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ASTRO American Society of Therapeutic 
Radiology and Oncology

CG-I perceção global de melhoria  
na perspetiva do médico

COMM Current Opioid Misuse Measure
DIO dor irruptiva oncológica
DN dor neuropática
DO dor oncológica
EVN escala verbal numérica
IASP International Association  

for the Study of Pain
MOS-SS Medical Outcomes Study-Sleep 

Scale
PGI-I perceção global de melhoria  

na perspetiva do doente

PIFB bloqueio interfascial pecto-
intercostal 

PMQ Pain Medication Questionnaire 
QoL qualidade de vida
QT quimioterapia 
SBRT técnica de radioterapia esterotáxica 

corporal 
SF-12 12-Item Short Form Health Survey
SINS spinal instability neoplastic score
SNSp sistema nervoso simpático
SOAPP Screener and Opioid Assessment 

for Patients with Pain
TC tomografia computorizada 
ZBI-12 Zarit Caregiver Burden Interview 

Short Form
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VI Tópicos em destaque na 

No nosso dia a dia, a dor surge, numa fase inicial ou aguda, como resposta à lesão de tecidos, 
real ou potencial, e permite-nos gerir estratégias de defesa. É, nesta condição, um agente de aler-
ta e permite assegurar a sobrevivência. 

Passada a fase de lesão ou após a cicatrização dos tecidos, a dor perde esta função e torna-
-se um processo mórbido, que gera incómodo e pode gerar incapacidade funcional, diminuição 
da qualidade de vida e sofrimento continuado. 

É reconhecido, a nível mundial, que existe subtratamento da dor. Existem já barreiras identifi-
cadas que podem explicar esta insuficiência, nomeadamente individuais, sociais e profissionais. A 
falta de formação é apontada como uma das principais lacunas.

Para tratar a dor de forma adequada temos de saber que dados devemos colher durante a 
entrevista clínica; com os dados recolhidos poderemos estabelecer não só causas prováveis (etio-
logia) como também o ou os mecanismos fisiopatológicos subjacentes, avaliar o impacto funcional 
e mórbido bem como os possíveis critérios de resposta terapêutica. 

A definição de estratégia(s) adequada(s) para o tratamento da dor passa por todos os pressu-
postos anteriores, pela avaliação etiológica e tratamento dirigido à causa, sempre que possível, e 
pela validação da resposta aos tratamentos.

Dadas as caraterísticas subjetivas da dor, o seu impacto funcional e o tipo de reação individual, 
fácil será entendermos que a estratégia de tratamento deverá ser dirigida ao indivíduo; poderá 
implicar, em número importante de casos, a utilização ou prescrição de mais do que uma modali-
dade de tratamento. As diferentes modalidades, farmacológicas e não-farmacológicas poder-se-ão 
associar de múltiplas e variadas formas, tendo por base a competência técnica e respeitando ob-
jetivos de segurança e eficácia. 

Na doença oncológica, a dor tem algumas especificidades como sejam a multifocalidade, a 
heterogeneidade dos mecanismos envolvidos, o caráter dinâmico da evolução, entre outros.

A realização deste documento, surgiu de um convite da Associação Portuguesa para o Estudo 
da Dor (APED), com o patrocínio dos Laboratórios Angelini, para refletir sobre a prática clínica no 
contexto da dor irruptiva em Oncologia (DIO). A APED endereçou o convite à Unidade de Estudo 
e Tratamento da Dor do IPO Porto (UETD) para a sua realização, no âmbito do tema e normas 
editoriais propostas.  

Seguiram-se os seguintes procedimentos metodológicos: 
1. Constituição do grupo de trabalho (de acordo com a proposta formalizada).
2. Definição de estratégia orientada pela prática clínica.

a. Seleção de casos clínicos em que a DIO é um problema;

Prefácio
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b. Discussão de estratégias distintas de tratamento da DIO, focando a importância de reconhe-
cer as diferentes caraterísticas da dor.

3.  Individualmente, cada elemento do grupo de trabalho elaborou um caso clínico/estratégia 
prática, do quotidiano clínico, para a sua gestão, ou fez uma abordagem mais genérica no 
âmbito do tratamento multidisciplinar da dor. 

4.  Os textos foram revistos   e comentados com a participação ativa do Dr. Adoindo Pimentel.
A escolha dos elementos integrantes do grupo de trabalho foi da responsabilidade do coorde-

nador. 
O grupo teve a autonomia científica e de processos de trabalho; realce para a total indepen-

dência do componente científico deste documento em relação aos promotor e patrocinador. 
O grupo recebeu honorários para a realização deste documento.

Maria Fragoso
Serviço de Oncologia Médica
Unidade de Estudo e Tratamento da Dor
Instituto Português de Oncologia Francisco Gentil (IPO-FG)
Porto
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INTRODUÇÃO 

O tratamento da doença oncológica registou 
um avanço significativo na prática médica dos 
últimos 20 anos. Foi possível obtermos um au-
mento significativo do tempo de sobrevida glo-
bal, à custa de diagnósticos mais precoces e 
mais precisos e de uma panóplia de tratamentos 
cada vez mais individualizados e com melhores 
resultados em termos de outcomes.

O aumento da sobrevivência global acom-
panhou-se de um aumento da prevalência de 
sintomas relacionados com a doença, nomeada-
mente a dor, e da cronificação dos mesmos.

Apesar do aumento inquestionável do conhe-
cimento na área da Medicina da Dor, do desen-
volvimento e aperfeiçoamento dos fármacos, do 
desenvolvimento de técnicas de intervenção 
mais eficazes e menos invasivas, a dor em on-
cologia continua a ser um desafio diário presen-
te ao longo das várias fases de evolução da 
doença.

Os avanços obtidos numa primeira fase com 
a publicação da «escada analgésica» –(docu-
mento da OMS – Cancer Pain Relief), em que 
era recomendado que a seleção de fármacos 
analgésicos fosse equacionada em função da 
intensidade da dor, na expetativa de que todos 
os doentes pudessem ter mais acesso a melhores 
cuidados – não foram sustentados ao longo dos 
anos. 

Estudos recentes, incluindo da OMS, conti-
nuam a enfatizar a dor oncológica como um 
importante problema de saúde pública. 

Um artigo de revisão de 2016, que analisou 
revisões sistemáticas e meta-análises em doentes 
oncológicos, estima uma prevalência de dor de 
39,3% após um tratamento curativo; 55,0% du-
rante o tratamento oncológico e 66,4% na doen-
ça avançada, metastática e em doentes termi-
nais1-12. 

Um artigo com pacientes portugueses, publi-
cado em 2017, sugere taxas de subtratamento 
da dor oncológica num quarto dos doentes ava-
liados2-13.

A DOR NA EVOLUÇÃO DA DOENÇA 
ONCOLÓGICA 

A dor é definida como «uma experiência 
multidimensional desagradável, envolvendo não 
só um componente sensorial mas, também, um 
componente emocional e que se associa a uma 
lesão tecidular concreta ou potencial, ou é des-
crita em função dessa lesão» (Programa Nacio-
nal de Controlo da Dor citado por Merskey e 
Bogduk3). 

A dor, e especialmente a dor oncológica, 
além da experiência física, nomeadamente no-
ciceptiva/neuropática, envolve também aspetos 
complexos do funcionamento humano, incluindo 
personalidade, afeto, cognição, comportamento 

A dor em oncologia  
e a dor irruptiva oncológica
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e relações sociais. Nesta entidade, dor oncoló-
gica, teremos que incluir: dor em contexto agu-
do (como, por exemplo, dor no pós-operatório); 
dor em contexto de dor crónica (associada à 
doença, tratamentos e suas sequelas, e/ou co-
morbilidades); e todas as situações potenciado-
ras da dor enquanto experiência multidimensio-
nal desagradável. Acresce que, em qualquer 
destes três domínios, a experiência dolorosa é 
dinâmica ao longo do tempo, sendo expetável 
uma relação com a evolução da doença, com 
os mecanismos de coping, com a existência de 
uma rede de apoio/suporte familiar e social, 
entre outros. A dor em oncologia é uma entida-
de biopsicossocial e deve ser entendida e trata-
da como tal.

A DOR IRRUPTIVA EM ONCOLOGIA 

A dor irruptiva em oncologia (DIO) (break-
through cancer pain), também chamada dor epi-
sódica, transitória, intermitente ou incidental4-5, 
é introduzida como conceito clínico no final do 
século XX e considera-se, desde então, que é 
frequentemente subdiagnosticada e subtratada6. 

Na elaboração do presente texto definimos 
DIO de acordo com a literatura consultada 
«como uma exacerbação transitória de dor que 
pode ocorrer quer espontaneamente, quer em 
relação a um fator desencadeante, previsível ou 
não, num contexto de dor relativamente estável 
e adequadamente controlada»5-9.

Os autores realçam que para que a dor seja 
considerada como irruptiva deverá existir em 
relação a uma dor de base tratada, estável, de 
intensidade ligeira ou moderada, quer seja de 
origem oncológica quer não-oncológica5-8.

Nos temas em análise, debruçar-nos-emos 
sobre a DIO relacionada com a doença onco-
lógica.

EPIDEMIOLOGIA DA DOR IRRUPTIVA 
EM ONCOLOGIA

A prevalência da DIO pode atingir valores da 
ordem dos 40-80% nos doentes oncológicos4,12.

Esta variabilidade na prevalência tem a ver, 
entre outros, com as diferenças na definição de 
DIO, nos critérios de diagnóstico ao longo do 
tempo e na dificuldade em afirmar, na prática, 
que a dor de base tratada é estável (havendo 
naturalmente diferenças entre os vários interve-
nientes – doentes, cuidadores e profissionais de 
saúde)13. 

A DIO é uma entidade heterogénea com 
importante variação interindividual e até para o 
mesmo indivíduo ao longo do tempo; o episódio 
tipificado de DIO é de início rápido (sendo esta 
uma das caraterísticas de individualização da 
DIO), geralmente com pico aos 3-5 min, por vezes 
em poucos segundos13,14; curta duração e reso-
lução espontânea (em geral até cerca de 30 min, 
podendo ser inferior a 15 min, mas podendo 
chegar aos 60 min)13,14; a frequência dos episó-
dios é variável, podendo ir de alguns episódios 
por semana até um episódio por dia ou mesmo 
vários episódios por dia13; sendo apontada uma 
média de número de episódios por dia de 3-613,14; 
a dor referenciada é habitualmente de elevada 
intensidade; a ocorrência de mais de seis epi-
sódios por dia sem causa identificável poderá 
sugerir dor basal não-controlada, e deverá con-
dicionar a revisão da terapêutica de base. 

Dado o impacto individual, a DIO é consi-
derada um fator preditivo independente de mau 
controlo da dor (morbilidade de per se), poden-
do condicionar outros sintomas físicos (como, por 
exemplo, dificuldade na mobilização, insónia); 
alterações psicológicas (como, por exemplo, alte-
ração do padrão de sono, ansiedade); problemas 
sociais (como, por exemplo, incapacidade de 
interação social, diminuição da capacidade labo-
ral) com consequente impacto negativo na quali-
dade de vida do doente e dos cuidadores15,16. 

Breivik reporta que 69% dos doentes oncoló-
gicos que têm dor crónica, têm dificuldades se-
cundárias à mesma relacionadas com atividades 
de vida diária, mas que nem sempre são enten-
didas como prioritárias pelos profissionais de 
saúde12. Estas dificuldades incluem, entre outras, 
o distress psicológico, a atividade, o estado de 
humor, a capacidade de caminhar, de trabalhar, 
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a interação social, o sono, a capacidade de tirar 
partido da vida e impacto negativo na qualida-
de de vida. Por outro lado, a manutenção de 
atividades de vida diária está relacionada com 
a capacidade de desencadear DIO, por exem-
plo, a marcha é reportada como fator desenca-
deante de DIO em cerca de 24%12,17. 

Já para a DIO, num estudo publicado pela 
American Pain Foundation, conclui-se que a DIO 
tem impacto negativo no estado de saúde emo-
cional (em 82% dos doentes), condicionando so-
frimento acrescido (82% dos doentes), alterando 
o padrão de sono habitual com despertar fora de 
horas, pelo menos, uma vez por mês em 73% 
dos casos, alterando a capacidade de manter 
atividades de vida diária e atividades de vida 
diária instrumental em 76% dos doentes, bem 
como diminuindo a vontade de participar/intera-
gir nas diversas atividades em 83% dos casos22. 

Além do impacto negativo nos vários domí-
nios relacionados com a qualidade de vida do 
doente, existem outros estudos que documenta-
ram que a DIO condiciona um aumento signifi-
cativo das admissões ao internamento quando 
comparadas com os doentes que não referem o 
mesmo tipo de dor (36,9 vs. 22,5%, respetiva-
mente22,23), que a sua presença se associa a 
taxas elevadas de ansiedade e depressão21, pior 
qualidade nos indicadores de saúde mental24, 
agravamento mais marcado da dor de base e 
maior impacto funcional sobre o doente25.

Alguns estudos sugerem também uma possí-
vel associação entre a DIO, a recorrência tumo-
ral e a variação nos padrões de sobrevivência45.

Os doentes com DIO têm, assim, um aumen-
to do burden da doença. Para além dos vários 
problemas e desafios secundários ao diagnósti-
co e tratamento do cancro, será desejável que 
desenvolvam métodos de coping com o sofri-
mento e pior qualidade de vida associados à 
DIO, que lhes permitam colaborar de forma 
ativa no adequado tratamento da dor 

No entanto, o estudo da American Pain 
Foundation26 refere que 52% dos doentes, que 
reportaram queixas compatíveis com DIO ao seu 
médico assistente, obtiveram como resposta que 

a dor irruptiva faz parte do processo «normal» 
de doença oncológica e seus tratamentos25. 
Existe um importante trabalho de sensibilização 
dos profissionais a ser desenvolvido nesta área. 

CLASSIFICAÇÃO DA DOR IRRUPTIVA 
EM ONCOLOGIA 

Na prática clínica, a classificação da dor ir-
ruptiva é, na maior parte das situações, feita 
com base no mecanismo fisiopatológico subja-
cente, nos fatores desencadeantes e na etiologia. 

Se classificarmos pelo mecanismo fisopatoló-
gico, incluímos os três tipos de mecanismos re-
conhecidos: 

 – Nociceptiva
 • Somática (por exemplo: tumores ósseos, 
metástases ósseas, etc.);

 • Visceral (por exemplo: quadros suboclusi-
vos de viscera oca, metastização visceral, 
serosa, etc.);

 – Neuropática.
 • Neuropática (por exemplo: compressão de 
estruturas nervosas, invasão do canal me-
dular/buracos de conjugação, etc.).

 – Mista quando resulta da combinação das 
duas anteriores.
Na prática, além do mecanismo fisiopatológi-

co, também devemos tentar tipificar de acordo com 
os fatores desencadeantes. Consideramos, assim, 
a existência de dois tipos de DIO (Tabela 1): 

 – Dor incidental: a dor incidental, que atinge 
32-94% dos doentes, pode ser previsível, 
quando despertada por fatores volitivos (por 
exemplo: movimento), ou imprevisível/não-
-volitiva, quando é despertada por situações 
não-previsíveis como, por exemplo, tosse. É 
possível identificar fatores trigger para a DIO 
em cerca de 50% dos casos12;

 – Dor espontânea ou idiopática:a dor idiopáti-
ca é aleatória, imprevisível, sem fator desen-
cadeante reconhecido e sem padrão tempo-
ral identificável, como acontece, por exemplo, 
nos espasmos de víscera oca associados a 
quadros oclusivos/suboclusivos. Está referen-
ciada em 28-45% dos doentes16. 
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Existem publicações que incluem a dor de 
«fim de dose» na dor irruptiva; no entanto, face 
às suas caraterísticas e forma de orientação, é 
nosso entendimento que não deverá ser incluída 
neste contexto. 

Além dos itens anteriores, a caraterização 
deverá avaliar a repercussão sobre os vários 
domínios da vida diária e, por isso, deverá in-
cluir, entre outros, um inquérito sobre atividade 
geral (atividade de vida diária e atividade de 
vida diária instrumental), capacidade laboral, 
capacidade de interação social, qualidade do 
sono, fatores de risco para não-adesão ou pro-
blemas prévios relacionados com maior risco de 
uso inadequado de fármacos. 

EPIDEMIOLOGIA DA DOR IRRUPTIVA 
EM ONCOLOGIA

Da revisão de estudos não-sistematizados 
obtivemos dados que apontam para dor irrupti-
va que surge de forma incidental em 78,2% dos 
casos, sendo que 10-53% de todos os episódios 
de DIO são causados pelos movimentos e pela 
carga, e 7% de todos os episódios de DIO são 
consequência da imobilização18;20-22.

No entanto, os vários estudos apontam da-
dos diversos, com intervalos alargados, suge-
rindo prevalências muito variáveis. 

Citamos, neste contexto, dois estudos que 
comparam a dor irruptiva referida no dia anterior 
à avaliação e que apontam valores de 63 e 
51,2%, respetivamente, em doentes com dor de 
base controlada (conforme definição)26. Já noutro 
estudo, e também em dor irruptiva no dia ante-
rior ao da avaliação, a prevalência apontada 

foi de 93%16. A International Association for the 
Study of Pain (IASP) aponta valores de 64,8% 
(não-limitados ao dia anterior à avaliação), e 
Davies, et al. reportam valores de 44% (mas, 
neste caso específico, os valores reportam exclu-
sivamente à dor incidental)27,28. No estudo pan-
-europeu, a prevalência de dor irruptiva repor-
tada foi de 50-90% nos doentes hospitalizados 
e 63% em doentes sob medicação analgésica12.

Voltamos assim a realçar que muitos dos 
estudos não são comparáveis, e que a análise 
da literatura deverá incluir uma análise cuida-
dosa da metodologia, sob pena de estarmos a 
comparar situações distintas.

ETIOLOGIA DA DOR IRRUPTIVA  
EM ONCOLOGIA

A DIO pode surgir como consequência dire-
ta da neoplasia (70-80% dos casos), como re-
sultado do tratamento antineoplásico (10-20% 
dos casos). São reportados menos de 10% de 
casos em que a DIO não está associada nem à 
doença oncológica nem ao seu tratamento22. 

DIAGNÓSTICO DE DOR IRRUPTIVA 
EM ONCOLOGIA

Para o diagnóstico eficaz de DIO poderemos 
recorrer a várias estratégias; uma das que aplica-
mos na prática diária é apresentada na figura 1, 
conforme utilizada no documento «Consenso em 
Dor irruptiva». 

A dor em oncologia é um processo evolutivo, 
sobre o qual intervêm fatores de vária ordem: a 
evolução da própria doença, os tratamentos, as 

Tabela 1.

Dor irruptiva oncológica Presente durante um período de tempo limitado em contexto de dor basal controlada 

Incidental Volitiva Fator desencadeante reconhecível; reprodutível pela ação

Não-volitiva Fator desencadeante não-reprodutível 

Espontânea Fator desencadeante não-reconhecível

Adaptado de Journal of Pain Research. 2012;5:559-66.
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sequelas da doença e dos tratamentos e as co-
morbilidades; também a DIO assume um caráter 
heterogéneo ao longo da doença com importan-
te variação inter e interindividual.

Apesar da eficácia dos medicamentos dis-
poníveis para este contexto, dos quais referimos 
os immediate release opioids e os rapid onset 
opioids, a gestão clínica deste quadro continua 
a ser insatisfatória em muitas das situações clíni-
cas. Na população oncológica, a revisão siste-
mática da literatura publicada por Deandrea, em 
2014, aponta uma prevalência global agrupada 
de 59,2 % (IC 95%: 58-60%)4,7. Nesta lógica, 
pelo menos, um em cada dois doentes oncoló-
gicos irá apresentar dor irruptiva, registando-se 
grande variabilidade entre estádios e subgrupos. 
É assim possível afirmar que a gestão terapêu-
tica da DIO continua a ser uma unmet need. 

Do que referimos anteriormente, resulta a ne-
cessidade de identificarmos de forma sistemática 
a causa/causas de DIO e seus subtipos como 
forma de conseguirmos delinear uma estratégia 
de tratamento com melhor índex terapêutico. 

Dada a heterogeneidade da DIO, dos contex-
tos em que surge, será fácil inferir a necessidade 
de um plano de abordagem multiprofissional e 
transversal ao longo do processo da doença.

Este plano passa pela avaliação adequada 
e sistemática do quadro, para o que são reque-
ridas competências técnicas/clínicas básicas, 
que fazem recurso da história clínica dirigida, 
da avaliação física, e do uso de ferramentas de 
apoio (amigas do utilizador, que avaliam as 
várias dimensões relacionadas com o quadro e 
que sejam válidas e reprodutíveis). Poderá va-
riar de acordo com o quadro clínico subjacente 
e as mais generalistas não conseguem definir 
de forma adequada as situações de DIO; são 
habitualmente pouco informativas no que respei-
ta à definição das caraterísticas temporais que 
definem a DIO, da duração e frequência dos 
episódios de DIO e reconhecimento dos fatores 
precipitantes11. 

Além do tratamento dirigido à causa, sem-
pre que possível, deverão ser estudadas estra-
tégias para evicção/correção dos fatores cau-
sais; na intervenção terapêutica estarão incluídas 
técnicas farmacológicas, nomeadamente os im-
mediate release opioids e os rapid onset opioids 
(ver documento consenso) e não-farmacológi-
cas. Destaca-se a importância de uma adequada 
estratégia de comunicação/pedagogia com o 
doente e cuidadores, para se possa fazer ade-
quada gestão de expetativas e de estratégias de 

Figura 1. Algoritmo de identificação de doentes com dor irruptiva (adaptação e tradução livre dos autores).

Sim

O doente tem dor basal?

Considera-se dor basal se estiver mais que 12 h/dia, na última semana, 
ou que existiria se não estivesse sob analgesia

(se não, o doente não tem dor irruptiva)

Sim

A dor basal está bem controlada?

Considera-se controlada se o doente referir «ausência» de dor ou esta ser «ligeira»,
mas não «moderada» ou «intensa» por 12 h ou mais no dia anterior

(se não, o doente não tem dor irruptiva)

Sim
O doente tem exacerbações transitórias da dor?

O doente tem dor irruptiva

(se não, o doente não tem dor irruptiva)
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intervenção, formas de gerir a terapêutica e mi-
tigar riscos associados quer à dor não-controla-
da quer aos tratamentos prescritos. 

O objetivo deste documento passa pelo re-
conhecimento de diferentes estratégias de abor-
dagem da DIO na prática clínica da oncologia. 
Pretendemos dar um contributo prático, aplicá-
vel à clínica, e que documente a possibilidade 
de distintas estratégias de tratamento para situa-
ções de DIO diversas; não se trata de guideline 
de consensos ou de recomendações baseadas 
em nível de evidência da literatura publicada. 
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VINHETA CLÍNICO 

Jovem, 16 anos, sob quimioterapia (QT) por 
sarcoma de Ewing; solicita antecipação de con-
sulta por inapetência alimentar secundária a dor 
intensa na cavidade oral, agravada sempre que 
se tenta alimentar, disfagia para sólidos e líqui-
dos, soluços frequentes e em salva. 

Avaliado em contexto de urgência, é propos-
to internamento por sintomas e registo de toxici-
dade mucosa e hematológica grau 3 (Tabela 1). 

A dor iniciou cerca de oito dias antes do in-
ternamento, na sequência de ciclo de quimiote-
rapia sistémica. Localiza a dor mais intensa à 
cavidade oral, nariz e orofaringe, sendo o local 
de maior intensidade e desconforto a cavidade 
oral; carateriza-a como contínua, com sensação 
de ardor/queimor permanentes; o seu nível basal 
em termos de intensidade é de escala visual nu-
mérica (EVN) 5/10. No entanto, sempre que 
fala, tenta engolir saliva/beber líquidos ou co-
mer, a dor passa para nível de intensidade que 
classifica 10/10. Não refere radiação; admite 
que inicialmente conseguia obter algum alívio 
com a medicação de resgate que tinha em casa 
para a dor relacionada com o tumor (e que se 
descreve a seguir), mas que nas últimas 48 ho-
ras, o mesmo já não acontece. 

Tem registo prévio de outro tipo de dor que 
foi caraterizada como dor relacionada com o 
tumor, intensidade inicial (diagnóstico) de 7/10, 

caraterísticas mistas, controlada nas últimas se-
manas com a medicação regular: sulfato de 
morfina 60 mg/dia, gabapentina 600 mg/dia; 
fazia 1-2 SOS/dia (menos de 2 vezes por se-
mana). Fazia ainda medicação de suporte para 
QT (antieméticos). 

Considera que o resultado obtido, até à data 
do internamento, com o tratamento da dor rela-
cionada com o tumor era satisfatório e lhe per-
mitia funcionalidade adequada, não objetivan-
do sofrimento relacionado com a mesma até à 
data deste internamento. No entanto, desde o 
início da dor na cavidade oral que nota agra-
vamento significativo do quadro de dor prévia, 
com ausência de resposta que considere eficaz 
ao tratamento em curso. Refere que agora tem 
episódios diários, localizados ao membro/área 
do tumor, mantendo as mesmas caraterísticas 
prévias, sem que reconheça fatores de agrava-
mento ou alívio. 

No exame objetivo da cavidade oral são 
referidas lesões escavadas que ocupam os vá-
rios segmentos da cavidade oral, não-sangran-
tes espontaneamente, sem vesículas; a orofarin-
ge estava ruborizada; não foram documentadas  
lesões sugestivas de candidíase ou herpes. 

O tumor estava em situação de resposta 
parcial aparente, sugerida pela diminuição do 
volume da lesão. Não aparentava lesões suges-
tivas de infeção local ou áreas de perda de 
continuidade da barreira cutânea; não havia 
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evidência de flutuação.  Analiticamente, realce 
para toxicidade hematológica Grau 3 (neutrófi-
los 650/microL; plaquetas (45.000/microL).

QUE TIPO(S) DE DOR?

Estamos, nesta situação, perante dois tipos 
de dor; 
1. A dor que era já conhecida e que estava 

controlada, e que caraterizamos como dor 
mista secundária ao tumor. No contexto atual 
esta dor deixou de estar controlada. Não há 
descrição de agravamento da lesão, trauma-
tismo, procedimento invasivo local ou outra 
situação que nos leve a pensar em agrava-
mento da intensidade ou modificação do 
quadro de dor. Não devemos entendê-la 
como dor irruptiva, dado não haver contro-
lo da dor de base. É, por isso, classificada 
como dor não controlada. Será necessária 
avaliação dirigida para diagnóstico diferen-
cial desta perda de controlo.

2. A dor da cavidade oral, referida como mo-
tivo de internamento, é caraterizada como 
dor nociceptiva somática intensa; alivia com 
o repouso/não-utilização da cavidade oral 
e aliviou inicialmente com a medicação pro-
posta para o resgate da dor associada ao 
tumor; agravada pela tentativa de comuni-
cação, alimentação ou higiene dentária, 
atingindo intensidade de dor que classifica 
como EVN 10/10. Neste contexto, é classi-
ficada como dor irruptiva esporádica e inci-
dental volitiva.

TOXICIDADE MUCOSA  
DA QUIMIOTERAPIA E TRATAMENTO 
ANALGÉSICO PROPOSTO 

A mucosite da cavidade oral secundária ao 
tratamento antitumoral (quer por agentes sisté-
micos quer pela radiação) pode envolver além 
da cavidade oral também a laringe, a faringe 
e o esôfago, bem como outros segmentos do 

Tabela 1. Avaliação da toxicidade por graus, estes referem-se à gravidade do evento adversos 

Grau Toxicidade em geral Toxicidade mucosa Toxicidade hematológica 

Grau 1 Ligeiro; assintomático ou sintomas 
ligeiros; observação clínica apenas

Assintomática ou dor ligeira 
na cavidade oral; sem 
indicação para intervenção 

Neutrófilos < 1.500/microL;
plaquetas < 75.000 /microL;
hemoglobina > 10 g/dl

Grau 2 Moderado; necessidade de 
intervenção mínima local ou não 
invasiva; condiciona limitação  
das atividades de vida diária 
instrumental

Dor moderada ou úlceras  
que não interferem com  
a ingestão alimentar; 
indicação para adaptação 
da dieta 

Neutrófilos 1.000-1.500 /microL
Plaquetas 50.000-75.000 /microL
Hemoglobina 8,0 a 10,0 g/dl

Grau 3 Severa ou clinicamente significativa 
mas não ameaçadora de vida; pode 
condicionar hospitalização ou 
prolongamento da hospitalização; 
pode limitar atividades de vida 
diária de autocuidado

Dor severa; interferência com 
a ingestão oral

Neutrófilos 500-1000/microL;
plaquetas 25.000-50.000/microL;
hemoglobina < 8,0 g/dl

Grau 4 Ameaça de vida; intervenção urgente Consequências ameaçadoras 
de vida; indicação para 
intervenção urgente 

Neutrófilos < 500/microL;
plaquetas < 25.000/microL;
anemia com necessidade de 

intervenção urgente 

Grau 5 Morte relacionada com evento 
adverso

Morte 

Adaptado de Common Terminology Criteria for Adverse Events (CTCAE) v5.0 Publish Date: November 27, 2017, disponível em: https://ctep.cancer.gov/
protocoldevelopment/electronic_applications/docs/CTCAE_v5_Quick_Reference_5x7.pdf.
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aparelho digestivo, condicionando inapetência 
alimentar, perda de peso e risco de infeção lo-
cal ou sistémica. Ocorre em percentagens variá-
veis de acordo com o tipo de tratamento1, regis-
tando-se valores de 30-40% para os doentes 
oncológicos sob QT; 60-85% para os doentes 
submetidos a transplante de medula óssea e 
cerca de 90% para os doentes com neoplasias 
de cabeça e pescoço submetidos a tratamen-
tos de quimiorradioterapia2,3.

Quer a dor intensa quer a mucosite têm impac-
to importante no aporte nutricional, na qualidade 
de vida e também na eficácia do tratamento3,4. 

No processo de desenvolvimento da mucosite 
existirão várias fases de entre as quais realçamos: 
a fase inicial – iniciação mucosa, em que existe 
lesão tecidular e indução de apoptose; uma se-
gunda fase, com libertação de mediadores pró-
-inflamatórios (citocinas), com lesão do epitélio 
e do tecido conjuntivo e lesão da membrana 
basal; a ativação de fibroblastos e seus produtos 
de secreção, nomeadamente as metaloproteina-
ses, irão condicionar degradação do colagéneo 
e desagregação da basal subepitelial4.

As manifestações clínicas aparentes até esta 
fase podem ser escassas e subvalorizadas pelo 
próprio doente. A partir daqui surge a reação 
inflamatória exuberante e a fase de ulceração; 
o compromisso da integridade da mucosa e sub-
mucosa manifesta-se clinicamente por dor, capa-
cidade dos microrganismos da cavidade oral 
invadirem quer os tecidos adjacentes, gerando 
resposta inflamatória mais intensa, quer os vasos 
sanguíneos (com risco de bacteriemia/sepsia). 

A dor decorrente do processo de mucosite 
abrange, assim, o componente nociceptivo so-
mático, habitualmente caraterizado como dor 
aguda, intensa, bem localizada, resultante do 
efeito direto sobre a mucosa, da inflamação e 
fibrose (na evolução) e nociceptivo visceral que 
se manifesta por um componente doloroso difu-
so, menos localizado mas extensivo a toda a 
cavidade oral; poderá incluir também um com-
ponente neuropático descrito geralmente como 
sensação de ardor/queimor, e que resulta da 
lesão de terminações nervosas5.

A mucosite é um acontecimento adverso de 
autorresolução com a suspensão do tratamento 
agressor e o tempo necessário para a reepiteli-
zação4. Este processo de recuperação é variável 
em termos de duração, dependente de fatores 
relacionados com os agentes agressores, suas 
combinações e fatores do hospedeiro. 

Não existe ainda terapêutica eletiva eficaz 
para a mucosite e para a dor associada; as 
medidas preconizadas passam por medidas ge-
rais relativas à prevenção e ao tratamento da 
mucosite como, por exemplo, higiene oral ade-
quada, dieta mole ou mesmo alimentação pa-
rentérica total (nas formas mais graves), agentes 
protetores da mucosa não contendo álcool; e 
medidas dirigidas aos sintomas como, por exem-
plo, a analgesia sistémica; dada a existência de 
componente inflamatório, secundário a lesão teci-
dular, acompanhado de isquemia, necrose, e nas 
formas mais graves de fibrose residual, é reco-
nhecido o papel potencial dos agentes anti-in-
flamatórios nesta situação1,4,9,11.

Há autores que defendem a possível exis-
tência de componente neuropático em algu-
mas das formas de mucosite (por efeito neuro-
tóxico da QT e/ou da radioterapia)6, pelo que 
o uso de gabapentinoides poderá merecer al-
gum suporte. 

MAS, NA PRÁTICA, COMO SE FARIA 
A ABORDAGEM DESTE CASO? 

Dada a lesão da mucosa e possível extensão 
a outros segmentos do tubo digestivo, surge a ne-
cessidade de nos questionarmos sobre a biodispo-
nibilidade dos fármacos orais. É reconhecido que 
a QT condiciona uma perda da superfície muco-
sa de absorção (mesmo na ausência de mucosite), 
alteração do pH e motilidade intestinal, e também 
do microbioma, o que terá implicação nas opções 
de tratamento como iremos ver. Na situação de 
mucosite, cuja extensão não é completamente apa-
rente, esta situação agrava-se; além da incapaci-
dade de deglutir, temos a questão da não-garan-
tia de biodisponibilidade dos fármacos orais por 
alteração dos processos de absorção7.
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Os opioides continuam a ser a primeira linha 
de tratamento9,10,12, suportada pelos vários com-
ponentes da dor. Se tivermos em linha de conta 
a perda da via oral e/ou a não-garantia da 
biodisponibilidade dos fármacos administrados 
por esta via, concluímos que as estratégias de 
tratamento parenteral assumem particular rele-
vância como forma de ultrapassar algumas das 
questões previamente enunciadas: poderemos 
utilizar quer a via endovenosa quer a via sub-
cutânea quer ainda via transdérmica. Estamos 
perante uma rotação de opioides (em que, além 
da via de administração, poderemos também 
rodar o fármaco), e para a opção teremos em 
linha de conta, além das caraterísticas do doen-
te, a dose prévia eficaz, a intensidade e a ca-
raterização da dor, assim como o maior confor-
to do doente, garantidas que estejam a eficácia 
da opção e a segurança. 

Para a dor irruptiva oncológica (DIO), suge-
rimos utilizar um fármaco opioide também por 
via parenteral endovenosa; a via inalatória po-
deria ser ponderada se não houvesse lesão da 
mucosa nasal; a via oral, ainda que transmuco-
sa, não nos parece adequada face à alteração 
dos mecanismos de absorção12,13. 

O uso de anti-inflamatórios estaria eventual-
mente suportado pelo componente inflamatório 
previamente descrito, e poderia ter uma ação im-
portante sobre a dor irruptiva, dado o mecanismo 
e o tempo de ação; no entanto, são medicamentos 
com potencial toxicidade hematológica. A muco-
site acompanha com frequência a toxicidade he-
matológica, como no caso descrito, com trombo-
citopenia registada – o uso de anti-inflamatórios 
não-esteroides (AINE) poderá assim estar condi-
cionado, e estes só deverão ser prescritos depois 
de ser conhecido o risco hemorrágico do doente. 

O uso de corticoides, face à sua ação anti-
-inflamatória poderá ser equacionado como op-
ção; tal como para os anteriores não podemos 
afirmar uma contra-indicação absoluta; no en-
tanto, dado o seu potencial imunossupressor 
e o contexto de imunossupressão associado à 
neoplasia e às sequelas do seu tratamento, esta 
situação deverá ser devidamente enquadrada.

Embora exista um componente de dor neu-
ropática associado às situações de mucosite 
grave, não referimos aqui a associação de 
fármacos adjuvantes tais como os gabapenti-
noides. Pese embora a sua potencial atividade 
neste tipo de dor, é nosso entendimento que 
face à indisponibilidade/não-garantia de bio-
disponibilidade adequada, e ao tempo até ao 
início de ação, estes não serão fármacos de 
primeira linha. 

No que respeita à dor relacionada com o 
tumor, é nosso entendimento que a ausência de 
controlo no contexto enunciado decorre da alte-
ração da biodisponibilidade farmacológica se-
cundária à mucosite; será necessária, assim, 
uma estratégia de rotação de opioides para 
voltarmos a conseguir o controlo da dor relacio-
nada com o tumor, e que será naturalmente 
englobada na estratégia global.

É POSSÍVEL PREVER A EVOLUÇÃO? 

A toxicidade hematológica e mucosa da QT 
têm habitualmente cursos previsíveis, autolimita-
dos e cuja duração depende dos fármacos utili-
zados. Como exposto na tabela 1, classificamos 
em graus, de acordo com as tabelas disponíveis, 
e que nos permitem aferir não só critérios de 
gravidade mas também medidas de suporte ade-
quadas à gravidade. 

Apesar do prognóstico e da evolução es-
perada para a resolução das lesões em duas 
a quatro semanas8, é mandatório o controlo 
adequado da DIO neste contexto.

O tratamento analgésico deverá ser objeto de 
avaliação sistemática, no mínimo diária, e titula-
do em função da intensidade da dor, da eficá-
cia/segurança e, não menos importante, da evo-
lução. Assistimos, por vezes, a situações em que 
a partir do início da reepitelização da mucosa 
a recuperação se faz em curto espaço de tempo. 
É, por isso, da maior importância manter o con-
trolo diário da gravidade das lesões para poder 
fazer a adequada titulação descendente no caso 
de haver recuperação, sob pena de termos toxi-
cidade iatrogénica associada aos opioides.
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A exclusão de processos infeciosos secundá-
rios à mucosite é mandatória até pela possibili-
dade de tratamento dirigido; aliás, o agravamen-
to das queixas relacionadas com a mucosite 
deverá sempre levantar a possibilidade de so-
breinfeção secundária.

A evolução hematológica acompanha geral-
mente a evolução mucosa; o seu controlo evolu-
tivo é importante, não só pelo risco associado 
às citopenias como também pela possibilidade 
de alterarmos a estratégia terapêutica em curso. 

QUESTÕES A TER EM CONTA  
NESTE CASO

 – Indisponibilidade da via oral; 
 – Dor intensa desencadeada pelo uso da via 
oral (DIO somática, incidental, volitiva); 

 – Agravamento da dor previamente controlada; 
 – Incerteza quanto à biodisponibilidade dos 
fármacos por via oral; 

 – Apesar da intervenção de mediadores bio-
químicos da inflamação, o uso de AINE po-
derá estar contraindicado pela toxicidade 
hematológica concomitante; 

 – Necessidade de assegurar suporte nutricio-
nal adequado; 

 – Risco associado de infeção/sobreinfeção (no-
meadamente reativações herpéticas); 

 – Necessidade de tratar os sintomas acompa-
nhantes; 

 – Vigilância clínica da evolução.

CONCLUSÃO 

A melhoria dos resultados no tratamento do 
cancro permitiu obter melhores sobrevidas. 

As estratégias de tratamento que utilizamos 
apesar da eficácia, são também causadoras de 
eventos adversos de vária ordem, cuja ocorrên-
cia pode comprometer de forma mais ou menos 
importante a qualidade de vida dos doentes. 

A mucosite é um evento adverso, relativamen-
te frequente no contexto do tratamento sistémico 
e pela radiação. Para além do impacto nos gas-
tos em saúde e na qualidade de vida do doente, 
levanta questões relativas ao seu tratamento que, 

nas formas graves, requer com frequência hos-
pitalização. 

A abordagem da dor, também neste contex-
to, deve ser multimodal. Para além das medidas 
dirigidas à mucosite propriamente dita e que 
não foram objeto desta revisão, deverá incluir 
um plano de tratamento com index terapêutico 
adequado, reavaliado de forma sistemática, não 
só em função da eficácia/segurança como tam-
bém da necessidade da sua manutenção. A re-
cuperação da mucosite deverá ser acompanhada 
da titulação descendente/suspensão dos fárma-
cos, de forma a obviar a toxicidade iatrogénica 
no contexto de terapêutica fútil.
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CASO CLÍNICO

Doente do sexo masculino, idade de 70 anos, 
diagnosticado com adenocarcinoma da próstata 
com metastização óssea difusa, resistente à cas-
tração, em progressão de doença após trata-
mento sistémico de segunda linha com tratamen-
to hormonal (enzalutamida).

Surge com dor intensa em topografia sagra-
da, com instalação progressiva em duas sema-
nas que piora com posição sentada; em segun-
do tempo, a dor irradia para a nádega direita 
com percurso ipsilateral até à face posterior da 
coxa, perna e face lateral do pé.

Previamente medicado com gabapentina 
(300 mg/dia) e pregabalina (50 mg/dia) por 
neuropatia periférica induzida pela quimioterapia 
(foram utilizados taxanos na primeira linha de 
tratamento sistémico), registando-se fraca adesão 
terapêutica e dificuldade na escalada de doses 
dos fármacos por intolerância (sonolência ex-
cessiva).

Em ressonância magnética lombossagrada, 
destaca-se como muito provável etiologia do 
quadro álgico uma metástase óssea na vertente 
póstero-lateral direita dos corpos vertebrais de 
S1 e S2 e porção adjacente da asa direita do 
sacro, com componente de partes moles para-
vertebral direito e nos foramina S1-S2 e S2-S3 
direitos, com envolvimento da raiz S1 direita, 
sem evidência de fraturas.

Iniciou titulação analgésica opioide até à 
dose diária de 60 mg de morfina oral, dividida 
em duas tomas, com controlo álgico completo 
em repouso. No entanto, manteve episódios de 
dor mal controlada.

QUE TIPO DE DOR?

Dor do tipo misto (nociceptiva e neuropáti-
ca), quer espontânea (quatro a cinco picos diá-
rios) quer associada à deambulação e carga 
sobre o membro inferior direito, com origem em 
metastização óssea blástica sagrada, associada 
a componente tecidular, com compressão/inva-
são da raiz S1 direita.

Dado ter a dor de base controlada, esta foi 
classificada como dor irruptiva espontânea e 
incidental volitiva.

TRATAMENTO PROPOSTO

Perante quadro de dor irruptiva não-contro-
lada com impacto significativo na qualidade de 
vida (QoL) do doente e na sua funcionalidade 
(indivíduo previamente completamente autóno-
mo), foi proposto tratamento de radioterapia 
antiálgica.

Esta decisão prendeu-se com o facto de a 
radioterapia constituir uma modalidade terapêu-
tica com potencial analgésico extensamente do-
cumentado1,2, sendo mesmo considerado pela 
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International Association for the Study of Pain 
(IASP) como o tratamento isolado mais eficaz no 
controlo da dor oncológica. Revela taxas de 
eficácia elevadas, tanto no alívio parcial (60-
90%) como no alívio total da dor (10-40%); este 
tratamento pode ser administrado num intervalo 
de tempo curto (desde o primeiro dia até cer-
ca de duas semanas), com frações diárias de 
tratamento que geralmente não ultrapassam os 
15 minutos de duração.

Curiosamente, dados de evidência clínica 
focados no papel da radioterapia paliativa an-
tiálgica exclusivamente no tratamento da dor 
irruptiva oncológica (com dor basal controlada) 
são escassos3,4. Recentemente, De Lucas3 repor-
tou um impacto significativo na redução da dor 
destes doentes, três meses após tratamento de 
radioterapia em combinação com medicação 
analgésica de resgate, na sua maioria uma for-
mulação de fentanilo sublingual. Notavelmente, 
foi também no domínio da QoL que se observa-
ram melhorias relevantes, quer na pontuação do 
componente mental do 12-Item Short Form Health 
Survey (SF-12) quer na quantidade e qualidade 
do sono avaliada pela Medical Outcomes Stu-
dy-Sleep Scale (MOS-SS), e também na sobre-
carga do cuidador avaliada pelo Zarit Caregi-
ver Burden Interview Short Form (ZBI-12). Também 
a perceção global de melhoria na perspetiva do 
doente (PGI-I) e do médico (CGI-I) melhoraram 
em 43,6 e 81,9% dos casos, respetivamente.

Este tema tem adquirido particular relevân-
cia ao constatar-se que a globalidade dos estu-
dos em dor irruptiva salienta o seu impacto 
negativo na QoL dos doentes, nomeadamente 
no bem-estar físico e psicológico, nas atividades 
de vida diária, no sono, no humor e nas rela-
ções sociais5,6.

A avaliação desta dimensão adquire atual-
mente a maior importância, tendo em conta que 
os estudos em dor oncológica, de uma forma 
geral, não avaliam a dor na perspetiva da expe-
riência do doente em variáveis como o impacto 
no ambiente familiar até ao seu percurso profis-
sional. O estudo European Pain in Cancer Survey 
(EPIC) revelou inclusivamente que cerca de 50% 

dos doentes oncológicos com dor crónica acha-
vam que o seu profissional de saúde não consi-
derava a avaliação da sua QoL como prioritária7.

O real impacto analgésico da radioterapia 
deverá ser avaliado até aos dois meses após 
tratamento; embora o alívio analgésico possa 
fazer-se notar desde o primeiro dia de tratamen-
to, a média de resposta está situada nas duas 
semanas pós-tratamento. Este facto prende-se 
com a admitida multiplicidade de mecanismos 
de ação associados ao papel analgésico da 
radioterapia8, e que podem ir desde a inibição 
da atividade osteoclástica9,10, ao efeito tumori-
cida com diminuição da estimulação de nocicep-
tores mecânicos8, até à diminuição precoce do 
recrutamento de mediadores inflamatórios asso-
ciados à sensibilização de nociceptores aferen-
tes primários8,11. No entanto, Hoskin12 já admi-
tia que apesar de o tratamento de radioterapia 
ser eficaz na maioria dos doentes, o mecanismo 
de ação exato permanece ainda desconhecido, 
máxima que permanece até aos dias de hoje.

O alívio analgésico, quando verificado após 
as primeiras 24 horas, está associado à dimi-
nuição da atividade celular pró-inflamatória e 
da concentração de mediadores pró-inflamató-
rios nos campos de tratamento, estando na base 
do efeito analgésico precoce da radioterapia13.

Atualmente, é também reconhecida a influên-
cia direta dos esquemas de fracionamento sobre 
os níveis de mineralização, densidade óssea e 
recalcificação dos locais irradiados em doentes 
com metastização óssea14,15. Os esquemas mais 
curtos de fracionamento (fração única de 8 Gy) 
revelam taxas de recalcificação óssea menores 
quando comparados com esquemas fracionados 
de radioterapia (20 Gy em 5 frações; 30 Gy 
em 10 frações)15.

No entanto, para os diferentes tipos de fracio-
namento a magnitude de resposta analgésica tem 
demonstrado ser similar. A diferença reside habi-
tualmente na duração dessa resposta, em que o 
tratamento de fração única pressupõe uma ne-
cessidade de retratamento mais frequente quan-
do comparado com os esquemas fracionados, 
com semelhantes perfis de efeitos secundários16.
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Embora não seja um tema ainda extensa-
mente investigado, para além da duração da 
resposta analgésica, também a duração da res-
posta tumoral (controlo local) parece ser maior 
com a utilização de esquemas de tratamento 
mais longos. Um dos únicos estudos prospeti-
vos que avaliou diretamente o impacto do tipo 
de fracionamento no controlo local das metásta-
ses ósseas dolorosas tratadas com radiotera-
pia demonstrou que fracionamentos mais longos 
(10 × 3 Gy; 15 × 2,5 Gy; 20 × 2 Gy) propor-
cionavam um controlo local mais duradouro 
quando comparados com esquemas de fração 
única ou mais curtos (1 × 8 Gy; 5 × 4 Gy), com 
taxas de controlo local aos 12 meses de 81 e 
61%, respetivamente17.

É POSSÍVEL PREVER A EVOLUÇÃO?

No caso deste doente em particular, é pos-
sível antecipar uma reposta analgésica mais 
precoce dentro da janela temporal habitualmen-
te prevista, tendo em conta que se trata de uma 
metástase com origem num tumor primário pros-
tático. Esta histologia em particular, juntamente 
com os tumores mamários e, de forma ainda 
mais notável, os tumores líquidos (mieloma, lin-
foma, leucemia), tende a responder mais preco-
cemente ao tratamento de radioterapia no que 
diz respeito ao controlo da dor. De acordo com 
uma revisão sistemática, também a duração mé-
dia do alívio sintomático (1 vs. 3 meses) e a taxa 
de controlo local aos dois anos (86 vs. 30%) 
são superiores face a histologias consideradas 
«desfavoráveis», onde se incluem os sarcomas, 
melanomas, tumores do trato gastrointestinal, 
renais e pulmonares18.

Existem outros fatores preditores de resposta 
à radioterapia antiálgica. A presença de um 
componente neuropático que, no caso do doen-
te com dor oncológica, está intimamente asso-
ciado a intensidade de dor mais elevada, pior 
performance status, pior QoL e utilização mais 
intensa de analgésicos, parece aumentar a taxa 
de resposta à radioterapia e está normalmente 
associado a uma resposta de maior amplitude19. 

Curiosamente, a presença de um ou mais 
componentes tecidulares envolvendo a metásta-
se óssea aumenta em 100% a probabilidade de 
resposta à radioterapia20. O facto de estas lesões 
estarem associadas a maiores níveis de inflama-
ção e edema causadores de dor poderá expli-
car, em grande parte, esta particular sensibili-
dade à radioterapia. 

No caso das metástases ósseas vertebrais, é 
também expetável um alívio mais acentuado 
sempre que o score de spinal instability neoplas-
tic score (SINS) indica estabilidade espinal. Esta 
pontuação torna-se uma ferramenta útil para 
avaliação do impacto analgésico da radiotera-
pia, nomeadamente em situações de dor coinci-
dente com instabilidade vertebral em que pode-
rá haver benefício de intervenção cirúrgica 
prévia ao tratamento21.

Um dos fatores que parece afetar negativa-
mente a probabilidade de resposta à radiote-
rapia é a utilização prévia de corticoides. Um 
estudo recente, prospetivo e multicêntrico, reve-
lou que a utilização de corticoides pré-trata-
mento de radioterapia implicava uma redução 
de 57% de probabilidade destes doentes res-
ponderem ao tratamento20. Os seus autores pro-
puseram que o papel anti-inflamatório da ra-
dioterapia possa já estar a ser efetuado através 
da ação destes fármacos, que são frequente-
mente prescritos em oncologia. Reforçam tam-
bém que a magnitude desta interferência ne-
gativa poderá levar a alterações na prática 
clínica. No entanto, neste estudo não foi pos-
sível avaliar uma relação dose-resposta (o re-
gisto das doses utilizadas nos diferentes doen-
tes não foi explanado) nem foi possível concluir 
sobre o potencial efeito da utilização deste 
fármacos nos momentos peri ou pós-tratamento, 
o que demonstra a atual necessidade de mais 
investigação no campo da radioterapia antiál-
gica e o impacto da coadministração de corti-
coides.

Outros fatores que, embora muito commu-
mente discutidos na prática clínica, não demons-
traram até agora real impacto na predição de 
resposta ao tratamento e, como tal, não deverão 
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servir como eventual critério de exclusão para 
radioterapia, são: o tipo de metástases ósseas 
(osteoblásticas, osteoclásticas ou mistas), a utili-
zação ou não utilização prévia de medicação 
opioide, a idade ou o sexo do doente e a loca-
lização das lesões. No caso das metástases com 
origem em tumores sólidos, contrariamente ao 
tempo de instalação do alívio doloroso e à du-
ração da resposta, a probabilidade de resposta 
à radioterapia não varia consoante o tipo histo-
lógico tumoral. No entanto, existe uma exceção 
relativamente às metástases com origem em tu-
mores do rim. Nestas situações, a probabilidade 
de resposta antiálgica com a radioterapia tem-se 
revelado efetivamente menor.

PAIN FLARE

Este fenómeno, que afeta cerca de 30-40% 
dos doentes submetidos a radioterapia antiálgi-
ca22, define-se como um agravamento álgico 
precoce e temporário na região irradiada. O 
seu impacto pode ser significativo, associando-
-se muitas vezes a ansiedade e preocupação do 
doente relativamente ao sucesso do tratamento. 
A presença ou ausência desta entidade não 
estão relacionados com o sucesso do tratamen-
to. Pensa-se que poderá estar associado à liber-
tação precoce de citoquinas pró-inflamatórias, 
atendendo a que normalmente cede à adminis-
tração de fármacos anti-inflamatórios não esteroi-
des ou corticoides22. Apesar da estratégia de 
administração profilática de corticoides durante 
o tratamento de radioterapia ter mostrado uma 
redução significativa da incidência deste fenó-
meno23, torna-se atualmente controversa a sua 
utilização, atendendo a que os dados mais re-
centes indicam menores respostas em doentes 
que utilizam esta terapêutica previamente à ra-
dioterapia, conforme já explanado neste capítu-
lo. Desta forma, a melhor estratégia para mitigar 
este fenómeno poderá passar pela conscienciali-
zação do doente sobre a possibilidade da sua 
ocorrência e do recurso a fármacos anti-inflama-
tórios apenas pontualmente e após instalação e 
constatação das queixas.

EFEITOS SECUNDÁRIOS

A radioterapia paliativa antiálgica, para 
além de ser considerada um tratamento eficaz, 
é também um tratamento carateristicamente se-
guro, o que contribui para a sua eficiência. 
Relativamente à ocorrência de complicações 
agudas, quando surgem, são normalmente mais 
intensas e prolongadas no tempo nos esquemas 
multifracionados. São também mais frequentes, 
sendo a taxa de incidência de toxicidades G2-4 
de aproximadamente 20% nos esquemas multi-
fracionados, e de cerca de 10% nos tratamentos 
em fração única. Esta diferença atribui-se sobre-
tudo à toxicidade cutânea (eritema) e gastroin-
testinal (dejeções líquidas, diarreia), geralmente 
situações que rapidamente revertem no período 
pós-radioterapia. Também poderão ocorrer com 
maior frequência nos tratamentos que incluam 
maiores volumes de irradiação ou estruturas crí-
ticas (como, por exemplo, a irradiação do estô-
mago e a indução de náuseas ou vómitos, ou a 
irradiação do esófago e a instalação de pirose 
ou disfagia). 

Relativamente às diferenças no perfil e fre-
quência de complicações tardias, numerosos 
estudos prospetivos e aleatorizados demonstra-
ram não haver diferenças significativas quando 
comparados esquemas de fração única de 
8 Gy com esquemas multifracionados24, com a 
exceção da incidência de fraturas patológicas 
(5% globalmente) que é mais frequente com a 
utilização de frações únicas. Convém salientar 
que não estão documentadas diferenças entre 
as taxas de incidência de mielite rádica, no 
caso dos tratamentos de metástases vertebrais 
dolorosas. Destaca-se como outra exceção, a 
utilização da técnica de radioterapia esterotá-
xica corporal (SBRT) em fração única, com re-
curso a doses superiores de radiação, que está 
associada a um aumento significativo do risco 
de fratura vertebral (10 a 39%)25.

De acordo com as normas de atuação ba-
seadas em evidência da American Society of 
Therapeutic Radiology and Oncology (ASTRO), 
e para mitigar eventuais efeitos secundários, os 
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esquemas multifracionados deverão ser conside-
rados em situações de reirradiação vertebral, 
quando se prevê que uma reirradiação não seja 
exequível, em lesões ou locais previamente ope-
rados, em doentes submetidos a cirurgia de 
estabilização prévia, em lesões femorais com 
envolvimento cortical superior a 3 cm e nos 
casos de compressão medular ou da cauda 
equina com ou sem dor mielorradicular24. 

QUESTÕES A TER EM CONTA NESTE 
CASO

 – Avaliação do doente com registo de história 
de intolerância a vários fármacos, nomeada-
mente antineuropáticos;

 – Compreender o benefício da radioterapia 
antiálgica em situações típicas de dor irrup-
tiva (dor basal controlada);

 – Perceber o potencial analgésico da radiote-
rapia em lesão metastática, atendendo à 
origem histológica prostática (elevada pro-
babilidade de resposta precoce e mais du-
radoura), ao tipo de lesão (metástase óssea 
associada a componente tecidular) e às ca-
raterísticas da dor (componente neuropático);

 – Evitar interromper estratégias de tratamento 
farmacológico em curso para a dor irruptiva, 
e não deixar de as otimizar, em virtude do 
potencial benefício da sua utilização em si-
multâneo com a radioterapia; 

 – Reforçar a necessidade em explicar ao doen-
te a imprevisibilidade do início de ação 
analgésica que poderá variar de entre o 
primeiro dia de tratamento até aos dois me-
ses pós-tratamento;

 – Lembrar o fenómeno de pain flare e progra-
mar antecipadamente estratégias para o 
controlar (tranquilização prévia do doente e 
prescrição de fármacos anti-inflamatórios 
apenas preferencialmente após início do tra-
tamento);

 – Antecipar um bom perfil de segurança: risco 
baixo de complicações tardias, complica-
ções agudas autolimitadas e com baixo im-
pacto clínico expectável.
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Técnica invasiva periférica  
para dor irruptiva

Capítulo 4

Ana Agrelo

CASO CLÍNICO

Indivíduo do sexo masculino, 68 anos de 
idade, com diagnóstico de mieloma múltiplo de 
tipo imunoglobulina G de cadeias kappa sob 
tratamento com quimitoterapia e bifosfonatos. 
Clinicamente apresentou-se com fraturas patoló-
gicas, secundárias à doença de base, na coluna 
dorsolombar e corpo do esterno confirmadas 
por tomografia computorizada (TC). A dor basal 
estava controlada com medicação opioide (sul-
fato de morfina 120 mg/dia). 

Recorre de urgência com quadro de tosse 
produtiva, dispneia e dor esternal que agrava 
com a inspiração, intensidade na escala verbal 
numérica (EVN) de 6/10 em repouso e ao 
tossir de 9/10. O exame objetivo, a radiogra-
fia de tórax e os meios complementares de 
diagnóstico estabelecem o diagnóstico de infe-
ção respiratória alta com insuficiência respira-
tória tipo I e dor esternal irruptiva, incidental 
(associada à tosse e mobilização do tronco), 
de difícil controlo.

Inicia antibioterapia empírica, analgesia com 
anti-inflamatórios não esteroides faz rotação de 
opioide; passa a fazer morfina parenteral (25 mg 
sc. a cada 4 horas e 25 mg em SOS até de 
hora em hora se a dor não estiver controlada). 
Obteve-se controlo da dor basal, mas manteve 
episódios de dor intensa associada aos acessos 
de tosse1.

QUE TIPO DE DOR? 

Estamos perante dois dipos de dor: 
 – A dor basal descrita e caraterizada como 
dor nociceptiva a somática e muito intensa; 
estava controlada até à data de recurso à 
urgência e posterior admissão; 

 – Um segudo tipo de dor caraterizada por 
episódios de dor irruptiva somática, inciden-
tal não-volitiva.
O controlo da dor basal prévio ao interna-

mento era adequado. Seguidamente ao interna-
mento, foi obtido um controlo adequado da dor 
basal após rotação de opioide (com titulação 
de dose). No entanto, a dor irruptiva, condicio-
nada pelos acessos de tosse, bem como o im-
pacto que esta dor tinha na eficácia da tosse 
foram objeto de preocupação. 

TRATAMENTO PROPOSTO 

O método «ideal» para o manuseamento 
da dor neste contexto é aquele que de uma 
forma simples nos permita analgesia adequa-
da que, por sua vez, permita movimentos res-
piratórios adequados às trocas gasosas e tosse 
eficaz; depois de estabilizado será ainda de-
sejável que o doente possa colaborar na cine-
siterapia.

A titulação do opioide de base não foi con-
siderada útil, uma vez que a dor basal estava 



Técnica invasiva periférica para dor irruptiva

Dor irruptiva oncológica 19

controlada e a dor irruptiva provocada pela 
tosse era totalmente imprevisível. Pelos mesmos 
motivos a opção farmacológica por opioides 
de acção rápida para a dor irruptiva, qualquer 
que fosse a via (ev., sc., mucosa oral, intrana-
sal) pareceu-nos menos adequada, uma vez 
que o fator desencadeante da dor é imprevisí-
vel e tem uma curta duração no tempo; os 
medicamentos disponíveis têm um perfil tempo-
ral de ação que não demonstra uma eficácia 
previsível. A hipótese de aumentar a dose de 
opioide basal seria potencialmente deletéria, 
pelo risco de sedação excessiva e pela dimi-
nuição da tosse eficaz. 

Dado o caráter incidental desta dor irruptiva 
e a sua clara relação com a tosse, ponderamos 
como alternativa a utilização de técnica invasiva 
locorregional.

A área de fratura, localizada no manúbrio 
e corpo esternal, recebe a inervação dos primei-
ros quatro nervos intercostais de forma bilateral. 
Para um adequado bloqueio destes dermatomos 
opta-se pela realização de um bloqueio perifé-
rico, bloqueio interfascial pecto-intercostal (PIFB) 
sob controlo ecográfico (Fig. 1), com colocação 
de cateter bilateral para perfusão contínua de 
anestésico local. Os cateteres para a perfusão 
contínua de anestésico local permanecem duran-
te cinco dias (Fig. 2). Durante este período, o 
doente esteve hemodinamicamente estável e não 

foram observados eventos adversos secundários 
à administração de anestésicos locais. 

EVOLUÇÃO 

Após a realização do bloqueio, constatamos 
adequado controlo da dor basal: registo e res-
posta parcial significativa da dor irruptiva, refe-
renciando intensidade de dor EVN de 2/10 ao 
tossir, conseguindo-se tosse eficaz, eliminação 
adequada de secreções e, posteriormente, ade-
são do doente a cinesioterapia. 

O internamento foi de 12 dias com evolução 
favorável do quadro respiratório. Antes da alta 
hospitalar e como resultado da resolução com-
pleta do quadro respiratório, foi realizada cifo-
plastia lombar (fratura patológica) que já estava 
previamente programada. 

DISCUSSÃO 

O mieloma múltiplo é um tumor maligno 
de células plasmáticas associado em número 
importante de casos a fraturas patológicas. 

Figura 1. 

Figura 2. 
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A profileração de células plasmáticas anómalas 
tem também como consequência um aumento do 
risco de infeções por compromiso do sistema 
imunitário, assim como uma diminuição da ati-
vidade e do número de células produtoras de 
glóbulos vermelhos e plaquetas (quer pela doen-
ça quer pelos tratamentos dirigidos).

Neste caso, o doente estava sob tratamento 
citotóxico com melfalan, agente com mielotoxi-
cidade reconhecida e frequente. 

Neste contexto, em que ao risco infecioso 
associado à doença de base se associa a toxi-
cidade hematológica da terapêutica antitumoral, 
uma adequada ponderação da relação custo-
-benefício deverá ser realizada na opção pela 
técnica locorregional a realizar. 

 Os bloqueios centrais (epidural e paraver-
tebral) que poderiam ser uma opção analgésica 
para este tipo de dor, foram considerados me-
nos adequados pelo maior risco neste doente de 
vir a desenvolver complicações infeciosas (ab-
cessos ou meningite) e hemorrágicas (hematoma 
epidural)2.

O bloqueio periférico utilizado (PIFB) foi des-
crito pela primeira vez por Fajardo, et al.3-5, 
com aplicação inicial em cirurgia da mama e 
posteriormente noutros contextos. Permite sob 
controlo ecográfico de uma forma simples e 
reprodutível, bloquear seletivamente os ramos 
cutáneos anteriores dos nervos intercostais no 
local em que perfuram os músculos intercostais 
e a fascia peitoral profunda na proximidade do 
esterno. Estes ramos são responsáveis pela iner-
vação da pele da parte anterior do tórax, assim 
como o periosso esternal. A punção pleural, a 
punção vascular inadvertida e a absorção sisté-
mica de anestésicos locais são as potenciais 
complicações. Por isso, a ecografia para visuli-
zação pleural e a utilização de eco-Doppler 
para identificar a arteria torácica interna e os 
seus ramos são essenciais para a realização da 
técnica em segurança, diminuindo a possibilida-
de de complicações hemorrágicas durante a 
realização da PIFB.

Para conseguir uma redução da absorção 
sistémica de anestésico local, deve ser usada a 

concentração mínima de fármaco capaz de pro-
duzir bom controlo analgésico. 

A existirem complicações hemorrágicas nes-
te contexto, estas são de «fácil» diagnóstico e 
tratamento; também eventuais consequências são 
de menor gravidade do que aquelas que encon-
tramos com os bloqueios centrais. 

Os bloqueios fasciais da parede torácica 
ecoguiados têm sido um dos avanços mais im-
portante da anestesia locorregional na última 
década, já que, até esse momento, a única 
forma de bloqueio do tórax era com abordagem 
do neuroeixo) ou bloqueio intercostal. 

O bloqueio intercostal apresenta uma maior 
dificuldade técnica quando comparado com os 
bloqueios fasciais da parede torácica e, espe-
cialmente, do PIFB. No primeiro, a abordagem 
dos primeiros nervos intercostais necessários 
para controlo álgico é especialmente difícil pela 
presença da omoplata. O bloqueio dos derma-
tomos necessários sem utilizar bloqueios fas-
ciais vai significar a realização de injeções 
múltiplas e bilaterais, com o correspondente 
aumento da morbilidade e franco impacto na 
qualidade de vida e conforto do doente. Acres-
ce que a colocação de cateteres para realiza-
ção de bloqueio intercostal contínuo apresenta 
uma taxa elevada de mau posicionamento dos 
mesmos e uma distribuição não-previsível do 
anestésico local como descrito frequentemente 
na literatura.

QUESTÕES A TER EM CONTA  
NESTE CASO

A DIO é secundária a complicação aguda 
da doença (intercorrência infeciosa) em contex-
to de fatores de localização condicionados pela 
doença (fraturas patológica).

Consideramos que o index terapêutico dos 
fármacos analgésicos, no contexto comorbido 
(insuficiência respiratória) era não favorável à 
sua utilização pelo que outras alternativas anal-
gésicas foram equacionadas.

A dor é localizada a dermátomos identificá-
veis no tórax; existe a possibilidade de recurso a 
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técnica invasiva periférica, especialmente após 
a evolução nos últimos anos dos bloqueios fas-
ciais da parede torácica com baixo potencial 
de riscos associados.

A adequada analgesia local, com resposta 
franca em termos de controlo da DIO, permitiu 
a evolução clínica favorável, não só em termos 
de tosse eficaz, como também de colaboração 
na cinesiterapia respiratória.

O PAPEL DOS BLOQUEIOS 
PERIFERICOS NA ANALGESIA  
DO DOENTE ONCOLÓGICO

O conhecimento aprofundado da inervação 
fornecida por cada nervo e da sua anatomia é 
a condição fundamental para o sucesso das 
técnicas de intervenção periféricas. 

A ecografia, como método de imagem para 
localização das estruturas-alvo periféricas, tem 
vindo a desenvolver-se nas últimas duas déca-
das; representa um avanço na capacidade de 
realizar qualquer tipo de bloqueio periférico. 
Permite, à cabeceira do doente ou onde quer 
que este se encontre, identificar estruturas ner-
vosas (sensitiva, motora, mista), seguir o seu 
trajeto e abordá-las na localização de maior 
interesse para o médico intervencionista. 

Por outro lado, garante um aumento da se-
gurança na aplicação, ao permitir visualizar o 
nervo a bloquear, as estruturas na proximidade 
a evitar (vasos sanguíneos, pleura, etc.), bem 
como a distribuição do anestésico local adminis-
trado em tempo real. 

A administração de anestésicos na proximi-
dade do nervo é também útil como instrumento 
de diagnóstico da via transmissora da dor, per-
mitindo inferir o prognóstico do bloqueio defi-
nitivo. 

Em alguns casos, o bloqueio prognóstico 
melhora o quadro álgico durante mais tempo do 
que o efeito do anestésico local, persistindo essa 
melhoria durante semanas:

 – O bloqueio com anestésico local consegue 
atuar sobre mecanismos que favorecem a 
cronificação da dor, já que pode provocar 

relaxamento muscular e diminuição da sen-
sibilização central e periférica, por suspen-
são temporária de inputs álgicos; 

 – A administração de corticoide juntamente 
com anestésico pode diminuir a inflamação 
do nervo target; 

 – O bloqueio temporário providencia também 
um período livre de dor, que pode ser apro-
veitado para rentabilizar a fisioterapia. 
Após confirmação de melhoria do quadro 

álgico com o teste diagnóstico/prognóstico, pode 
ser colocado um cateter na proximidade do ner-
vo (anestésicos locais de forma contínua e blo-
queio contínuo da chegada de informação álgica 
à medula), ou aplicado um bloqueio definitivo 
com radiofrequência ou com agentes neurolíti-
cos (álcool, fenol).

As contraindicações/riscos dependem do tipo 
de bloqueio a realizar; as alterações de coagu-
lação e a infeção local são comuns a todos os 
bloqueios.

Efeitos colaterais normalmente acontecem du-
rante a realização do bloqueio e resultam da 
toxicidade do anestésico local ou da proximida-
de de determinadas estruturas em relação ao 
nervo bloqueado (pneumotórax no bloqueio in-
tercostal, paralisia do frénico no bloqueio do 
plexo braquial, etc.).

A revisão sistemática, realizada em 20156 
sobre o papel dos bloqueios periféricos no trata-
mento da dor crónica oncológica não identificou 
nenhum estudo aleatorizado controlado, pelo 
que nenhum grau de evidência existe sobre o 
papel destes bloqueios na dor oncológica. 

Ainda assim, os artigos publicados põem em 
evidência o seu eventual potencial benéfico, 
aguardando-se novos estudos que possam acres-
centar informação sobre o papel destas terapêu-
ticas no controlo da dor no doente oncológico. 
Um dos fatores fulcrais para obter estudos que 
nos proporcionem a evidência do papel dos 
bloqueios periféricos no controlo álgico do 
doente oncológico é a integração de médicos 
intervencionistas nas equipas multidisciplinares 
de tratamento da dor oncológica, com especial 
destaque para as equipas multidisciplinares em 
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contexto de cuidados paliativos como destacado 
na revisão antes mencionada. 
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Técnicas invasivas 
no neuroeixo

Capítulo 5

Germano Adrega Cardoso

A dor irruptiva oncológica (DIO) é atualmen-
te um dos maiores desafios no controlo da dor 
em Oncologia. Apesar das várias modalidades 
de tratamentos farmacológicos sistémicos, o in-
sucesso terapêutico pode ocorrer em doentes 
com DIO. Na literatura científica há uma ausên-
cia de publicações que abordam o uso de técni-
cas invasivas no neuroeixo para a DIO. Extrapo-
lando para a DIO os conhecimentos adquiridos 
para dor oncológica (DO), estas técnicas podem 
ser consideradas para doentes com dor refratá-
ria. A minha experiência pessoal sugere que, em 
situações específicas, o uso de técnicas invasivas 
no neuroeixo promoveu uma diminuição da in-
tensidade e número de eventos de DIO. Em ca-
sos refratários, o uso de técnicas de intervenção, 
isoladas ou em combinação com tratamento sis-
témico pode ser útil. Esta modalidade terapêutica 
será sempre uma modalidade de recurso para 
tratamento de DIO intratável. Apesar das técni-
cas invasivas no neuroeixo terem um lugar rele-
vante na DO, as indicações para a DIO são 
difíceis de definir, e cada caso deverá ser discu-
tido em consultas de grupo desta especialidade1. 

SISTEMA NERVOSO SIMPÁTICO 

O envolvimento do sistema nervoso simpáti-
co (SNSp) nos mecanismos da nocicepção vis-
ceral é relevante. O uso de técnicas analgési-
cas/neurolíticas de gânglios/plexos do SNSp 

pode promover uma diminuição das queixas 
álgicas crónica e, como consequência, promo-
ver uma redução significativa da intensidade e 
número de eventos de DIO, principalmente vis-
ceral. A escolha do gânglio/plexo a ser tratado 
vai depender da região onde ocorre a DIO. 
Assim, os mais comuns são: 

 – Gânglio estrelado: para dores cabeça, cer-
vicais e braquiais;

 – Plexo celíaco: para dores viscerais dos qua-
drantes superiores do abdómen;

 – Plexo hipogástrico: para dores viscerais dos 
quadrantes inferiores do abdómen e da re-
gião da bacia;

 – Gânglio ímpar: para dores perineais e anais.
As opções terapêuticas para bloqueio do 

SNSp são os anestésicos locais com/sem corticoi-
de e álcool para bloqueios neurolíticos. Na lite-
ratura existem vários fármacos que podem ser 
usados, nomeadamente para neurólise, mas a 
ausência em Portugal limita a seleção destes. Em 
casos selecionados, o uso de radiofrequência/
crioterapia pode ser uma opção. Os que podem 
beneficiar mais destas técnicas serão os que en-
volvem gânglios observados ecograficamente1,2,4.

VIA ESPINHAL

A administração de fármacos por via espi-
nhal, quer por via intratecal quer por via epidural, 
é uma opção na DO refratária. Aparentemente 
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não há benefícios significativos no uso único de 
morfina por esta via, contudo pode vir a ser útil 
em perfusão. A administração única por via 
espinal pode promover mecanismos de modula-
ção neuronal. Como experiência pessoal, a ad-
ministração única ou perfusão por um período 
curto de tempo (menos de 72 horas) promove 
uma diminuição a médio/longo prazo da DIO, 
podendo a curto prazo não ter grande impacto 
na intensidade da dor basal. A coadministração 
de agentes anestésicos locais, agonistas α2-adre-
nérgicos, antagonistas NMDA ou corticoides, 
pode melhorar significativamente a qualidade 
analgésica. A colocação de cateteres, parcial-
mente ou totalmente tunelizados, implica treino 
médico e da equipa de cuidadores. É fundamen-
tal implementar programas de ensino, vigilância 
e monitorização para evitar complicações sé-
rias, nomeadamente infeciosas ou farmacológi-
cas (troca de fármacos ou sobredose). A perma-
nência deste tipo de doentes em regime de 
ambulatório deve ser criteriosamente seleciona-
da e implica uma dinâmica Unidade de Dor, 
Farmácia e doente/família muito bem articula-
da. Em situações selecionadas e após ter sido 
garantida eficácia com doses testes, o uso de 
sistemas infusores intratecais subcutâneos po-
dem ser uma opção economicamente viável e 
com benefício na qualidade de vida3,4.

ESTIMULAÇÃO MEDULAR ESPINHAL

A estimulação da medula espinhal é uma 
técnica de neuromodulação bem estabelecida 
para dor neuropática (DN) crónica. Para a DN 
oncológica, o seu uso não é bem claro, contudo, 
em situações muito selecionadas, cuja progres-
são oncológica seja lenta, poderá haver um 
benefício potencial da sua utilização. Nos últi-
mos anos houve uma melhoria significativa na 
tecnologia (hardware e algoritmo de programa-
ção). A aplicação e o sucesso desta modalidade 
terapêutica para aliviar DN grave de causas 
malignas ou não malignas são superiores. As 
preocupações com a estimulação medular na DIO 
estão relacionadas com: a) a possível progressão 

da dor para outras áreas não cobertas pelo 
estímulo promovido pelo estimulador e que esta 
deixe de ser eficaz; b) a relação custo/benefí-
cio/sobrevida favorável, e c) definir que doentes 
poderão ser candidatos a esta modalidade de 
tratamento invasivo3,5.

BLOQUEIOS NEUROLÍTICOS 
ESPINHAIS

Podem ser úteis para a dor focal em núme-
ro reduzido de dermátomos. A técnica neurolí-
tica espinhal é uma intervenção altamente dife-
renciada, e tem riscos associados relevantes. 
Devem ser explicados os efeitos colaterais e as 
complicações desta técnica neuroablativa, no-
meadamente a diminuição da função motora 
e alterações da função sensitiva. A neurólise 
pode ser química (por exemplo, álcool) ou físi-
ca (por exemplo, radiofrequência, crioterapia). 
O benefício pode ser limitado, e ser difícil de 
prever o real impacto e duração da ablação. 
Previamente, devem ser realizados bloqueios-
-teste, e os doentes em estádios mais avançados 
da doença oncológica são os que mais podem 
beneficiar3.

MODULAÇÃO RADICULAR

O uso de técnicas não-ablativas mas que 
possam promover modulação do impulso neu-
ronal, nomeadamente a nível do gânglio da 
raíz dorsal, é aplicado para certas dores radi-
culares. As indicações desta técnica em DO 
estão limitadas a doentes com dores refratárias 
de territórios radiculares bem definidos. A sua 
aplicação em DIO poderá ter interesse em si-
tuações nas quais a dor irruptiva envolva um 
trajeto radicular específico. Classicamente, o 
método de tratamento usado é a radiofrequên-
cia pulsada. Contudo, com o aparecimento de 
estimuladores neuronais percutâneos com ge-
rador externo, o interesse pode ser maior. O 
uso desta modalidade, ao contrário da radio-
frequência pulsada, está limitado a um nervo 
ou raiz4,5.
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CONCLUSÃO

O uso de técnicas invasivas no neuroeixo 
com vista a bloquear, modular ou lesionar estru-
turas nervosas para diminuir a transmissão da 
dor pode ser uma opção clínica na DIO. Apesar 
de haver uma ausência de publicações sobre 
este tema na literatura clínica, o uso destas 
técnicas deve ser considerado nos doentes com 
dor refratária. O uso destas técnicas de inter-
venção, isoladas ou em combinação com trata-
mento sistémico, deverá ser discutido em consulta 
de grupo, e deverão ser bem definidos riscos/
benefícios. Os doentes com DIO que mais po-
dem beneficiar destas técnicas serão aqueles 

doentes que mais beneficiam de técnicas invasi-
vas para a DO basal. A formação e a prepara-
ção das equipas e a elaboração de protocolos 
bem definidos são fundamentais para o sucesso.
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Avaliação/conceito 
multidimensional da dor

Capítulo 6

Diana Fontanete

VINHETA CLÍNICA

Sexo feminino, 60 anos, vive só. Diagnóstico 
há cerca de nove meses de tumor localmente 
avançado da cavidade oral. Recentemente diag-
nosticada com perturbação depressiva com com-
ponente ansiosa, medicada com escitalopram 
20 mg/dia, e referenciada para psicoterapia de 
orientação humanista-experiencial.

Orientada para a Unidade de Estudo e Tra-
tamento da Dor por dor localizada à região 
cefálica, intensa, abrangendo o território com-
patível com os dois ramos inferiores do trigémio 
esquerdo, com componente nociceptiva somática 
associada. Tem conseguido controlo da dor/es-
tabilização da dor com medicação opioide re-
gular (fentanilo transdérmico 75 mcg/hora).

Nas últimas oito semanas tem tido episódios 
súbitos de dor, despertada sempre que come, 
embora surja raramente fora deste contexto ali-
mentar; carateriza-a como muito intensa, com 
elevado impacto na qualidade de vida, chegan-
do a condicionar inapetência alimentar. Foi me-
dicada com fentanilo de ação rápida como me-
dicação de resgate, face ao diagnóstico de dor 
irruptiva incidental; teve resposta que considera 
adequada, sem efeitos laterais que sejam consi-
derados relevantes.

Entretanto, procura a Unidade referindo que, 
em contexto de descompensação psicopatológi-
ca, aumentou o uso da medicação de resgate, 

por sentir benefício na sua capacidade para 
atividades de vida diária e atividades de vida 
diária instrumental.

CONCEITO

Da análise da definição de dor enquanto 
«experiência multidimensional desagradável, en-
volvendo não só um componente sensorial mas, 
também, um componente emocional e que se 
associa a uma lesão tecidular concreta ou po-
tencial, ou é descrita em função dessa lesão» 
(Programa Nacional de Controlo da Dor, citado 
por Merskey e Bogduk), ressalta que é uma 
experiência única, subjetiva e individual, modi-
ficada pelo conhecimento prévio de um dano 
que pode ser existente ou presumido1.

A dor, e especialmente a dor oncológica, 
não é uma experiência puramente nociceptiva 
ou física, mas envolve aspetos complexos do 
funcionamento humano, incluindo personalida-
de, afeto, cognição, comportamento e relações 
sociais. A interação dos aspetos cognitivos, emo-
cionais, socioambientais e nociceptivos da dor 
(Fig. 1) ilustra a natureza multidimensional da 
dor na doença oncológica e sugere um modelo 
para intervenção multidisciplinar2.

A abordagem da dor inicia-se com uma ava-
liação cuidadosa, que inclui as suas caraterísti-
cas, a determinação dos seus mecanismos, a 
identificação de fatores que interferem na sua 
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modulação, a clarificação dos objetivos pes-
soais a alcançar no seu tratamento (personali-
zed pain goal) e a realização de reavaliações 
regulares ao longo do tempo1.

Na avaliação, há um aspeto muito importan-
te que consiste na compreensão da via da expres-
são da dor. A lesão tecidular ocasiona dor que 
é transmitida através das vias aferentes até ao 
córtex sensorial, onde é percecionada e, de 
seguida, expressa pelo doente. Há vários modu-
ladores que interferem na sua expressão como 
a sintomatologia depressiva e ansiosa, a exis-
tência de sofrimento emocional, a existência de 
compromisso cognitivo e a utilização dos fárma-
cos analgésicos. Assim se compreende que não 
há uma relação linear entre a lesão tecidular ou 
a progressão do tumor e a dor que o doente 
refere. Podemos encontrar doentes com uma dor 
muito menos intensa do que seria de esperar, 
considerando o resultado dos exames de ima-
gem, ou doentes com expressão de dor intensa 
nos quais o sofrimento emocional causado, por 
exemplo, pelo receio de progressão, pode ter 
um contributo muito mais relevante do que a 
massa tumoral em si1.

Os fatores psicológicos são centrais na expe-
riência da dor e no seu tratamento, de acordo 

com o modelo biopsicossocial, que engloba fato-
res sensoriais, cognitivos, emocionais, comporta-
mentais e ambientais que interagem para deter-
minar como a dor é experimentada, expressa e 
gerida. A dor não-controlada pode gerar ansie-
dade, sentimentos de desamparo e desesperança 
e é um fator de risco para depressão e suicídio1.

Portenoy, et al.3, concluíram no seu estudo 
que a intensidade da dor irruptiva e a frequên-
cia dos episódios influenciavam a perceção do 
paciente da sua dor basal, anteriormente con-
trolada. Os pacientes com dor irruptiva apresen-
tavam maior ansiedade e maiores limitações fí-
sicas e sociais, o que a transforma num fenómeno 
prevalente e heterogéneo4.

A perspetiva dos outros elementos para além 
da equipa médica e de enfermagem, como o 
psicólogo/psiquiatra, o assistente social e o con-
selheiro espiritual, é fundamental porque permi-
te prevenir, detetar e lidar com fatores de risco 
para a dor oncológica de difícil controlo e com 
o sofrimento. O silêncio e o sofrimento não-re-
velado podem exacerbar a expressão da dor e 
aumentar os níveis de ansiedade, podendo levar 
ao uso inadequado de opioides e de benzodia-
zepinas, com a possibilidade de comprometer 
as capacidades cognitivas e precipitar quadros 

Figura 1. A natureza multidimensional da dor na doença oncológica (adaptado de Breitbart2).
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confusionais. A intervenção multidisciplinar aju-
da o doente e, muitas vezes, também a família, 
a compreender o que se passa, possibilitando a 
expressão das emoções, o que leva à redução 
dos sintomas e ajuda a clarificar e diferenciar 
as experiências de dor e de sofrimento1.

RISCO DE USO INADEQUADO  
DE OPIOIDES

Há alguns anos atrás, o diagnóstico de can-
cro implicava em muitos casos orientar o doente 
para tratamento sintomático/cuidados paliati-
vos, dada a inexistència de opções com index 
terapêutico adequado. Neste contexto, o trata-
mento com opioides era considerado uma abor-
dagem importante, não existindo a preocupação 
com a possibilidade de abuso. No entanto, com 
as taxas crescentes de sobrevivência e expetati-
va de vida prolongada na maioria dos tipos de 
cancro, esta questão já não é tão improvável, 
mas provavelmente ainda é subestimada5,6.

As diferenças entre o uso legítimo de opioi-
des e os padrões de uso não-médico podem ser 
subtis, pelo que os estudos se têm esforçado por 
esclarecer conceitos-chave, como adição, abuso 
ou uso indevido, tolerância e dependência física.

Propõem-se as seguintes definições1,13:
 – Dependência física: ocorrência de uma sín-
drome de abstinência após a cessação ou 
redução abrupta de uma substância, ou ad-
ministração de um seu antagonista;

 – Tolerância: necessidade de aumento da do-
sagem da substância para manter o mesmo 
efeito, através de um mecanismo farmacoló-
gico ou de condicionamento psicológico;

 – Abuso de substância: utilização de uma subs-
tância, não respeitando as normas sociocul-
turais e de saúde física e mental (por exem-
plo, consumo de drogas ilícitas ou uso de 
substâncias prescritas sem orientação clínica);

 – Adição: corresponde a comportamento disfun-
cional associado ao uso com risco de uma 
substância (por exemplo, perda de controlo, 
uso compulsivo e exponencial, continuação 
do consumo apesar da perceção de dano);

 – Pseudoadição: distress e comportamento de 
procura de opioides secundário a controlo 
inadequado da dor;

 – Comportamento aberrante na população com 
patologia orgânica: qualquer comportamen-
to duvidoso, não-normativo, no contexto de 
utilização de substâncias que é sugestivo de 
abuso, classificado em continuum de ligeiro-
-grave (por exemplo, falsificação de receituá-
rio, extravio frequente de receitas, escalada 
contínua de dose, obtenção da substância 
em meios ilegais, injeção das formulações 
orais, consumo simultâneo de substâncias 
ilícitas).
O uso inadequado de opioides existe ao 

longo de um amplo continuum. Na maior parte 
dos casos, o uso indevido de opioides manifes-
ta-se através de comportamentos inadequados 
relativamente leves, como não tomar os medica-
mentos de acordo com a prescrição (não tomar 
nos dias bons e duplicar a dose nos dias maus), 
coping químico (tomar opioides para aliviar a 
ansiedade ou ajudar a melhorar o humor), abu-
so (uso recreativo), adição, e distração. A maio-
ria dos doentes oncológicos com prescrição de 
opioides para controlo da dor não se torna 
dependente deles2. 

Os fatores de risco para o uso inadequado 
de opioides parecem ser os mesmos para os 
doentes oncológicos e não-oncológicos, tais 
como: consumo de álcool, consumo de cocaína, 
abuso de substâncias (outras), história familiar 
de abuso de substâncias, prescrição atual de 
opioides, doença mental, jogo patológico, pro-
blemas legais, experiência traumática e idade 
jovem8,9. O tratamento crónico com opioides 
pode representar um forte fator de risco para 
o desenvolvimento de comportamentos de abu-
so/uso indevido de opioides, particularmente os 
rapid-onset opioids10. 

Não quer isto dizer que a prescrição deva 
ser restritiva ou adiada pelos receios associados 
ao mau uso; como para qualquer estratégia 
farmacológica, devemos socorrer-nos dos ins-
trumentos disponíveis para avaliar o balanço 
risco/benefício associado à sua prescrição. 
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De acordo com uma revisão sistemática re-
cente, o Pain Medication Questionnaire (PMQ) 
e o Screener and Opioid Assessment for Patients 
with Pain (SOAPP) mostraram a melhor evidên-
cia na previsão do uso indevido de opioides 
prescritos, e o Current Opioid Misuse Measure 
(COMM) teve o melhor desempenho na triagem 
de uso indevido atual em doentes não oncoló-
gicos11.Tendo em conta que os doentes com dor 
oncológica são globalmente comparáveis com 
os indivíduos com dor não-oncológica, em ter-
mos de fatores de risco para o uso inadequado 
de opioides, podemos assumir que estes instru-
mentos também podem ser aplicados no contex-
to da oncologia.

A literatura recomenda que os doentes onco-
lógicos em tratamento com opioides necessitam 
de avaliação clínica regular para maximizar o 
tratamento adequado e minimizar o uso indevi-
do, que deve incluir contratos terapêuticos, do-
seamento de drogas na urina e avaliações pe-
riódicas da dor5,12.

O uso de opioides como a única modalida-
de de tratamento na dor crónica oncológica não 
é recomendado como estratégia base. A mesma 
afirmação se aplica à dor irruptiva, em que é 
necessária uma abordagem multidisciplinar, inte-
grando estratégias de tratamento farmacológico, 
psicológico e psicoterapêutico, e de educação, 
para além das estratégias de identificação etio-
lógica e fatores desencadeantes, identificação 
essa que poderá permitir um tratamento dirigido.

As abordagens educativas preconizam que 
as informações e os recursos sejam incorpora-
dos na comunicação entre profissionais de saú-
de e doente/família, no sentido de capacitar o 
doente (e os cuidadores familiares) para planear 
e gerir com confiança a sua dor em parceria 
com a equipa de saúde. O objetivo é ensinar o 
doente a compreender e a comunicar as suas 
queixas e as necessidades de medicação, bem 
como promover a autoeficácia e a confiança na 
sua capacidade para lidar com a situação. In-
formar o doente e a família sobre as reações 
emocionais que são normais, que o alívio da 
dor é importante medicamente e que não há 

qualquer benefício em não a tratar; fornecer 
informação sobre os efeitos colaterais dos trata-
mentos farmacológicos e dar informações sobre 
como gerir estes sintomas para evitar má ade-
são ao tratamento; providenciar suporte emocio-
nal, ajudando-os a perceber que as suas quei-
xas dolorosas vão ser consideradas; garantir 
que os profissionais irão trabalhar em conjunto 
com o doente/família; descrever o plano de 
tratamento e os resultados esperados; assegurar 
disponibilidade; informar o doente/família de 
que há sempre algo que pode ser feito, bem 
como disponibilizar informação sobre outros 
sintomas nocivos devem ser práticas comuns1.

O reconhecimento da importância dos fato-
res psicológicos na experiência de dor, sobretu-
do dos fatores cognitivos, levou ao desenvolvi-
mento de abordagens cognitivo-comportamentais. 
Aquilo que a pessoa pensa, as suas suposições 
e expetativas afetam a experiência de dor e as 
suas respostas emocionais e comportamentais. 
Estudos sobre as estratégias para lidar com a 
dor verificaram que a catastrofização (fixar-se 
sobre o pior resultado possível de uma situação 
e hipervalorizar a probabilidade de que ele irá 
recorrer) está associada a aumento da dor e da 
ansiedade. Existe evidência de que as aborda-
gens cognitivo-comportamentais com foco na 
catastrofização e na autoeficácia conduzem a 
uma melhoria na gestão da dor.

As terapias cognitivo-comportamentais in-
cluem um leque de intervenções que têm como 
finalidade ensinar os doentes a responder à dor 
através de uma mudança a nível dos pensamen-
tos e/ou comportamentos. O treino cognitivo fo-
ca-se na reformulação de pensamentos desajus-
tados, sobretudo de catastrofização (por exemplo, 
«Só vai piorar», «Não suporto isto», «Já não 
aguento mais»), e na procura de pensamentos 
alternativos e mais adaptativos (por exemplo, 
«Vou conseguir»). Procura ensinar os doentes a 
usar alternativas, como envolvimento em ativida-
des distrativas e estimulantes, utilização adequa-
da da medicação e realização de exercício fí-
sico. Desta forma, são ajudados a identificarem 
os fatores de alívio e de agravamento.
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As abordagens comportamentais, como o 
treino de relaxamento e o relaxamento imagéti-
co, para além de terem benefícios psicológicos, 
adicionam entradas sensoriais para o cérebro 
que podem modificar os pensamentos e as res-
postas emocionais. Já o ioga e a meditação 
afastam o foco do pensamento na dor1.
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