratoria tais como: os idosos, os doentes em hipovolémia,
os alcodlicos e os doentes com patologia respiratéria, renal ou hepatica.
Doentes com insuficiéncia respiratéria grave ou asmaticos tém um risco
elevado de desenvolverem depressio respiratéria com as doses habituais
de opidides. A acumulacdo subsequente de CO, conduz a vasodilatagéo
cerebral e a um aumento da pressio do liquido céfalo-raquidiano’®.

Num doente sintomético a estimulacio fisica pode ser a «primeira te-
rapéutica» para evitar a hipoventilacdo grave. Os antagonistas dos opidides
(ex.: naloxona), devem ser administrados com cuidado, a fim de evitar um
sindrome de abstinéncia e o retorno do estado doloroso. Para evitar esta
situacdo, as doses a administrar devem ser parcimoniosas, (0,4 mg diluidos
em 10 cc de soro fisioldgico, administrado em incrementos de 0,5 cc por
minuto), devendo titular-se a administracio de naloxona pela frequéncia
respiratoria do doente$™, A curta semi-vida da naloxona implica a vigilan-
cia continua dos doentes medicados com morfina de libertacio controlada,
fentanil transdérmico ou metadona. Nestes casos, por vezes € necessario
a administracao de naloxona em doses repetidas ou em perfusio, a fim de
evitar o reaparecimento da depressio respiratoria.

Intoxicacao aguda

Este efeito adverso é causado pela administracdo de uma dose exces-
siva de opidides, por deficiente avaliacio clinica ou por administracio
acidental. Por vezes, pode produzir-se toxicidade tardia em consequén-
cia da administracdo de opidides em zonas hipoperfundidas (ex.: cho-
que). Nestes casos, o firmaco ndo é absorvido na sua totalidade e quando
se restabelece a circulacio normal pode absorver-se subitamente uma
quantidade excessiva.

O quadro clinico caracteriza-se por miose, bradipneia, flacidez mus-
cular, convulsoes, e/ou edema pulmonar. A triade coma, miose e depres-
sdo respiratoria sugere fortemente a sobreadministracio de opidides.

A terapéutica consiste em restabelecer a permeabilidade das vias
respiratorias, ventilar o doente, recorrendo se necessario a ventilacao
controlada com oxigénio a 100% e administrar por via endovenosa,
antagonistas dos opidides, como seja a naloxona. A curta semi-vida da



naloxona (30-90 minutos) implica uma vigilancia estreita do paciente
de modo a evitar novas recaidas.

Muito mais frequente que a intoxicacdo aguda é a depressdo respi-
ratoria aguda, que se manifesta por um inicio progressivo de sonoléncia
e depressao respiratoria que se estende durante horas ou dias. Perante
o diagnéstico, a terapéutica consiste na suspensido de uma ou duas

administracdes até a resolucdo da sintomatologia. Posteriormente,
deve-se reduzir a dose de opidides em cerca de 25%".

Outros efeitos adversos

Os opidides ocasionalmente podem produzir outros efeitos secunda-
rios, tais como: disfuncio sexual, retencao urindria, prurido, mioclonia,
secura da boca, convulsdes, halucinacdes”!, obnubilacio mental, e per-
turbacoes do sono®.

O seu uso prolongado pode causar perturbacdes sexuais, quer no
homem quer na mulher (incapacidade de atingir ou manter a ereccio,
no homem e a amenorreia e infertilidade, na mulher). Alguns destes
efeitos podem ser consequéncia de alteracoes verificadas na testoste-
rona sérica e em outras hormonas sexuais®.

A retencao urinaria aparece com alguma frequéncia especialmen-
te associada & administracio de opidides espinhais®®". Parece haver
um aumento do ténus do musculo liso, que condiciona um espasmo da
bexiga e um aumento do ténus do esfincter que conduz a retencio
urindria. Esta situaciio é mais frequente no idoso'. O tratamento destas
situacoes passa pela interrupcao na administracdo de farmacos adju-
vantes que potenciam estes efeitos (ex.: antidepressivos triciclicos),
alterar o opiéide em uso e/ou modificar a via de administracéo.

O prurido pode ser localizado ou generalizado. Aparece mais fre-
quentemente apds a administracdo dos opidides ser efectuada por via
subaracnoideia. Pode ser controlado terapeuticamente, administrando um
anti-histaminico (ex.: difenidramina) ou pequenas doses de naloxona.

Outro efeito adverso dependente da dose administrada é a mioclonia,
geralmente determinada por multiplos factores para além do opioide.
E mais frequente o seu aparecimento apés a administracao prolongada
por via endovenosa de doses elevadas de meperidina. Neste caso, o prin-
cipal factor responsavel é a acumulacio de doses t6xicas se normeperi-
dinal®. Se é sintomética e incapacitante, o tratamento consiste na admi-
nistracio de uma benzodiazepina (especificamente o clonazepam)®.

A miose tem como etiologia a estimulacdo dos receptores 1 e x,
produzindo accio excitatoria sobre o nicleo do nervo oculomotor.



A sindrome da secrecao inapropriada de hormona antidiurética
é uma sindrome rara, geralmente transitéria. Estd mais associado a
administracdo de morfina ou de metadona.

Tolerancia e dependéncia fisica

A tolerancia aos opidides e a dependéncia fisica, que se estabelecem
apos administracio prolongada de opidides, ndo devem ser confundidas
com a dependéncia psicolégica, que se manifesta por um comportamen-
to abusivo destes farmacos. Esta falta de esclarecimento tem conduzi-
do a praticas muito deficientes e ineficazes em relacdo a administracao
de opidides em doentes cronicos.

A tolerancia para os efeitos adversos dos opidides, tais como a sono-
Iéncia e as nauseas, parecem desenvolver-se rapidamente, o que € um bom
fenémeno clinico®. No entanto, a tolerdncia ao efeito analgésico, é defi-
nida como a necessidade de serem aumentadas gradualmente as doses de
opidides a serem efectuadas em doentes crénicos, de modo a serem ob-
tidos os mesmos efeitos analgésicos*'?. Geralmente manifestam-se por
uma reducio progressiva na duracao da analgesia para uma certa dose.

A tolerancia tem sido explicada pela dessensibilizacdo dos recepto-
res opioides e pela perda dos receptores funcionais da superficie celu-
lar. Contudo, estudos biol6gicos moleculares levaram os investigadores
a rever estes conceitos ao verificarem que a morfina nem sempre pro-
move a reducao destes receptores da superficie celular. Parece que a
activacdo do subtipo NMDA do receptor do glutamato funciona como
um sistema antiopidéide no desenvolvimento da tolerancia da morfi-
nal”l, O desenvolvimento da tolerancia varia muito de doente para
doente. O diagnéstico diferencial deve ser feito com o agravamento
da doenca de base, que geralmente se manifesta por uma necessidade
subita de administrar doses mais elevadas de opidides!?’. Por razoes
desconhecidas, o desenvolvimento de tolerancia é muito variavel de do-
ente para doente podendo-se manifestar ao fim de alguns dias ou os
doentes permanecerem bem controlados com a mesma dose de opidide
durante varios meses'. Com o desenvolvimento de tolerancia, torna-se
necessario proceder ao incremento da dose a administrar e/ou aumen-
tar a frequéncia das administracoes, até se obter o alivio dos sinto-
mas. Parece ndo haver limite para o desenvolvimento da tolerancia.
Em doentes oncol6gicos, os opidides ndo devem ser administrados com
parciménia, nem com receio, uma vez que estas condutas conduzem
inevitavelmente a perda do controlo analgésico do doente. A adminis-
tracdo endovenosa em perfusdo continua parece conduzir ao desenvol-
vimento de tolerincia mais rapidamente. Assim, a administracio por



via oral em intervalos regulares parece ser a melhor abordagem inicial
dos doentes crénicos. A combinacdo com analgésicos de outros grupos
farmacoldgicos é também uma pratica aconselhdvel's,

A dependéncia fisica, resultante da estimulacio dos receptores i, re-
vela-se quando a administracio de opidides é interrompida abruptamente
ou quando ¢é administrado abruptamente um antagonista (ex.: naloxona).
A presenca continua de um opi6ide no organismo durante dias cria um
estado biol6gico novo, em que a normalidade fica dependente da sua
presenca na biofase dos seus receptores especificos”. As manifestacoes
clinicas mimetizam um «sindrome gripal», e manifestam-se por: ansieda-
de, irritabilidade, tremores, dores articulares, lacrimejo, rinorreia, diafo-
rese, nauseas, vomitos, dores abdominais, insénia, diarreia, podendo che-
gar a mioclonia multifocal. Este quadro € tanto mais exuberante quanto
menor for a semi-vida do opidide em causa e quanto maior for a dose
administrada ou a duracéo da administracio'®. A sintomatologia inicia-se
entre as 6 e as 12 horas atingindo o seu maximo entre as 24 e as 72 horas.
Este quadro de dependéncia fisica estabelece-se geralmente apds 2 sema-
nas de terapéutica com opidides e quase nunca é acompanhado de depen-
déncia psicoldgical®®1%, Geralmente nio é um problema clinico desde que
os doentes sejam instruidos no sentido de evitarem uma paragem repen-
tina dos opidides e de evitarem a administracdo de antagonistas (ou
agonistas-antagonistas)'®. Devido a esta sindrome de privacio, ¢ licito na
dor crénica, iniciar-se a abordagem dos opidides através do uso de um
agonista-antagonista misto antes de se administrar prolongadamente
um opidide agonista semelhante & morfina!,

A dependéncia psicolégica!® (addiction na nomenclatura anglo-saxo-
nica) define-se como uma perturbacio biopsicosocial, caracterizada pelo
uso compulsivo de uma substancia e preocupacdo em obté-la, apesar da
evidéncia de que o seu uso continuado conduz a dependéncia fisica, emo-
cional, social ou prejuizo econémico grave. E o receio desta dependéncia
que conduz muitos clinicos a administracdo de opidides em doses insufi-
cientes em doentes portadores de dor crénica. Esta «compulsdo para to-
mar drogas de forma continua ou periédica a fim de evitar o desconforto
da sua auséncia», é raramente um problema clinico’. No maior estudo
prospectivo realizado, apenas quatro casos de dependéncia psicoldgica
foram identificados entre 11.882 doentes que ndo possuiam histdria prévia
de dependéncia e que receberam pelo menos uma dose de opidide duran-
te a sua estadia no hospital'®®. Parece que alteractes nas catecolaminas
e/ou no sistema do cAMP, induzidas pelo tratamento repetido com morfina
tém um papel importante no desenvolvimento da dependéncia fisica!l””.



Conclusao

O desiderato da utilizacdo correcta dos opidides pressupde a obtencao
de uma boa analgesia com efeitos adversos minimos ou, se possivel,
ausentes.

Usando estes critérios, apenas uma minoria de doentes tratados
com morfina (10 a 30%), ndo tém um controlo adequado da sua sinto-
matologia, devido a: efeitos adversos excessivos, analgesia inadequada
ou combinacio dos dois factores!%,

Para se obterem estes resultados é fundamental conhecer com al-
gum pormenor a farmacologia deste grupo de farmacos, bem como ter
experiéncia da sua aplicacdo na prética clinica.

Ainda hoje em dia, o controlo dos efeitos adversos excessivos cons-
titui um desafio clinico importante. Foram ji descritas intimeras abor-
dagens para enfrentar este problema. O desafio clinico de seleccionar
a «melhor opc¢do» é enfatizado pela escassez de regras de universalida-
de indiscutivel, uma vez que a interaccio entre os opidides e a indivi-
dualidade, é extremamente variavel e controversa.

Em relacdo aos efeitos secundarios, e principalmente quando
abordamos doentes oncoldgicos, é fundamental distinguir entre efei-
tos adversos e complicacdes da doencga oncolégica, desidratacio e/ou
interaccoes farmacoldgicas. Se, apesar de ter em consideracdo os
factores enunciados, os efeitos secundarios persistirem, deve-se con-
siderar a possibilidade de tratamento sintomatico destes efeitos, mu-
dar de opidide ou substituir a via de administracao.

Apesar destas caracteristicas, os opidides continuam a ser no inicio
do século XXI, os farmacos de eleicio no tratamento da dor oncol6gica
grave, sendo o ultimo garante de qualidade de vida para milhdes de
seres humanos afectados pela doenca oncolégica e que diariamente
lutam e vivem mantendo firme a esperanca de uma vida melhor.
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