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

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

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

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

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

NORMAS DE PUBLICAÇÃO

de objecções ou comentários referentes a artigos 
publicados na Revista «DOR», bem como observa-
ções ou experiências que possam facilmente ser 
resumidas; a Revista «DOR» incluirá outras 
secções, como: editorial, boletim informativo aos 
sócios (sempre que se justificar) e ainda a repro-
dução de conferências, protocolos e novidades 
terapêuticas que o Conselho Editorial entenda me-
recedores de publicação.

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

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

6. Todos os artigos deverão incluir a bibliografia 
relacionada como os trabalhos citados e a respec-
tiva chamada no local correspondente do texto.

7. A decisão de publicação é da exclusiva respon-
sabilidade do Conselho Editorial, sendo levada em 
consideração a qualidade do trabalho e a oportuni-
dade da sua publicação.
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Mensagem do Presidente da APED
José Romão

Dor (2009) 17

Este texto foi escrito em Novembro de 2010 e 
não na data de capa.

A International Association for the Study of 
Pain (IASP) organizou no passado dia 3 de 
Setembro em Montréal (Canadá), na sequência 
do 13.o Congresso Mundial da Dor, a primeira 
International Pain Summit. Alguns dos objetivos 
consistiam em: elaborar um conjunto de princí-
pios gerais que sirvam de base à criação de 
estratégias nacionais para o controlo da dor; 
alertar governos, comunidades e meios de co-
municação para o problema de saúde e impac-
to que representa a dor (aguda, crónica, onco-
lógica, etc.) não tratada; chamar a atenção para 
o alívio da dor como um dos direitos fundamen-
tais do indivíduo; defender a necessidade de 
mais formação e investigação sobre dor.

O evento contou com a presença, entre ou-
tros, de representantes dos capítulos nacionais 
da IASP; decisores políticos da área da saúde; 
Organização Mundial de Saúde; representantes 
do International Narcotics Control Board; organi-
zações nacionais de doentes, e órgãos de co-
municação internacionais. Apresentei, enquanto 
presidente da Associação Portuguesa para o 
Estudo da Dor (APED), a história do que tem 
sido a estratégia nacional portuguesa para o 
controlo da dor e em particular o Programa Na-
cional para o Controlo da Dor. Este, numa aná-
lise comparativa das diversas estratégias nacio-
nais disponível no site da IASP, é apresentado 
como um dos mais concordantes com aquelas 
que são consideradas as características dese-
jáveis para essas estratégias.

Decorreu de 14-16 de Outubro de 2010 em 
Lisboa, no Hotel Villa Rica, o 3.o Congresso In-
terdisciplinar de Dor. Ocorreu durante a Semana 
Europeia Contra a Dor, este ano dedicada ao 

tema «O impacto social da dor». Contou com 
mais de 250 participantes. Saliento uma forte 
participação de enfermeiros e psicólogos. No dia 
15 comemorou-se mais um Dia Nacional de Luta 
Contra a Dor. Neste âmbito foi proferida confe-
rência para apresentação de resultados de estu-
do relativo ao impacto social e económico da dor 
crónica em Portugal. Representa sem dúvida um 
contributo de enorme qualidade para o conheci-
mento do panorama da dor crónica no país.

Em 17 de Outubro teve início o Ano Global 
Contra a Dor Aguda. A IASP selecionou um tó-
pico que a maioria dos profissionais de saúde 
tem quase ignorado, apesar da sua prevalência 
e consequências na esfera pessoal e social.

Embora este texto esteja publicado na secção 
«Mensagem do presidente», à data já não ocu-
po esse cargo. A alternância é desejável e sau-
dável. Tal como previsto, realizou-se em 16 de 
Outubro uma Assembleia Geral para proceder à 
eleição dos novos corpos sociais. Saliento com 
satisfação a participação excepcionalmente ele-
vada quando comparada com o habitual. À nova 
equipa que agora se ocupa da condução do 
destino da APED desejo as maiores felicidades 
e êxitos.

Em 2007, quando tomei a decisão de me can-
didatar à direção da APED, animava-me o sen-
tido do dever e a vontade de contribuir para a 
melhoria do tratamento da dor em Portugal. Se-
guiram-se 3 anos de intensa atividade, algumas 
concretizações, bastantes momentos de satisfação 
mas também algumas frustrações. Deixarei para 
vós a avaliação deste mandato. Do ponto de 
vista pessoal o balanço é francamente positivo. 
Agradeço a todos quantos me acompanharam 
e colaboraram nesta «aventura».

Até sempre.
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Editorial
Sílvia Vaz Serra

Dor (2009) 17

Pensamentos, escritos nas décadas de 
1930-1940, que realçam a importância da 
ciência e publicação como forma de uma 

sociedade evoluir e que, ainda hoje, mantêm 
toda a pertinência e actualidade.

«… A ciência é criação perseverante, um fieri, 
um faciendum, nunca um factum; é sempre cria-
cionismo, nunca estado ou repouso. A ciência 
só pode rotular-se de ciência na medida exacta 
em que opera, incessantemente, ensaios!... 
Quem faz ensaios, embarca numa aventura em 
pleno mar alto; depois de muita tormenta sobre 
as ondas, lança ferro aqui, mas para logo desa-
parelhar no dia imediato e seguir novo rumo. Até 
quando e até onde? Até… sempre, ou até… 
nunca; até ao infinito!»

«… A actividade científica tanto se pode exer-
citar na investigação e colheita de factos novos, 
como na sistematização, clarificação e simplifi-
cação do já sabido… a verdade da segunda 
parte deste passo está dependente da qualida-
de ou do valor científico do já sabido. Porque, 
se esse já sabido for o sabido errado, o sabido 
livresco, erudito, o sabido alheio ao experimenta-
lismo crítico, como afirmar que o espírito científico 
se exercita nesse já sabido que é a sua própria 
e rotunda negação?»

«… Pois o passado científico não é necessa-
riamente sinónimo de erróneo porque passado. 
A história das ciências mostra-nos que as teorias 
“defuntas” do pretérito não raro “ressuscitam” 
com redobrado vigor… É que ele sabe que a 
ciência, por definição, nunca está conclusa, que 
o saber humano não é fruto gratuito de uma 
revelação, mas uma laboriosa construção pro-
gressiva feita de empurrões desencadeados 
ora da direita ora da esquerda, que a explicabi-
lidade de uma teoria é sempre in-total, ou não 
exaustiva.»

«… A pressa exterior suscita a pressa interior. 
Esse é o mal da juventude contemporânea. Tudo 
realizado à pressa, uma improvisação febril, de 
90 graus. Despreza-se o trabalho lento, metódi-
co, que exige dilatado tempo, vagarosa matura-
ção… Daí a superficialidade e uma ausência de 
escrúpulos de tantos moços, o horror do novi-
ciado científico, o apego ao fugitivo e ao efémero, 

etc. ... mas subentende-se dos 100 à hora num 
corpo cujo cérebro trabalha –intelectualmente– 
com segurança, harmonia, fecundidade e cal-
ma, isto é, a 20 à hora!»

«… Em resumo: a substituição de um texto por 
outro texto, de um autor por outro autor nada 
significa se o espírito ou a estrutura mental de 
quem a fez não variou; se não evoluiu do auto-
ritário para o crítico, do livresco para o ensaístico, 
isto é, se não se auto-libertou; caso contrário, 
plus ça ne change, plus ça c’est la même 
chose.»

«… A publicação de um artigo científico é uma 
forma de transmitir à comunidade técnico-cien-
tífica o conhecimento de novas descobertas, o 
desenvolvimento de novos materiais, técnicas e 
métodos de análise nas diversas áreas da ciên-
cia. Um texto contém em si muitos outros textos. 
Aquele que lê, não lê apenas, passivamente as 
palavras. Ao efectuar a sua leitura produz, no 
exercício de interpretação, um outro texto que lhe 
é próprio. O leitor é, neste sentido, co-autor de 
uma obra que se perpetua, justamente pela pos-
sibilidade de ser relida e portanto reescrita.»

«… Aqueles que produzem conhecimento, 
que investigam o real e o re-significam utilizando 
critérios e caminhos apropriados estão inseridos 
no locus científico. E o que é a ciência senão 
um modo de indagar e uma maneira de buscar 
respostas? A ciência alimenta-se e perpetua-se 
pela sua capacidade de manter acesas pergun-
tas e desafios frente a uma realidade que torna 
a perplexidade do ser humano a sua possibili-
dade de interferência, domínio e modificação do 
real. Assim, ao expor, publicar e divulgar um 
certo conjunto de proposições ou de dados re-
sultantes de pesquisas efectuadas, organiza-se 
a compilação, enriquecimento ou refutação do 
trabalho em questão. Pois, a ciência e o saber 
produzido por ela é fruto de diálogos, conces-
sões e adequações a métodos e paradigmas. 
Um artigo é produzido para ser lido.»

«… Um texto que é publicado e lido fica des-
tituído do seu carácter solitário e se transforma 
em resultado, parceria de autor e leitor, por um 
processo subtil de reescrita.»

Sílvio Lima in Obras Completas.
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As respostas fisiopatológicas ao fenómeno doloroso resultam em alterações do sistema nervoso simpático. As 
alterações na condutância cutânea provocadas pela activação simpática podem ser usadas como instrumento 
de avaliação objectiva da dor. O objectivo deste estudo foi investigar a relação entre flutuações na condutância 
cutânea (NFSC) e dor pós-operatória imediata. Após aprovação da comissão de ética e obtenção do 
consentimento informado, foi pedido a 14 doentes para quantificar a dor numa escala numérica de dor (END) 
(0-10) na Unidade de Cuidados Pós-Anestésicos (UCPA) com registo simultâneo da condutância cutânea 
usando o monitor Stress Detector. Na amostra final, foi observada uma tendência positiva entre a avaliação 
na END e o número de picos/s na condutância da pele em oito doentes. Os nossos resultados sugerem que 
o Stress Detector pode ser utilizado na avaliação da dor.

Palavras-chave: Dor pós-operatória. Condutância cutânea.

Abstract
The fisiopathological responses to pain result in alterations in the sympathetic nervous system. Alterations 
of electrogalvanic properties of the skin could be used as instrument for the objective evaluation of pain. 
The objective of the study was to investigate the relation between fluctuations in skin conductance and the 
pos-operative pain. After obtaining ethics committee approval and written informed consent, 14 patients were 
asked to quantify their level of pain on a numeric rating scale (0-10) in the recovery room; simultaneously 
the skin conductance trend was registered using the Stress Detector monitor. In the final sample we 
observed a positive tendency between numeric scale evaluation and the number of skin conductance 
peaks/s in 8 patients. These results suggest that Stress Detector could be used as a tool for pain assessment. 
(Dor. 2009;17(3):5-8)
Corresponding author: Diana Afonso, afonso.diana@gmail.com

Keywords: Postoperative pain. Skin conductance.

Avaliação Objectiva da Dor: 
Condutância Eléctrica Cutânea
Diana Afonso1, Ana Castro 2, Eduarda Amadeu 3 e Pedro Amorim 4

Dor (2009) 17

Introdução
A dor é um fenómeno fisiológico importante 

como mecanismo de defesa e de manutenção 
da integridade física do indivíduo. Exposto a 
estímulos nocivos potencialmente lesivos, uma 
sensação de desconforto impulsiona o indivíduo 
a evitar o estímulo e preservar a integridade do 
tecido ameaçado. Esta sensação desconfortável 
é essencial à sobrevivência, no entanto após 
intervenções cirúrgicas, a dor aguda coloca os 

pacientes em situações de desconforto e pode 
eventualmente espoletar respostas agravadas 
com riscos associados1,2.

Identificar e avaliar a dor tem sido um grande 
desafio para os profissionais de saúde, sendo 
as falhas nesta tarefa umas das razões do ina-
dequado alívio da dor no pós-operatório3. A dor 
é um fenómeno multifacetado de difícil avalia-
ção, especialmente em doentes incapazes de 
verbalizar queixas4.

Vários investigadores procuram encontrar mé-
todos objectivos para a avaliação de dor, utili-
zando para isso o estudo das variáveis fisiológi-
cas relacionadas com os processos nociceptivos, 
como a electromiografia, a tensão arterial, a fre-
quência cardíaca, a onda de pulso e a condu-
tância da pele, por exemplo. A busca de um 
instrumento que possa traduzir o nível de dor 
do doente é importante para o melhor controlo 
e tratamento da dor, e torna-se ainda mais 

1Interna Complementar de Anestesiologia 
2Licenciada em Matemática Aplicada  
3Assistente Graduada Hospitalar de Anestesiologia, CHP 
4Chefe de Serviço de Anestesiologia, CHP 
Centro Hospitalar do Porto (CHP) 
Portugal 
E-mail: afonso.diana@gmail.com
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complexa e limitada em pacientes que não têm 
capacidade para colaborar e expressar a sua dor, 
acrescendo o interesse na procura de métodos 
mais objectivos para avaliar a dor5.

Um dos métodos actualmente disponíveis no 
mercado para a avaliação do desconforto do 
doente é o Stress Detector (MedStorm Innova-
tions), que usa as flutuações da condutância da 
pele na tradução de desconforto/stress do do-
ente6,7. As respostas fisiopatológicas ao fenóme-
no doloroso resultam em alterações do sistema 
nervoso simpático, podendo apresentar-se como 
um instrumento objectivo de avaliação da dor8. 
O aumento da actividade simpática leva ao au-
mento da actividade das glândulas sudoríparas 
provocando alterações na resposta galvânica 
cutânea.

O objectivo deste estudo foi investigar a rela-
ção entre NFSC e dor pós-operatória imediata.

Métodos
Após aprovação do estudo pela Comissão de 

Ética do Hospital de Santo António e obtenção 
do consentimento informado, foram incluídos no 
estudo doentes submetidos a cirurgias urológi-
cas major. Os critérios de exclusão foram a 

Figura 2. Representação das janelas temporais usadas na análise da condutância da pele no estudo: –30 a –15 s e 
–15 até ao momento da avaliação na END e nos 15 s após a avaliação, e uma janela de 15 minutos entre avaliações 
consecutivas.

15 minutos

Avaliação i Avaliação j

–30s –15s –30s –15s+15s

apresentação de patologias neurológicas, e a 
recusa do doente. Os anestesistas responsáveis 
não tinham qualquer limitação quanto à selec-
ção da técnica anestésica e analgesia periope-
ratória.

Já na UCPA, com o doente colaborante, foi 
pedido ao paciente a quantificação da dor numa 
END graduada de 0 a 10, onde 0 significava 
«ausência de dor» e 10 significava «a pior dor 
imaginável». Este procedimento foi repetido a 
cada 15 minutos durante as duas primeiras ho-
ras de permanência na UCPA. Durante este pe-
ríodo, a tendência da condutância cutânea foi 
registada pelo monitor Stress Detector (MedStorm 
Innovations) obtendo a análise das flutuações 
continuamente. O Stress Detector obtém a con-
dutância cutânea através de três eléctrodos 
colocados na palma da mão, C (current, na 
eminência tenar), R (reference, na base do indi-
cador) e M (measurement, na eminência hipote-
nar). Uma corrente alternada é aplicada entre os 
eléctrodos R e M, e é registada a corrente de re-
torno proveniente do eléctrodo M (Fig. 1). O valor 
da condutância é dado em microsiemens (µS).

A correlação de Kendall foi utilizada para 
estimar as associações entre o número de NFSC 
por segundo (picos/s) e o valor obtido na END 

Figura 1. À esquerda, representação da aplicação dos eléctrodos de recolha do sinal da condutância da pele  
(preto: M, measurement, azul: R, reference, amarelo: C, current); à direita, software de recolha e tratamento de dados, 
com a apresentação da onda de condutância em tempo real e índices obtidos pelo processamento da onda de 
condutância (area small peaks, area huge peaks, peaks/s).
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Figura 3. Frequência de ocorrência de cada valor da 
END para as avaliações totais (88 avaliações).
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fornecido pelo doente. Os intervalos de tempo usa-
dos na análise estão representados na figura 2: 
três janelas de 15 s (duas antes do momento da 
avaliação e uma após a avaliação) e o período 
de 15 minutos entre avaliações consecutivas.

Resultados
Foram obtidos dados relativos a 14 pacientes 

(sete homens, sete mulheres, idade média de 
53 ± 15,7 anos). Os dados de dois participantes 
foram excluídos por viés de confundimento. Na 
amostra final de 12 doentes, efectuaram-se no 
total 88 avaliações com uma média de sete ava-
liações por doente. Das 88 avaliações, 32 cor-
respondem a ausência de dor ou dor ligeira 
(END de 0-2), 34 a dor moderada (END de 3-5) 
e 22 a dor intensa ou máxima (END de 6-10).

A figura 3 apresenta a frequência de cada 
valor da END nas 88 avaliações efectuadas e a 
figura 4 apresenta as avaliações para cada do-
ente do estudo à entrada e à saída da UCPA. 
Verifica-se que apenas um doente entrou na 
UCPA sem dor e saiu com dor (END de 3); nos 
restantes doentes a dor à saída da UCPA é sem-
pre inferior à avaliada à entrada.

Na análise dos períodos de 15 s não se 
encontrou correlação significativa entre os 
picos/s na condutância da pele e a avaliação 
na END do doente. Na análise dos intervalos 
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Figura 4. Avaliação na END dos doentes à entrada e 
saída da UCPA (doentes 9 e 13 excluídos do estudo 
por viés de confundimento).

de 15 minutos foi encontrada uma tendência po-
sitiva entre a avaliação na END e o número de 
picos/s na condutância da pele em oito doentes, 
significativa apenas em três, e encontrou-se ten-
dência negativa em quatro, embora não signifi-
cativa (Fig. 5).

Discussão dos resultados
Os resultados obtidos neste estudo demons-

tram o tratamento eficaz da dor aguda em pós-
operatório na nossa UCPA. Observamos que 
quase todos os doentes deixaram a unidade 
com avaliação da dor na END inferior à apresen-
tada na entrada, e quase todos com avaliações 
na END iguais ou inferiores a 3, ou seja com dor 
ligeira.

O acompanhamento dos doentes na dor aguda 
é essencial para o seu bem-estar e na prevenção 
de riscos associados a este fenómeno. A imple-
mentação de métodos objectivos de avaliação 
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Figura 5. Representação da avaliação do doente na END e o número de activações detectada pelo Stress Detector  
no intervalo entre avaliações (picos/s): à esquerda doentes com tendência positiva, à direita doentes com tendência 
negativa (nenhuma significativa).
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da dor ou desconforto do doente pode vir a ser 
utilizada continuamente, de modo a prevenir 
situações de dor aguda atempadamente. Es-
tes métodos ganham ainda mais interesse 
quando se trata de doentes incapazes de ex-
pressar dor9.

No nosso estudo observamos que o número 
de activações por segundo da condutância da 
pele pode ser utilizado como método objectivo 
da medição do stress do doente, no entanto este 
método não traduz somente episódios de dor10. 
Outros factores (e.g., ansiedade, náuseas) po-
dem induzir alterações nas NFSC, não exclusi-
vamente associados a dor11,12 e tal sucede com 
qualquer uma das variáveis fisiológicas utiliza-
das habitualmente na avaliação do desconforto 
do doente, e por isso devem ser utilizados de 
forma crítica. Apesar de termos observado ten-
dência positiva entre a END e o número de ac-
tivações por segundo dadas pelo Stress Detec-
tor em oito doentes, esta foi significativa apenas 
em três, aliás observamos quatro doentes em 
que a tendência se apresentou negativa, apesar 
de não significativa. Isto pode dever-se ao facto de 
existirem factores extrínsecos ao processo da 
dor que podem originar NFSC conforme referido 
anteriormente, e portanto devem ser utilizados 
sempre dentro do contexto clínico.

Além de factores extrínsecos associados a 
NFSC, o nosso estudo apresenta algumas limi-
tações. O número de doentes utilizados no es-
tudo é reduzido, bem como o número de avalia-
ções na END por doente, o que não permite 
validar o método como apresentado em estudos 
anteriores6,7. Durante a recolha de dados obser-
vamos que artefactos de movimento interferem 
nas medições da conductância da pele, factor 
de difícil controlo em doentes acordados.

De modo a ultrapassar as limitações do estu-
do, no futuro os doentes deverão ter os eléctro-
dos estabilizados com uma banda, de modo a 
diminuir o impacto dos artefactos de movimento, 
o número de doentes deverá ser superior, bem 
como o número de avaliações na END durante 
a permanência na UCPA, reduzindo o tempo 
entre avaliações.

Conclusão
Em estudos prévios, o Stress Detector de-

monstrou ser útil em indivíduos incapazes de 
expressar dor13. Os nossos resultados sugerem 
que o Stress Detector pode ser utilizado na ava-
liação da dor, mas é necessário um número su-
perior de doentes e de avaliações. Além disso, 
em doentes conscientes, factores extrínsecos à 
dor originam NFSC, demonstrando que os parâ-
metros fisiológicos podem ser úteis a avaliar a 
dor na prática clínica, no entanto, estes parâme-
tros não podem ser usados de forma isolada, 
devendo ser usados de forma crítica para toma-
da de decisão.
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Resumo
A fibromialgia (FM) é uma síndrome de dor crónica musculoesquelética difusa cuja origem e manutenção 
poderá ser compreendida à luz de factores de natureza biológica e psicossocial. No presente estudo 
pretendeu-se estudar o papel de variáveis psicossociais na FM, designadamente a percepção do estado de 
saúde, afectividade negativa e positiva, suporte social percebido e estratégias de coping com a dor crónica. 
Para o efeito participaram 128 pacientes com FM, 52 com artrite reumatóide (AR) e 91 indivíduos sem problemas 
de saúde relatados. Os resultados apontam que os indivíduos com FM, comparativamente com os grupos de 
controlo, tendem a apresentar, por um lado, reduzidos níveis de percepção do estado de saúde, bem como 
afectividade positiva e, por outro lado, elevados níveis de perturbação emocional, afectividade negativa e 
estratégias de coping com a dor crónica de preocupação. Além disso, o padrão de correlações encontrado, 
entre as variáveis em análise, indica que a percepção do estado de saúde se associa positivamente com a 
afectividade positiva e, inversamente, com a perturbação emocional, afectividade negativa e as estratégias 
de coping de preocupação e distanciamento. Deste modo, sustenta-se a pertinência de uma abordagem 
biopsicossocial na avaliação e intervenção junto dos pacientes com FM.

Palavras-chave: Variáveis psicossociais. Fibromialgia. Percepção do estado de saúde. Afectividade. Suporte 
social. Coping com a dor crónica.

Abstract
Fibromyalgia (FM) is a widespread musculoskeletal chronic pain syndrome which cause and maintenance 
could be understood considering both biological and psychosocial factors. In the present study we aimed to 
analyze the role of psychosocial variables in FM, namely health status perception, negative and positive affect, 
perceived social support, and coping with chronic pain. The sample included 128 FM patients, 52 rheumatoid 
arthritis (RA) patients and 91 healthy individuals. Results have shown that FM patients, compared to control 
groups, tend to present lower levels of health status perception and positive affect and, on the other hand, 
higher levels of emotional distress, negative affect, and worrying (coping strategy with chronic pain). Moreover, 
associations among variables have shown that health status perception is positively associated to positive 
affect and inversely associated to emotional distress, negative affect and the coping strategies of worrying 
and withdrawal. Thus, our findings support the adoption of a biopsychosocial approach for the assessment and 
intervention with FM patients. (Dor. 2009;17(3):9-16)
Corresponding author: Paula Oliveira, pjoliveira@fpce.up.pt

Key words: Psychosocial variables. Fibromyalgia. Health status perception. Affect. Social support. Coping 
with chronic pain.
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Introdução

A fibromialgia (FM) é uma síndrome de dor 
crónica musculoesquelética difusa, com pontos 
específicos dolorosos à palpação. As alterações 
do sono, fadiga intensa, rigidez matinal, pertur-
bações cognitivas e emocionais acompanham 
frequentemente a dor1. Os critérios de classifi-
cação, propostos em 1990 pelo Colégio Ameri-
cano de Reumatologia, incluem a história de dor 
generalizada, há pelo menos três meses, assim 
como a dor à palpação digital em, pelo menos, 
11 de 18 pontos dolorosos, bilaterais e simétricos2. 
Em termos de prevalência estima-se que a FM 
afecte 3,7% da população portuguesa, sobretudo 
mulheres, entre os 20 e os 60 anos3. Apesar da 
etiologia e cura da FM permanecerem desconhe-
cidas, tem sido encontrado suporte para uma 
possível origem multifactorial, na qual existirá um 
papel desempenhado por variáveis orgânicas 
(músculos, sistema nervoso central e autónomo, 
perturbações do sono, flutuações hormonais, dis-
função imunológica, predisposição genética)1 e 
também variáveis psicossociais, que contribuirão 
como factores predisponentes, precipitantes e/ou 
de manutenção4,5.

Pelos estudos desenvolvidos até à data, veri-
fica-se que várias dimensões do estado de saú-
de dos indivíduos com FM se encontram afecta-
das, de acordo com a avaliação subjectiva feita 
pelos próprios, inclusivamente quando compa-
rados com grupos de controlo de doentes reu-
máticos6-10. Porém, Birtane, et al.11 não encon-
traram diferenças significativas entre um grupo 
de doentes com FM e um grupo de doentes com 
AR no que se refere a dimensões da percepção 
de saúde física. Por outro lado, verifica-se que 
diversas variáveis psicossociais surgem asso-
ciadas ao estado de saúde subjectivo, nomea-
damente perturbações emocionais10,12,13, afecti-
vidade negativa/positiva9, suporte social6 e 
estratégias de coping com a dor6,14.

Abordando em particular cada uma das vari-
áveis mencionadas, refira-se que apesar dos 
resultados não serem conclusivos em relação à 
prevalência superior de perturbações emocio-
nais específicas em pacientes com FM, compa-
rativamente com outras amostras clínicas, a ten-
dência geral parece apontar nesse sentido15-17. 
Assim sendo, um instrumento de avaliação da 
psicopatologia geral poderá revelar-se útil para 
descrever um mal-estar emocional inespecífico 
que poderá afectar os indivíduos com FM9.

Em relação às dimensões da afectividade, es-
tas podem diferenciar-se em negativa e positiva. 
A afectividade negativa reflecte uma vertente 
estável e generalizada que caracteriza indivídu-
os que têm mais probabilidade de experienciar 
níveis significativos de stress e insatisfação, 
mesmo na ausência de situações de stress ex-
plícitas. Por sua vez, a afectividade positiva re-
flecte níveis gerais de energia e entusiasmo, 
sendo que os indivíduos percepcionam uma 

vida preenchida e interessante18,19. A investigação 
tem demonstrado que a afectividade negativa 
poderá associar-se com piores níveis de estado 
de saúde19 e, por outro lado, a afectividade posi-
tiva poderá funcionar como um factor de resiliên-
cia20, nomeadamente em indivíduos com FM9. 
No entanto, o cruzamento destas duas dimen-
sões poderá fornecer uma leitura mais completa 
dos fenómenos associadas às mesmas21.

No que se refere ao suporte social, refira-se 
que a percepção, bem como a satisfação com 
o mesmo parecem constituir factores que se as-
sociam com o bem-estar físico e psicológico no 
indivíduo com FM22-24. Porém, várias limitações 
podem ser mencionadas em relação aos estu-
dos realizados, uma vez que se verificam discre-
pâncias nas definições atribuídas ao conceito de 
«suporte social», o que se reflecte nas medidas 
de avaliação utilizadas, tornando-se difícil pro-
ceder à comparação dos referidos estudos.

Por seu lado, as estratégias de coping com a 
dor crónica podem ser definidas como os pensa-
mentos e comportamentos adoptados pelo indi-
víduo para lidar ou fazer diminuir a dor, assim 
como os seus efeitos, em termos diários25, cons-
tituindo uma área de relevo na investigação psi-
cossocial junto de pacientes com dor crónica26-28. 
Em relação às estratégias de coping, conceptu-
alizadas numa dimensão activa/passiva, aquelas 
mais associadas à passividade parecem ser mais 
desadaptativas, nomeadamente pelas suas asso-
ciações com variáveis tais como a severidade da 
dor, depressão, ansiedade e incapacidade28,29, 
além de parecer registar-se uma prevalência su-
perior destas em pacientes com FM7-9.

Os objectivos do presente estudo consistiram, 
por um lado, em investigar a prevalência de 
variáveis psicossociais em indivíduos com FM, 
comparativamente com um grupo de pacientes 
com AR e um grupo saudável/«normal» (NO) e, 
por outro lado, determinar, nos mesmos grupos, 
a associação entre percepção do estado de 
saúde e as seguintes variáveis: perturbação 
emocional, afectividade negativa, afectividade 
positiva, suporte social percebido (índice numé-
rico e índice de satisfação) e estratégias de co-
ping com a dor crónica (transformação da dor, 
distracção, redução no nível de actividade, dis-
tanciamento e preocupação).

Método
Participantes e procedimento

A amostra foi constituída por indivíduos do 
sexo feminino, entre os 18 e os 65 anos, alfabe-
tizados, que preenchessem os critérios de clas-
sificação da FM estabelecidos pelo Colégio 
Americano de Reumatologia2 ou os critérios de 
classificação da AR30. A escolha de doentes 
com AR para grupo de controlo prendeu-se 
com o facto desta patologia, tal como a FM, 
se caracterizar por dor crónica, incapacidade 
funcional, trazendo implicações em termos físicos, 
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psicológicos e sociais, sem que haja uma cura 
conhecida para a doença. Por outro lado, estas 
duas condições clínicas diferem em vários as-
pectos. Concretamente, no caso da AR existe 
uma clara fisiopatologia com medidas clínicas 
capazes de identificar a sua presença. Pelo con-
trário, a base biológica da FM é menos clara 
não existindo qualquer exame laboratorial ob-
jectivo que identifique a síndrome31. Por fim, a 
amostra NO foi constituída por indivíduos com 
ausência de problemas de saúde física e/ou 
mental crónicos, em geral, e de problemas reu-
máticos e/ou síndromes de dor crónica, em par-
ticular. A existência de perturbações cognitivas 
ou psiquiátricas constituiu um critério de exclu-
são, dado que as mesmas poderiam interferir 
com a compreensão dos instrumentos aplicados. 
As amostras clínicas (FM e AR) foram recolhidas 
em Associações de Doentes, bem como em Uni-
dades Hospitalares localizadas nos distritos do 
Porto, Aveiro e Coimbra cujas Comissões de Éti-
ca e Conselhos de Administração autorizaram a 
realização do estudo. Todos os participantes fo-
ram informados acerca do estudo, foi-lhes asse-
gurado o anonimato e a confidencialidade no 
tratamento dos dados e preencheram uma de-
claração de consentimento informado. A amos-
tra final (n = 271) incluiu 128 mulheres com FM, 
52 mulheres com AR e 91 mulheres sem proble-
mas de saúde relatados (NO).

Variáveis e medidas
No que se refere aos instrumentos de avaliação, 

não foi objectivo a aferição dos mesmos para a 
população portuguesa, mas sim a constatação 
da sua adequação psicométrica à amostra em 
estudo. Para o efeito, realizaram-se procedimen-
tos reconhecidos como indicadores de validade 
e fidelidade, designadamente análises factoriais 
exploratórias e confirmatórias, bem como a aná-
lise da consistência interna das subescalas. Para 
tal, foram usados os softwares EQS 6.0 (Structural 
Equation Modeling Software) e SPSS 15.0 (Statistical 
Package for Social Sciences).

Questionário Sociodemográfico e Clínico 
O Questionário Sociodemográfico e Clínico 

(QSDC) foi utilizado com vista a avaliar a idade, 
estado civil, habilitações académicas, situação 
face ao emprego, assim como a duração dos 
sintomas e diagnóstico.

Questionário do Estado de Saúde
Um dos instrumentos de avaliação do estado 

de saúde mais utilizado internacionalmente tem 
sido o Medical Outcomes Study 36-item Short-
Form Health Survey (SF-36), o qual está validado 
para a população portuguesa designando-se 
por Questionário de Estado de Saúde SF-36v.232. 
O SF-36 é composto por oito subescalas, desig-
nadamente a função física, desempenho físico, 

dor corporal, saúde em geral, vitalidade, função 
social, desempenho emocional e saúde mental. 
No presente estudo, foi encontrado suporte para 
um bom ajustamento de uma estrutura composta 
por oito factores de primeira ordem e um de se-
gunda ordem, designado de percepção do estado 
de saúde (SBS-χ2[201] = 504,47, p = 0,000, χ2/gl 
= 2,51; CFI = 0,95; RMSEA = 0,08; RMR = 0,08; 
SRMR = 0,06). No que à fidelidade diz respeito, 
encontramos boas consistências internas em to-
dos os factores do instrumento, quer de 1.a quer 
de 2.a ordem. Concretamente em relação ao fac-
tor de 2.a ordem «percepção do estado de saú-
de» o α de Cronbach foi de 0,93.

Inventário de Sintomas Psicopatológicos
O Inventário de Sintomas Psicopatológicos 

(BSI) (L. Derogatis, 1992; versão portuguesa: 
Canavarro33) é um questionário de auto-relato, 
composto por 53 itens, que avalia sintomas psi-
copatológicos em termos de nove dimensões. 
Ao respondente é solicitado que indique numa 
escala de 0 (nunca) a 4 (muitíssimas vezes) a 
frequência com que experienciou cada um dos 
sintomas psicopatológicos na semana anterior. 
Dada a literatura prévia que sustenta a adequa-
ção de uma estrutura unifactorial do BSI33, foi 
testado na presente amostra um modelo unifac-
torial de 1.a ordem que apresentou bons índices 
de ajustamento (SBS-χ2 [35] = 88,39, p = 0,000, 
χ2/gl = 2,52; CFI = 0,98; RMSEA = 0,08; RMR = 
0,01; SRMR = 0,02). Além disso, o valor obtido 
no presente estudo do factor «índice de pertur-
bação emocional» (α = 0,98) revela uma consis-
tência interna muito boa.

Inventário de Afectividade Positiva e Negativa
O Inventário da Afectividade Positiva e da Afec-

tividade Negativa constitui a versão portuguesa 
do Positive Affect and Negative Affect Schedule 
(PANAS) (Watson, et al.18; versão portuguesa: Oli-
veira34), sendo um instrumento de auto-relato, 
constituído por 20 itens, que avalia duas dimen-
sões primárias do humor – afectividade positiva e 
afectividade negativa. Recorrendo à análise facto-
rial confirmatória, foi testado que a referida estrutu-
ra bifactorial se mantinha na presente amostra, com 
bons índices de ajustamento (SBS-χ2 [8] = 16,71, 
p = 0,03, χ2/gl = 2,09; CFI = 0,98; RMSEA = 
0,06; RMR = 0,02; SRMR = 0,04). Em termos de 
consistência interna, esta foi muito boa em am-
bos os factores (afectividade positiva – α = 0,85; 
afectividade negativa – α = 0,84).

Questionário de Suporte Social
O Questionário de Suporte Social (SSQ6)35 é 

uma versão portuguesa de um instrumento de 
avaliação da percepção do suporte social – o The 
Social Support Questionnaire – que avalia em seis 
itens o número percebido de pessoas disponíveis 
para prestar apoio, bem como a satisfação com 
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o suporte disponível. O instrumento permite obter 
dois índices distintos: o índice de percepção do 
suporte disponível ou índice numérico (SSQ6N) 
e o índice de percepção da satisfação com o 
suporte social disponível ou índice de satisfação 
(SSQ6S). Na presente amostra, a estrutura 
bifactorial é adequada (SBS-χ2 [51] = 100,69, 
p = 0,000, χ2/gl = 1,97; CFI = 0,96; RMSEA = 0,06; 
RMR = 0,11; SRMR = 0,03). Em relação à con-
sistência interna dos dois factores constituintes 
do SSQ6, esta revelou-se muito boa em ambos 
os casos. Os valores de α de Cronbach situa-
ram-se nos 0,91 e 0,94 para o SSQ6N e SSQ6S, 
respectivamente.

Questionário de Formas de Lidar com a Dor
O Questionário de Formas de Lidar com a Dor 

(PCI) (Kraaimaat28; versão portuguesa: Oliveira36) 
é um inventário de auto-relato que avalia cinco 
estratégias de coping com a dor crónica. A pon-
tuação de cada item varia entre 1 e 4, sendo que 
resultados superiores indicam uma maior fre-
quência da utilização das estratégias de coping. 
As subescalas, de natureza cognitiva e compor-
tamental, que constituem o questionário são as 
seguintes: transformação da dor, distracção, re-
dução no nível de actividade, distanciamento e 
preocupação (SBS-χ2[109] = 156,51, p = 0,000, 
χ2/gl = 1,43; CFI = 0,95; RMSEA = 0,05; RMR = 
0,06; SRMR = 0,08). Na presente amostra, as 
subescalas do instrumento apresentam bons 
índices de consistência interna situando-se os 
valores de α de Cronbach entre 0,72 e 0,87.

Análise dos dados
O tratamento estatístico dos dados foi realiza-

do através da versão 15.0 do SPSS. Inicialmen-
te, procedeu-se ao cálculo de frequências amos-
trais/percentagens ou médias (M)/desvios-padrão 
(DP) no que se refere às variáveis sociodemo-
gráficas, clínicas e psicossociais em função da 
sua natureza categorial ou intervalar, respectiva-
mente. Foram ainda realizados testes de diferen-
ças entre grupos (χ-quadrado, T de Student e 
ANOVA) no que se refere às variáveis sociode-
mográficas. Na fase seguinte, a análise explora-
tória dos dados revelou estarem cumpridos os 
pressupostos necessários à realização de testes 
paramétricos, motivo pelo qual se procedeu à 
realização de análises de variância univariada 
(ANOVA) com vista a determinar as diferenças 
existentes entre os grupos clínicos no que se 
refere às seguintes variáveis psicossociais: per-
cepção estado saúde, perturbação emocional, 
afectividade negativa, afectividade positiva, ín-
dice numérico e índice de satisfação com o su-
porte social. As diferenças entre cada par de 
grupos (FM/AR; FM/NO; AR/NO) foram testadas 
posteriormente mediante testes post hoc de 
Tukey. Foram ainda realizados testes T de Stu-
dent de forma a identificar diferenças entre os 
grupos FM e AR no que se refere às estratégias 

de coping com a dor crónica de transformação da 
dor, distracção, redução no nível de actividade, 
distanciamento e preocupação. Por fim, foram 
realizados coeficientes de correlação momento-
produto de Pearson, de modo a avaliar as associa-
ções existentes entre a percepção do estado de 
saúde e as variáveis psicossociais em estudo.

Resultados
Caracterização da amostra

Não se verificaram diferenças significativas 
entre pacientes com FM e com AR em relação 
à idade, estado civil, habilitações académicas e 
situação laboral. Porém, os indivíduos do grupo 
saudável são significativamente mais novos e 
também diferem nas outras variáveis sociode-
mográficas. Por fim, destaque-se que os pacien-
tes com FM não diferem dos pacientes com AR 
no que se refere à duração de sintomas, mas 
o mesmo já não acontece em relação ao tempo 
de diagnóstico, tendo tido os pacientes com 
FM de esperar muitos mais anos pela obtenção 
deste do que pacientes com AR (Quadro 1).

Prevalência de variáveis psicossociais
Com vista a avaliar a prevalência e diferenças 

significativas de variáveis psicossociais nos três 
grupos procedeu-se à realização de ANOVA nas 
variáveis em estudo, ou seja, na percepção do 
estado de saúde, perturbação emocional, afec-
tividade positiva e negativa, índice numérico e 
de satisfação com o suporte social, bem como 
as estratégias de coping com a dor crónica. De 
facto, apenas nos SSQ6N e SSQ6S não foram 
registadas diferenças significativas entre os 
grupos (Quadro 2).

No que se refere às estratégias de coping 
com a dor crónica (transformação da dor, dis-
tracção, redução no nível de actividade, distan-
ciamento e preocupação), apenas foram regis-
tadas diferenças significativas na estratégia de 
«preocupação» entre os grupos de pacientes 
com FM (M = 2,70, DP = 0,62) e AR (M = 2,36, 
DP = 0,61), sendo que os indivíduos com FM 
apresentam índice superiores de preocupação 
na forma de lidar com a sua dor (p < 0,01).

Os resultados mencionados estão sintetizados 
na figura 1, onde se destacam as variáveis que 
melhor parecem caracterizar o indivíduo com FM. 
Destaque-se então, por um lado, os reduzidos 
níveis de percepção do estado de saúde e de 
afectividade positiva e, por outro lado, os elevados 
índices de perturbação emocional, afectividade 
negativa e preocupação na forma de lidar com 
a dor crónica.

Associações entre percepção  
do estado de saúde e variáveis psicossociais

Com vista a avaliar as associações entre per-
cepção do estado de saúde e restantes variáveis 
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Quadro 1. Características sociodemográficas da amostra

Variáveis FM (n = 128) AR (n = 52) NO (n = 91) Testes de diferenças

Idade (M, DP) 47,41 (9,30) 50,63 (10,08) 38,51 (11,93) F (2, 268) = 28,80*

Estado civil
 Solteiros 
 Casados/união facto 
 Viúvo
 Divorciado/separado

5,5%
89,1%

0,8%
4,7%

5,8%
86,1%

7,7%
0%

29,7%
63,7%

2,2%
4,4%

X2 (8) = 44,48*

Habilitações académicas
 4.a classe
 6.o ano
 9.o ano
 12.o ano
 Nível superior

31,3%
21,1%
16,4%
15,6%
15,6%

40,4%
15,4%
19,2%
9,6%

15,4%

3,3%
4,4%

14,3%
25,3%
52,7%

X2 (8) = 71,10*

Situação laboral
 Empregados 
 Desempregados
 Doméstica
 Reformados 
 Estudantes

53,1%
16,4%
11,7%
16,4%
2,3%

36,5%
9,6%

13,5%
40,4%

0%

83,5%
6,6%
2,2%
5,5%
2,2%

X2 (10) = 84,83*

Anos duração sintomas (M, DP) 12,94 (10,83) 13,37 (11,41) – T (178) = –0,24 (ns)

Anos obtenção diagnóstico (M, DP) 3,38 (2,99) 11,15 (11,27) – T (53,94) = –4,91*

Nota: n = 271.
FM: fibromialgia; AR: artrite reumatóide; NO:normal.
*p < 0,001; ns: não significativo.

Quadro 2. Diferenças entre os três grupos nas variáveis percepção do estado de saúde, perturbação emocional, 
afectividade negativa, afectividade positiva, SSQ6N e SSQ6S

Variáveis FM n = 128 AR n = 52 NO n = 91 F (2, 259) Diferenças 
entre grupos‡

M (DP) M (DP) M (DP)

Percepção estado saúde (0-100) 34,79 (12,81) 50,39 (13,29) 74,47 (12,89) 178,94† NO > AR > FM

Perturbação emocional (0-4) 1,69 (0,75) 1,01 (0,52) 0,82 (0,56) 35,29† FM > AR, NO

Afectividade negativa (1-5) 2,82 (0,68) 2,41 (0,71) 2,24 (0,57) 12,34* FM > AR, NO

Afectividade positiva (1-5) 2,88 (0,66) 3,07 (0,68) 3,38 (0,49) 11,76* NO > FM, AR

SSQ6N (1-9) 2,82 (2,03) 2,40 (1,26) 3,30 (1,69) 2,28 (ns) –

SSQ6S (1-6) 4,84 (1,11) 4,99 (1,10) 5,13 (1,00) 3,05 (ns) –

Nota: n = 271.
FM: fibromialgia; AR: artrite reumatóide; NO: normal.
*p < 0,05. 
†p < 0,001.  
‡teste post hoc de Tukey, p < 0,05; ns: não significativo.

psicossociais, procedeu-se à realização de coefi-
cientes de correlação momento-produto de Pear-
son entre as variáveis. O padrão de correlações 
encontrado é relativamente semelhante nos três 
grupos em estudo, havendo alguns casos pontu-
ais em que estes se diferenciam. Em particular, no 
grupo de pacientes com FM destacamos que uma 
melhor percepção do estado de saúde se associa 
com índices mais baixos de perturbação emocio-
nal, afectividade negativa, estratégias de coping 
com a dor de distanciamento e preocupação. Por 

outro lado, uma melhor percepção do estado de 
saúde associa-se com elevados índices de afecti-
vidade positiva (Quadro 3). Análises de regressão 
subsequentes mostraram que o índice de pertur-
bação emocional é o preditor psicossocial mais 
forte da percepção do estado de saúde.

Discussão
Relativamente às variáveis sociodemográficas, 

foram identificadas diferenças entre os grupos no 
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Figura 1. Representação esquemática da caracterização 
psicossocial dos indivíduos com FM.

↑
Índice de

perturbação
emocional

↑
Preocupação

↑
Afectividade negativa

Fibromialgia

Percepção do
estado de saúde

↓
Afectividade

positiva
↓

que se refere à idade, estado civil, habilitações 
académicas e situação laboral. Estes dados 
eram esperados dada a particularidade associa-
da à recolha amostral. O critério imposto para a 
ausência de problemas de saúde crónicos no 
grupo NO implicou que a recolha dos dados 
ocorresse junto de uma franja da população 
mais jovem. Assim, não surpreende que surjam 
associadas uma elevada prevalência de estado 
civil solteiro, habilitações académicas mais ele-
vadas, bem como uma situação laboral mais 
favorável, comparativamente com os grupos clí-
nicos FM e AR. Se de um modo geral não são 
verificadas diferenças entre os grupos FM e AR 
no que respeita às variáveis sociodemográficas, 
uma excepção ocorre em termos da situação 
laboral dos indivíduos de ambos os grupos. O 
facto de uma baixa proporção de indivíduos em 
cada um dos grupos trabalhar, poderá ser indi-
cadora das limitações funcionais que impeçam 

a permanência na vida activa pela maioria dos 
indivíduos. Porém, o grupo de doentes com AR 
tende a ver reconhecida a sua limitação através 
da atribuição da reforma, o que não acontece 
com os indivíduos com FM. Refira-se ainda que 
o número mais elevado de anos que pacientes 
com FM tiveram que esperar até obter um diag-
nóstico poderá ser indicador da controvérsia 
ocorrida no seio da classe médica em aceitar e 
efectuar o diagnóstico de FM, dada a ausência 
de sinais objectivos em que a mesma assenta.

Do ponto de vista psicossocial, os nossos re-
sultados fornecem suporte à investigação prévia 
que aponta que o estado de saúde percebido 
em indivíduos com FM é geralmente reduzido 
mesmo quando comparados com outros grupos 
de doentes reumáticos6-10,37. De facto, o grupo FM 
apresentou uma pior percepção do estado de 
saúde, seguindo-se o grupo AR e o grupo NO. 
Assim, destaque-se que a FM parece desempe-
nhar um grande impacto na vivência global do 
indivíduo em termos da sua qualidade de vida. 
Também de acordo com estudos prévios, os 
nossos resultados indicaram que a percepção 
do estado de saúde se associa com determina-
das variáveis psicossociais6-7,10. Assim, esta ten-
dência é indicadora que o estado de saúde na 
FM, e também nos restantes grupos, não se li-
mita a um estado «objectivo» tal como advoga-
do num modelo biomédico tradicional; é antes o 
resultado de uma interpretação activa do sujeito 
para a qual contribuem factores de ordem psi-
cológica e social. Esta perspectiva aproxima-se 
do defendido por um modelo biopsicossocial de 
leitura do estado de saúde/doença38.

Mais especificamente em relação à perturba-
ção emocional, apesar de alguns estudos prévios 

Quadro 3. Associações entre percepção do estado de saúde e restantes variáveis psicossociais

Variáveis Percepção do estado de saúde

FM (n = 128) AR (n = 52) NO (n = 91)

Perturbação emocional –0,62† –0,64† –0,71†

Afectividade negativa –0,40† –0,38† –0,52†

Afectividade positiva 0,44† 0,34* 0,38†

SSQ6N 0,14 (ns) 0,04 (ns) 0,28†

SSQ6S 0,08 (ns) –0,13 (ns) 0,15 (ns)

Transformação da dor –0,02 (ns) –0,15 (ns) –

Distracção 0,02 (ns) 0,16 (ns) –

Redução nível actividade –0,07 (ns) –0,37† –

Distanciamento –0,35† –0,41† –

Preocupação –0,40† –0,49† –

Nota: n = 271.
FM: fibromialgia; AR: artrite reumatóide; NO: normal.
*p < 0,05; †p < 0,01; ns: não significativo.
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não serem conclusivos no que se refere à preva-
lência superior de perturbações emocionais es-
pecíficas na FM (ex.: depressão, ansiedade)15-17, 
os nossos resultados vão ao encontro dos encon-
trados por Quartilho9, reflectindo assim a varia-
bilidade de estados emocionais negativos que 
tendem a acompanhar os processos de doença 
somática39. Apesar do presente estudo não per-
mitir identificar a direcção dos mecanismos cau-
sais entre perturbações emocionais e FM, refor-
ça a importância de considerar esta variável na 
avaliação e intervenção do paciente com FM.

No que se refere à afectividade, foram encon-
trados elevados índices de afectividade negati-
va entre pacientes com FM, o que reflecte a 
tendência destes indivíduos em experienciar 
elevados níveis de stress e pessimismo em ge-
ral; verifica-se ainda a tendência em vivenciar 
níveis reduzidos de afectividade positiva, o que 
transmite uma postura triste e letárgica perante 
a vida18,19. Segundo Hassett, et al.21, uma eleva-
da afectividade negativa e reduzida afectividade 
positiva reflecte um «estilo depressivo» de ba-
lanço afectivo. Segundo a mesma categoriza-
ção, os pacientes com AR que apresentaram, no 
nosso estudo, reduzidos níveis de afectividade 
negativa e também positiva, podiam ser enqua-
drados no «estilo de baixa reactividade» pro-
posto pelos mesmos autores. Refira-se ainda 
que tendo sido o grupo FM aquele em que foram 
identificados os mais elevados índices de afec-
tividade negativa, bem como os mais baixos 
índices de percepção do estado de saúde (va-
riáveis estas que se correlacionam inversamente 
entre si), encontra-se assim suporte para a hipó-
tese de percepção sintomática19 segundo a qual 
indivíduos com elevada afectividade negativa 
estão mais propensos a relatarem mais queixas 
somáticas devido à forma negativista e hipervi-
gilante como tendem a percepcionar o mundo, 
em geral, e o corpo, em particular. Consideran-
do agora a correlação positiva entre percepção 
do estado de saúde e afectividade positiva, en-
contradas quer na FM, quer na AR, refira-se que 
a afectividade positiva pode funcionar como uma 
fonte de resiliência com a dor e com o stress, em 
indivíduos que padecem de síndromes de dor 
crónica20. De um modo geral, os dados suge-
rem-nos que indivíduos com FM podem estar 
particularmente sujeitos aos efeitos desencade-
ados por défices ao nível da regulação afectiva, 
designadamente a dificuldade em reduzir níveis 
de afectividade negativa e estimular a afectivi-
dade positiva, o que se poderá revelar proble-
mático para o seu estado de saúde.

Referindo agora o suporte social percebido, 
destaque-se que não foram encontradas diferen-
ças significativas, entre os grupos no que se 
refere aos índices numérico e de satisfação com 
o mesmo. Além disso, não foram registadas as-
sociações entre as referidas variáveis e a per-
cepção do estado de saúde, nos grupos FM e 
AR. No grupo NO, apenas o índice numérico se 

associou positivamente com a percepção do es-
tado de saúde. Assim sendo, os nossos resulta-
dos não permitem sustentar dados empíricos 
prévios, bem como teorias sobre os efeitos di-
rectos e amortecedores que o suporte social po-
derá ter sobre a saúde/doença, nomeadamente 
na vivência de síndromes de dor crónica22-24,40. 
Questionamos assim que a medida por nós utili-
zada – o Social Support Questionnaire – apesar 
de apresentar robustez psicométrica, poderá 
não ter sido a mais apropriada para discriminar 
especificidades entre os grupos.

Em relação às estratégias de coping com a dor 
crónica, destaque-se que a preocupação tende a 
associar-se com piores níveis de percepção do 
estado de saúde. Além do mais, registou-se uma 
utilização superior desta estratégia por parte dos 
indivíduos com FM, comparativamente com os do-
entes com AR, tal como encontrado em estudos 
prévios8,28. A preocupação consiste na tendência 
em apresentar pensamentos desadaptativos rela-
tivamente à interpretação da dor e permanecer 
vigilante face a potenciais estímulos dolorosos, de 
modo a evitá-los28. Assim, aproxima-se do cons-
tructo do catastrofismo que tem sido a estratégia 
de coping com a dor crónica que mais consisten-
temente tem apresentado associações negativas 
em termos de funcionamento físico e psicosso-
cial41,42. No que se refere à estratégia de distan-
ciamento, também esta se associou com uma pior 
percepção do estado de saúde. Quer a preocu-
pação quer o distanciamento são estratégias que 
podem ser genericamente designadas por estra-
tégias de coping passivo, contrariamente à trans-
formação de dor, distracção e redução do nível de 
actividade (estratégias de coping activo)28. As-
sim, o presente estudo sustenta a importância do 
enfoque nas estratégias de coping passivo na 
avaliação e intervenção junto dos pacientes.

Conclusões
De um modo geral, os nossos resultados forne-

cem suporte para a importância da abordagem 
biopsicossocial na avaliação e intervenção do es-
tado de saúde do indivíduo com FM, o que implica 
a integração dos contributos da Psicologia à luz 
de uma perspectiva multidisciplinar que concep-
tualize o indivíduo no seu todo (dimensão física, 
psicológica e social). A promoção de mudanças 
em determinados factores psicossociais poderá, 
assim, ser promotora da qualidade de vida.

Em termos de implicações para a prática clíni-
ca saliente-se que, dada a natureza multifactorial 
dos mecanismos envolvidos na génese e perpe-
tuação da FM, a intervenção deve ser concebida 
em termos multidisciplinares, de modo a que o 
contributo das diferentes disciplinas seja coorde-
nado e integrado em prol do paciente. Porém, 
dado o carácter crónico da patologia e a especi-
ficidade do tratamento para cada paciente, o pa-
ciente assume um papel central na gestão do seu 
próprio tratamento. A Psicologia tem assumido 



Dor (2009) 17

16

D
O
R

um papel importante na conceptualização da in-
tervenção dos pacientes com FM, a par de outras 
disciplinas. Os resultados do presente estudo 
destacam então que, no âmbito da intervenção 
psicossocial, se deverá enfatizar as dimensões 
da perturbação emocional, afectividade positiva 
e negativa e estratégias de coping com a dor 
crónica, em particular a preocupação, com vista 
a promover a qualidade de vida dos pacientes.

Com base nas limitações identificadas no nosso 
próprio estudo, apontamos como pistas para a in-
vestigação futura a ampliação do estudo de variá-
veis psicossociais de potencial relevo para a com-
preensão do estado de saúde na FM. Igualmente 
relevante será o estudo das percepções dos ele-
mentos da rede relacional dos pacientes com FM 
(cônjuges, filhos…) e até que ponto a concordância 
ou discordância com as percepções dos pacientes 
influenciam o bem-estar individual e relacional.
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Sendo dois dos conceitos nosológicos mais fre-
quentes na prática clínica de quem lida com patologia 
do foro musculoesquelético, nem sempre estão asso-
ciados, mesmo na abordagem do doente osteoporó-
tico. Esta particularidade deve-se em meu entender à 
subvalorização clínica da sintomatologia álgica na 
osteoporose, em que muitas das vezes nos preocu-
pamos mais com valores numéricos resultantes de 
estudos complementares de diagnóstico do que na 
valorização da história clínica de quem nos procura.

Sendo a osteoporose uma doença metabólica ca-
racterizada pela redução de massa óssea e deteriora-
ção da microestrutura do osso, com consequente au-
mento da fragilidade óssea e risco de fractura, torna 
real e efectiva a presença de quadros álgicos de carác-
ter predominantemente nociceptivo nesta população 
de doentes. Esta situação é prática, se não totalmente 
diagnosticada no caso de fracturas de membros, 
sobretudo na fractura da anca, mas continua a passar 
despercebida no caso das fracturas vertebrais.

As fracturas osteoporóticas resultam em dor e con-
sequentemente em limitação de actividade e restrição 
de participação nas actividades de vida diária. Esta 
situação envolve cuidados de hospitalização no caso 
de fracturas da anca, nomeadamente com o aumento 
da prevalência da osteoporose nas idades mais avan-
çadas e com taxas de mortalidade entre os 20 e 24%, 
no primeiro ano pós-fractura1,2. Nos restantes sobre-
viventes, a perda de independência funcional, parti-
cularmente na marcha e a necessidade de assistên-
cia pessoal, são factores incapacitantes importantes 
na vertente social e na qualidade de vida. 

No caso das fracturas vertebrais esta realidade não 
é tão marcada, pelo subdiagnóstico do quadro clíni-
co. Estima-se que apenas um terço das fracturas ver-
tebrais sejam diagnosticadas clinicamente3.

O surgimento de fracturas osteoporóticas é a prin-
cipal razão para o aparecimento da dor. No caso dos 
membros, envolve na sua maioria um evento preciso 
no tempo, usualmente um traumatismo, que condicio-
na a sintomatologia aguda com dor intensa e incapa-
cidade funcional momentânea. No caso das fracturas 
por compressão vertebral, usualmente dorsolombares, 
a dor surge mais ou menos intensa, diminuindo depois 
de gravidade ao fim de algumas semanas ou meses 
de evolução. Esta dor associa-se frequentemente a 

uma contractura muscular paravertebral local, resultan-
te de alterações da biomecânica da coluna vertebral e 
a uma limitação do arco de movimento segmentar.

A dor vai-se mantendo ao longo do tempo, predomi-
nantemente de carácter mecânico e acompanhada de 
incapacidade progressiva para a execução corrente de 
tarefas do dia-a-dia, o que acaba por determinar a pro-
cura de apoio médico. Só nessa altura é que o quadro 
clínico é ponderado e eventualmente estabelecido.

Neste ponto, não será tarde para reafirmar a neces-
sidade de colheita de uma história clínica cuidada, 
valorizando de forma atenta e pormenorizada todas 
as queixas do doente, nomeadamente a dor, através 
da monitorização das suas características, frequência 
e intensidade. Devemos também complementar a 
consulta com a realização do exame objectivo do 
doente, em que a simples inspecção/observação da 
postura adoptada, pode ser um valioso contributo na 
elaboração de um diagnóstico preciso. Os arcos de 
movimento articular do indivíduo, são outro dos aspec-
tos fundamentais na execução deste exame, de forma 
a estabelecer um plano terapêutico exequível e eficaz.

Este último não é nem será fácil de obter se apenas 
tivermos em consideração as opções farmacológicas 
usuais na terapêutica da osteoporose. Para além da 
procura de melhoria na densidade e qualidade do osso, 
devemos ter necessariamente em conta o alívio da dor, 
razão provável da procura do aconselhamento médico.

O principal objectivo é mesmo reduzir a dor e as 
suas consequências em termos funcionais e de qua-
lidade de vida. 

Sendo a fractura osteoporótica a razão de existência 
de dor, interessa obviamente a sua redução, pelo que as 
intervenções no próprio estilo de vida são determinantes 
para o sucesso do plano terapêutico. Neste sentido in-
teressa desde logo estabelecer como meta a cessação 
tabágica e a redução do consumo excessivo de álcool.

A ementa nutricional é também importante, nome-
adamente na ingestão de fibras vegetais e aporte 
equilibrado de vitaminas e elementos químicos, em 
que o cálcio é fundamental, dado o seu papel no 
metabolismo do tecido ósseo. Uma ingestão adequa-
da diária de 1.200 mg de cálcio e de 400 a 800 UI 
de vitamina D são factores importantes na diminuição 
da taxa de perda óssea4.

A prescrição de um programa cinesiológico de exer-
cício específico deve antes de mais ser plausível para 
o doente que nos procura. Deve ser adaptado à sua 
condição física, psicológica, económica e social, pelo 
que não basta ser genérico e propor medidas globais 
com o intuito de mobilizar o doente. O programa per-
sonalizado deve assentar em princípios de recrutamen-
to muscular aeróbio, enfatizando as componentes de 
correcção postural e fortalecimento selectivo muscular, 
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sem esquecer orientações educacionais de poupança 
energética e de prevenção de quedas, dados os gru-
pos etários mais frequentemente atingidos.

A intervenção farmacológica visa reduzir a possibili-
dade de ocorrência de fracturas ósseas (iniciais ou 
subsequentes), mas também o próprio alívio da dor. No 
primeiro caso dispomos de agentes anti-reabsortivos 
que atrasam ou interrompem a reabsorção óssea do 
ciclo de remodelação óssea e que incluem os bifosfo-
natos (alendronato, ibandronato, risedronato, pamidro-
nato e ácido zoledrónico), a calcitonina e o modulador 
selectivo dos receptores de estrogénio, raloxifeno; os 
agentes anabólicos como a teriparatida que estimula a 
formação do osso e o ranelato de estrôncio com um 
mecanismo de acção dupla, estimulando a formação 
de tecido ósseo e diminuição de reabsorção óssea5.

No segundo caso, de alívio da dor, devemos con-
siderar os fármacos analgésicos nas suas múltiplas 
apresentações (não-opióides, opióides minor e ma-
jor), eventualmente complementados com agentes 
coadjuvantes. Estes poderão ser importantes, no caso 
de valorizarmos aspectos da dor de índole mista com 
algum componente neuropático associado, que em-
bora não frequente, pode contudo coexistir. Como 
sempre, devemos instituir esquemas farmacológicos 
terapêuticos de acordo com a avaliação da intensida-
de da dor e tendo em atenção as doses mínimas 
eficazes para cada situação. A terapêutica deve tam-
bém ter em conta os efeitos laterais dos fármacos que 
estamos a pensar utilizar, sobretudo pela possibilida-
de real de termos um doente polimedicado pela co-
morbilidade existente, dado serem os grupos etários 
mais idosos, os mais frequentemente atingidos.

A utilização de analgésicos não-opióides parece 
ser sensata como primeira medida farmacológica. O 
paracetamol isolado ou em associação é uma boa 
arma terapêutica, pelos escassos efeitos laterais que 
apresenta e desde que correctamente titulado. Outros 
analgésicos de acção não inteiramente definida, 
como o caso da flupirtina e em que o componente de 
relaxamento muscular também existe, poderão ser 
outra alternativa a ter em conta, mormente nos casos 
em que temos associado um espasmo muscular para-
vertebral. Os anti-inflamatórios não-esteróides (AINE), 
actuando como inibidores da síntese periférica de 
prostaglandinas, são uma outra alternativa, necessa-
riamente em terapêuticas de curto prazo e se prescri-
tas em fase inicial, aguda, pós-fractura, pelo compo-
nente inflamatório associado nesta situação. A sua 
manutenção a médio e longo prazo, não sendo lógica, 
poderá mesmo ser prejudicial, pelos efeitos laterais 
diversificados que apresentam. A prescrição de opi-
óides major, nas suas múltiplas apresentações, sendo 
uma outra possibilidade, deve ser reservada para os 
casos mais renitentes de alívio de dor6.

Ainda dentro das opções terapêuticas conservadoras, 
devemos considerar outras técnicas não farmacológi-
cas. Alguns agentes físicos ou técnicas de fisioterapia 
visam o aquecimento e posterior relaxamento de tecidos 
musculares. Esta prática, muito usual no quotidiano da 
Medicina Física e de Reabilitação, pode e é de facto 
utilizada na presença de contractura muscular asso-
ciada à dor por colapso vertebral.

A prescrição de ortóteses corporais, particularmen-
te no caso da coluna vertebral, é também uma linha 
de intervenção a ser ponderada7. Neste caso, interes-
sa conhecer bem as diferentes soluções existentes no 
mercado e ajustá-las ao doente em causa. Utilizamos 
mais comummente ortóteses toracolombares ou tora-
colombossagradas de restrição de flexão ou extensão 
vertebral. Para isso é necessário um controlo radioló-
gico prévio, explicar detalhadamente objectivos, van-
tagens e desvantagens da proposta terapêutica e 
sobretudo, ter uma atitude pedagógica na colocação 
e utilização da ortótese vertebral. Pretende-se a esta-
bilização articular, a diminuição da dor, optimizar a 
independência funcional e a melhoria da qualidade 
de vida do doente.

A intervenção cirúrgica no doente osteoporótico é 
outra proposta terapêutica possível. Utilizam-se duas 
técnicas minimamente invasivas por via percutânea, 
a cifoplastia e a vertebroplastia, que visam o preen-
chimento da vértebra colapsada, tentando restituir a 
sua altura inicial e corrigir a sua angulação. Diferem 
no facto da primeira utilizar um balão insuflado dentro 
do corpo vertebral colapsado, que depois é preenchido 
ele próprio com cimento de forma controlada; ao con-
trário, a vertebroplastia visa o preenchimento directo 
da vértebra sem a utilização de balão. Os recentes 
resultados de estudos randomizados controlados não 
mostraram benefício da vertebroplastia relativamente 
ao grupo de controlo8,9, pelo que na actualidade a 
maioria dos cirurgiões que actuam nesta área tera-
pêutica tem privilegiado a cifoplastia.

Recordaria no final desta reflexão o primado de 
todos os valores na Medicina: o doente. O doente que 
no caso em apreço provavelmente estará subdiag-
nosticado, subvalorizado e subtratado, dada a plêia-
de de circunstâncias decorrentes da sua patologia, e 
para o qual reclamarei sempre atenção nas suas múl-
tiplas facetas. Sobretudo no caso da dor, afinal a razão 
provável pela qual sou e somos procurados enquanto 
profissionais de saúde.
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Resumo
A dor crónica constitui-se como um fenómeno clínico complexo que afecta diversas dimensões da vida dos 
doentes. Este artigo pretende reflectir sobre as ligações entre dor crónica e dor mental. O desamparo, inscrito 
na espécie humana e tantas vezes reproduzido na dor, invade e inflama o corpo. Salienta ainda a necessidade 
de compreensão interna da dor, bem como a importância da relação terapêutica como meio potenciador de 
mudança.

Palavras-chave: Dor crónica. Dor mental. Desamparo. Relação terapêutica.

Abstract
Chronic pain is a complex clinical issue which impacts the lives of patients in many different ways. This 
paper aims to reflect upon the links between chronic pain and mental pain. Dereliction, inscribed in human 
species is often reproduced in a pain that invades and inflames the body. In this paper we will underline the 
need to understand the internal pain in terms of metal pain and the importance of the therapeutic relationship 
as a tool to promote change. (Dor. 2009;17(3):19-22)
Corresponding author: João Boavida, jfboavida@gmail.com

Key words: Chronic pain. Mental pain. Dereliction. Therapeutic relationship.
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A dor é um dos mais antigos e comuns sinto-
mas da prática clínica e constitui-se como uma 
das variáveis que mais afectaram o desenvolvi-
mento da história humana, sendo que cada cul-
tura deixou o seu testemunho acerca da forma 
de sentir a dor e o impacto causado por esta.

Podemos pensar, por exemplo, nas tentativas 
primitivas de compreensão da dor através de 
teorias mágicas e religiosas, tratando-a com ri-
tuais de evocação de espíritos. Pensemos tam-
bém como Hipócrates na Grécia Clássica foi 
pioneiro em recomendar técnicas de resfriamen-
to e fisioterapia para alívio da dor ou a introduzir 
o ópio no alívio da mesma, base ainda hoje de 
medicamentos que a aliviam2.

A dor existe desde que existe humanidade

Actualmente olhamos para a dor como um fenó-
meno complexo, subjectivo e sujeito às particula-
ridades de cada indivíduo, envolvendo dimensões 

emocionais e comportamentais, além das fisioló-
gicas e sensoriais. Este tema desperta por isso o 
interesse de áreas de estudo tão distintas como 
a saúde, a filosofia, a sociologia, a antropologia, a 
religião, entre outras, sendo também fonte de 
interesse para o mundo das artes como o cine-
ma, o teatro, a dança, a pintura e a literatura.

A dor crónica afecta diversas dimensões na 
vida dos doentes. Em geral, há um declínio sig-
nificativo da funcionalidade, dos relacionamentos 
sociofamiliares e da qualidade de vida nos indiví-
duos com dor crónica, reduzindo progressivamen-
te o seu lugar na sociedade e o seu sentimento 
de pertença, potenciando e aumentado o lastro 
das suas incapacidades.

A vivência do próprio corpo transforma-se. As 
suas funções motoras e os seus ritmos biológicos 
como o sono e o apetite são alterados.

A partir da dor que se instala, ocorre também 
uma alteração profunda da vivência subjectiva 
do corpo. O desamparo apodera-se do Ser, da 

*Comunicação apresentada no 8.o Convénio da Associação 
para o Desenvolvimento da Terapia da Dor (ASTOR) – 17.a 
Jornadas da Dor do HGO a 29/01/2010.



Dor (2009) 17

20

D
O
R

mesma forma que a dor se apodera do corpo. 
O doente sente-se diminuído, insignificante, atin-
gido na sua auto-estima, preocupado com as 
incertezas do futuro, com medo da sua incapa-
cidade.

A dor não fica circunscrita ao corpo, ela inva-
de o doente na sua existência para lá desta 
condição.

Enquanto a dor aguda, tal como a ansiedade 
sinal, se constitui como uma ameaça à integridade 
ou um sinal de alerta, e é possível o seu contro-
le pela eliminação do agente causal, a dor cró-
nica, perde aparentemente esta função de alerta 
e de preservação tão útil à evolução da espécie. 
A dor, como o prazer e o amor, é assim funda-
mental à humanidade. Não a sentir deixa-nos 
indefesos, senti-la obriga-nos ao desamparo, 
muitas vezes mascarado pela capa de uma om-
nipotência que intuímos frágil e defensiva.

Desta forma, a dor crónica não pode ser en-
tendida só como uma função de defesa e pro-
tecção, ela constitui-se como doença em si e 
necessita de tratamento. Este deve ser multidis-
ciplinar e com um maior envolvimento de profis-
sionais de diversas áreas da saúde, enfatizando 
a necessidade de uma abordagem biopsicosso-
cial na compreensão dos indivíduos com dor cró-
nica. Os programas de reabilitação devem ter 
como objectivo o aumento das actividades ge-
rais e das funções, pois apesar da dor, é funda-
mental manter as actividades diárias e a capa-
cidade de as realizar mais eficientemente, sob 
pena de uma maior exclusão de uma sociedade 
que não permite a falha, uma sociedade com 
pouco lugar para a diferença e que exige a efi-
cácia e a constante superação a qualquer custo. 
Nesse sentido, o planeamento das actividades 
em casa ou no trabalho com a possibilidade de 
pausas é benéfico, bem como a reformulação 
dos gestos ou dos movimentos poderá ser po-
sitivamente adaptativa. A partilha de conheci-
mento com o doente e as orientações quanto à 
forma como se deve lidar com as dores muscu-
loesqueléticas em casa e quanto aos autocuida-
dos durante as reagudizações da dor, como o 
uso de automassagem e exercícios físicos pare-
ce também ser útil7.

No entanto, estas úteis intervenções externas 
não excluem a necessidade de compreensão 
interna que a dor coloca aos doentes e aos 
profissionais de saúde.

A dor enquista-se como um estranho no cor-
po, tornando o próprio corpo estranho a si mesmo, 
contribuindo assim para fragmentação da iden-
tidade. A dor rompe a comunicação corpo-mente 
e altera a relação do corpo com o sujeito, deste 
consigo próprio e com o mundo, contribuindo para 
um ciclo que perpetua a dor, esgotando a vita-
lidade e instalando o sofrimento psíquico, que 
contribui mais ainda para a intolerância à dor.

Neste sentido, não podemos deixar de pen-
sar na dor como um fenómeno psicossomático, 
em que a comunicação entre soma e mente e 

vice-versa poderá estar mais ou menos activa, 
sendo seguramente misteriosa e complexa.

Na procura de uma melhor compreensão da 
relação corpo-mente, pensei no parto e na rela-
ção mãe-bebé como metáforas.

Da escuta de reflexões de um médico aneste-
sista aprendi que no parto, a dor que não é 
patológica, ao contrário da dor crónica, é medi-
da pela quantidade de analgésicos que a mãe 
toma. A sensação de segurança com que a mãe 
vivencia o parto a ajuda a suportar a dor, con-
sumindo por isso menos analgésicos, e que em 
mães com maior grau de ansiedade ocorre o 
oposto e os partos são mais difíceis, geralmente 
com mais dor e maior consumo de analgésicos. 
A sensação de segurança ou ansiedade, para 
além de estar relacionada com aspectos da pró-
pria personalidade das parturientes, é influencia-
da pela forma como a equipa que acompanha o 
parto as coloca como centro de toda a acção, 
atende às suas necessidades e dificuldades, é ca-
paz de criar um espaço de intimidade, isto é, 
como as mães são o sujeito do parto e não su-
jeitadas ao parto.

Estes factores influenciam a sensação subjec-
tiva de satisfação vivenciada no parto. Esta sa-
tisfação pode culminar, é certo que pela acção 
da ocitocina, na ocorrência de orgasmos, igno-
rando estas parturientes, a meu ver bem, o Prin-
cípio do Velho Testamento de que a mulher de-
veria ter dor ao «dar à luz» os seus filhos.

A indiferenciação biológica com que nasce o 
bebé é uma enorme vantagem, pois permite 
uma capacidade adaptativa excepcional. No en-
tanto, não podemos ignorar que essa mesma 
indiferenciação nos torna prematuros e depen-
dentes desde o primeiro momento. Se pensar-
mos nas outras espécies, quase todas as crias 
nascem com mais capacidades que os bebés 
humanos6.

É no nascimento que nos confrontamos com 
a dor primordial, o desamparo.

Assim, realçamos também a importância do meio 
envolvente e dos cuidados prestados ao bebé. 
O meio, enquanto fornecedor de cuidados e de 
acções específicas face a esta condição de de-
samparo e dependência inicial, vai ou não pro-
mover experiências de satisfação em função da 
qualidade dos cuidados prestados.

O bebé, na exploração do mundo e na procu-
ra do Outro, explora inicialmente o seu próprio 
corpo. A ligação ao corpo faz-se através do que 
se designou por zonas erógenas, fontes de pra-
zer. Para além do corpo biológico consideremos 
também a noção de corpo erógeno, incompleto 
e desejante do Outro4.

É através das sensações e da sua organização 
em percepções que se estruturam as represen-
tações mentais e que se organiza inicialmente o 
pensamento. Este processo desenvolve-se fun-
damentalmente na ancoragem do corpo e na 
necessária ancoragem interactiva, isto é, na re-
lação com a mãe que funciona como tradutora 
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das sensações e impressões corporais e emo-
cionais do bebé, atribuindo-lhes sentido, valor 
afectivo e comunicativo, nomeando os estados 
emocionais experienciados.

Tocarmo-nos, vermo-nos, sentirmo-nos, pro-
varmo-nos e ouvirmo-nos são condições prévias 
indispensáveis antes de sermos capazes de nos 
pensarmos.

No entanto, o bebé pode sentir o tempo de dife-
rentes formas na relação com o seu próprio corpo. 
Pode sentir como espera, como tensão, como in-
cómodo ou como mal-estar somático. Sabemos 
também que é através do adiamento da satisfa-
ção que as necessidades se podem elaborar em 
desejos, constituindo-se como mentalizações, 
essenciais ao pensamento5.

Por outro lado, é através dos órgãos sensoriais 
e da consciência a eles ligada, tendo como ob-
jectivo a pesquisa e a memorização dos dados 
da realidade externa, que se inscreve a dor, o 
desamparo como marca impressa no corpo, 
como história e memória de dor.

Assim, no lugar da falta ou da falha, tolerada 
ou intolerada, organiza-se ou não o pensamento, 
sendo que é através deste que podemos tolerar 
o desprazer e tentar através da actividade men-
tal modificar a realidade frustrante.

No doente com dor crónica instala-se a lingua-
gem da dor, numa paralisia ou num movimento 
dorido, à procura de sentido. Mais uma vez a 
dor impele a procura do Outro, procura uma 
escuta que a contenha e a torne suportável, que 
a traduza e que coloque o doente como sujeito 
da dor e não como sujeitado à dor.

Tal como na metáfora do bebé, é ao nível das 
sensações que se organiza este jogo de movi-
mentos internos entre corpo e mente, entre dor 
física e dor mental. Na intolerância à dor, a fron-
teira entre soma e mente mobiliza-se como uma 
fortaleza defensiva que impossibilita a elaboração 
psíquica da dor, paralisa o pensamento, assim 
como analogamente a dor crónica paralisa tam-
bém o movimento físico.

Para a elaboração psíquica da dor é neces-
sária a mediação do pensamento como meca-
nismo de transformação do pesar da dor em 
apesar da dor, transformação da dor do desam-
paro em sofrimento. Não existindo esta possibi-
lidade, pode dar-se o colapso da vida mental ou 
a descarga paralisante da dor no corpo.

Dor no latim, dolor-doloris, significa romper, 
rasgar, abrir fenda, enquanto sofrimento do latim 
sufferentia, suferere, significa suportar, tolerar, 
aceitar3.

Assim, o corpo rasga-se, abre uma fenda, 
quando o paciente não tem capacidade de su-
portar, quando não encontra continente para o 
seu desamparo. Paradoxalmente, o sofrimento é 
assim uma maior capacidade de contenção e ela-
boração mental. Muitas vezes a intensidade da 
dor concorre para o medo de a sofrer, pelo que 
incita à evitação dessa experiência emocional, 
quase como um pensamento inflamado ou um 

pensamento reumático, falho de movimento, in-
capaz de transformação.

Numa situação de intolerância mental à dor, o 
corpo será sacrificado no lugar da mente, já que 
a somatização continua a ter como principal ob-
jectivo a sobrevivência.

A dor crónica funciona ao serviço da defesa 
do colapso mental, na procura da sobrevivência 
psíquica ou noutras palavras, eu sofro, logo exis-
to. A dor surge então como um último reduto da 
afirmação da identidade, eu existo nem que seja 
pela dor1.

Assim como os movimentos espontâneos e 
vivos se afastam do corpo, inibidos pela dor fí-
sica, o aparelho mental afasta-se da realidade 
sempre que há intolerância à dor mental, tendo 
como objectivo a fuga, o escape à frustração.

Como poderemos renunciar à dor física, se 
intuímos que essa renúncia nos remeterá para a 
condição de desamparo original ou para as suas 
representações?

A transformação de dor física em dor mental e 
vice-versa depende do grau de tolerância à dor3.

Se a dor comunica na procura da relação, seja 
através do corpo ou da simbolização, nós, téc-
nicos de saúde somos objectos dessa procura. 
A maioria das pessoas que procuram cuidados 
de saúde fá-lo porque tem alguma espécie de 
dor. Dessa forma somos confrontados, quer quei-
ramos quer não, com a dor física ou mental dos 
nossos doentes.

A questão da relação enquanto espaço conti-
nente do sofrimento foi abordada pelo médico e 
filósofo Areteo de Capadócia entre 100 e 200 anos 
d.C., que referiu que em resposta à frustração 
provocada pela dor prolongada e incurável dos 
doentes portadores de doença grave e irrever-
sível os médicos deveriam usar a compaixão2.

Assim, na relação com os nossos pacientes 
temos dois caminhos: a fuga à dor ou a trans-
formação da dor. Estes são movimentos distin-
tos, mas os possíveis para determinado doente, 
em determinado momento, na tentativa de lidar 
com a sua própria dor.

A transformação da dor depende primaria-
mente da nossa disponibilidade para a relação 
com o doente e da capacidade de nela reconhe-
cermos a experiência emocional dolorosa que 
ele nos comunica. Por outras palavras, se esti-
vermos disponíveis para perceber que a dor 
pode ser a sinalização do amor que não se tem, 
ou não se percebe como tendo.

Quando a fuga à elaboração da dor ocorre na 
relação cuidadora, pode ser sintoma da indispo-
nibilidade para reconhecer a experiência emo-
cional dolorosa do doente. Tal supõe uma expe-
riência emocional dolorosa, a maior parte das 
vezes saturada na nossa própria dor, não exis-
tindo espaço relacional continente para o sofri-
mento do doente.

Para o movimento de transformação da dor te-
mos de estar disponíveis para o caminho feito a 
dois, marcado pela dor da realidade, mas também 
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pela procura curiosa do outro, pelo interesse 
genuíno e vivo. Na fuga, cria-se uma experiência 
emocional não dolorosa através da negação 
dessa mesma dor desconhecida e aceite como 
tal, muitas vezes, através de inferências como 
«conheço tudo sobre esta doença ou sobre este 
doente», esquecendo que a experiência subjec-
tiva de dor é sempre única e intrinsecamente 
relacionada com a história individual e as me-
mórias de cada um.

Estes doentes, paralisados pela dor, com rigi-
dez e contenção emocional, que não são capa-
zes de comunicar pelo movimento externo ou 
interno livre, criativo e intencional, colocam gran-
des dificuldades aos profissionais de saúde. 
Confrontando-nos com a nossa impotência e o 
limite das nossas intervenções ou capacidades, 
fazem-nos sentir paralisados na nossa acção, 
transmitindo-nos de forma inconsciente a sua 
própria incapacidade.

Por outro lado, temos de estar atentos à pos-
sibilidade de que podemos despertar no doente 
sentimentos de ódio e inveja inconscientes que 
levam a ataques à relação, tanto por sermos 
percebidos como não tendo capacidade de 
continente dos seus conteúdos dolorosos, como 
por sermos percebidos como demasiado com-
preensivos, não nos deixando perturbar pela 
intensidade dos ataques à relação, parecendo 
aos seus olhos seres indiferentes e distantes.

Partindo do pressuposto que a dor não pode 
estar ausente da personalidade, porque inscri-
ta fundamentalmente na condição humana, só a 
podemos transformar numa emoção tolerável 
através do pensamento que germina na quali-
dade da relação estabelecida entre cuidador 
e doente, entre nós e os nossos pacientes.

A questão da relação terapêutica com os do-
entes coloca-nos, enquanto técnicos de saú-
de, mas também enquanto seres humanos com 
as nossas vivências subjectivas de dor para lá 
dos saberes profissionais, o desafio de poten-
cializarmos também a nossa capacidade de to-
lerância à dor, condição necessária e fundamental 
para que o movimento de tolerância à dor possa 
também aumentar nos doentes.
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Rever o Passado, Antever o Futuro
José Luís Portela

Director Aposentado de Clínica da Dor IPO 
Lisboa

Janela para o futuro
J.L. Portela, no ano de 1979, marcou o início formal da medicina da dor em Portugal, ao criar a 

primeira Unidade de Dor no Instituto Português de Oncologia Francisco Gentil Martins em Lisboa.
Fruto da sua personalidade arrojada, irrequieta e irreverente, imbuído de espírito construtivo e 

empreendedor, e com o seu timbre despido de preconceitos, transpôs todas as barreiras concretizando 
um projecto que rompeu com «o ciclo vicioso da dor dando início ao ciclo virtuoso da dor».

A sua prolongada convivência profissional com a dor e o sofrimento dos doentes, aliada ao seu 
espírito arguto e inconformista com o imobilismo de profissionais e instituições prestadoras de 
cuidados de saúde, adicionada ao seu desejo de aquisição e actualização de conhecimentos, 
lançou as sementes de uma nova cultura e disciplina, abrangendo diversos domínios no 
diagnóstico e tratamento da dor crónica.

A «sua» Unidade de Dor representou um bastião de aprendizagem tendo influenciado várias 
gerações de profissionais, o que o responsabiliza pelos vários herdeiros do seu pensamento 
disseminados por todo o País.

O nosso «Papa», como muitos de nós carinhosamente lhe chamamos, tem reconhecido mérito, 
prestígio e estatuto indiscutível.

Um enorme obrigado pelos ensinamentos e aconselhamento que nos deu, assim como no 
acompanhamento nos momentos de maior complexidade da vida.

Cumpriu bem a missão a que se propôs: criar uma nova «família» na medicina portuguesa  
e deixar sucessores que garantam a sua continuidade.

Beatriz Craveiro Lopes

A dor era uma constante: física, por vezes 
lancinante, emocional, com quadros frequentes 
de depressão, arrastando familiares e amigos 
que se sentiam impotentes perante o que con-
sideravam uma inevitabilidade.

Era preciso descobrir, redescobrir e criar.
Curiosamente havia muito a descobrir.
Passados anos de aparente estagnação, quer 

na investigação quer na descoberta de novos 
fármacos, em parte fruto de uma mentalidade 
judaico-cristã que teimava em persistir em rela-
ção ao fenómeno dor, tinham surgido em 1965, 
1973 e 1975, três factos notáveis.

O 1.o foi a teoria do gate control de Melzack 
R, psicólogo canadiano, e Wall P, anatomista 
inglês, publicada na prestigiada revista Scien-
ce, da Sociedade Americana para os Avanços 
da Ciência, em que se postulava que a dor 
não era apenas o simples resultado da acti-
vação dos nociceptores, mas a modulação, 
por interacção entre diferentes neurónios, da 
transmissão de sensações álgicas e não-álgi-
cas.

Nela se chamava a atenção para a região 
medular, particularmente o corno posterior da 
medula, como uma autêntica central algogénica, 
onde confluíam não só estímulos periféricos, ál-
gicos e não-álgicos, mas também estímulos cen-
trais, descendentes, que poderiam bloquear a 
passagem do estímulo.

Faz este ano precisamente 31 anos que foi 
inaugurada, no Instituto Português de Oncologia 
de Gentil F, em Lisboa, a primeira Consulta de 
Dor em Portugal, destinada ao estudo, avaliação 
e tratamento da dor em doentes oncológicos.

Eram tempos difíceis para estes doentes.
Vivia-se um pouco na euforia que se instalou 

na classe médica da altura, dos grandes avan-
ços das tecnologias, que pareciam tudo invadir 
e com elas êxitos assinaláveis na cirurgia e em 
várias modalidades terapêuticas, como a radio-
terapia e a quimioterapia.

Avaliavam-se os doentes em função das so-
brevidas, cada vez maiores, mesmo que estas 
se traduzissem, muitas vezes, por escassos dias 
ou semanas.

A cura da doença passou a ser o denominador 
comum de toda a actuação em Medicina, pare-
cendo quase que os insucessos se deviam ao 
próprio doente e não à ineficácia das técnicas.

Em consequência, os doentes que não sobre-
viviam aos êxitos – e eram muitos – arrastavam-se 
pelas consultas, vítimas da doença e das tera-
pêuticas, com quadros de grande desconforto e 
sofrimento.
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Também se acentuava o envolvimento emocio-
nal e comportamental em todo este processo 
que conferia à dor uma grande complexidade.

O 2.o facto foi a descoberta dos receptores 
opióides.

O conceito de receptores já vinha sendo dis-
cutido pelos pesquisadores há muitos anos, com 
base na sua estereoespecificidade, isto é, a ca-
pacidade de poderem receber várias substân-
cias morfínicas.

No entanto, só em 1973, Snider, Simon e Te-
renius, os dois primeiros americanos e o terceiro 
sueco, demonstraram a existência de receptores 
a que chamaram opióides, em pesquisas inde-
pendentes.

A demonstração destes receptores, com vá-
rios tipos e subtipos veio, naturalmente, suscitar 
a pergunta «mas porque razão há-de o homem 
(e a mulher!) ter nascido com receptores para 
os alcalóides de uma papoila?», pois era extre-
mamente improvável a existência de receptores 
sem a presença paralela de substâncias endó-
genas que a eles se vinculassem.

E foi com base nesta formulação que, em 
1975, Hughes e Kosterlitz isolam, no encéfalo do 
porco, as primeiras morfinas endógenas a que 
chamam encefalinas, posteriormente seguidas 
das endorfinas e das dinorfinas.

Estas substâncias, chamados opióides endó-
genos, vieram trazer o aporte de novas técnicas 
e metodologias e continuam, hoje, campo de 
grande investigação, quer como neuromodula-
doras quer como neurotransmissoras, quer ainda 
como neuro-hormonas, com uma acção que ul-
trapassa largamente o processo nociceptivo para 
entrar na esfera da pessoa humana com todo o 
seu cotejo de vivências e comportamentos.

Para além destas datas há dois conceitos que 
reputo de extraordinária importância e vieram 
abrir mentalidades e modificar atitudes e com-
portamentos nestes 30 anos.

O primeiro foi o de qualidade de vida e o se-
gundo de dor total.

O termo qualidade de vida parece ser tão 
antigo quanto a própria civilização.

Sócrates (o verdadeiro), já se referia à qualida-
de de vida, quando, ao encarar a pena de morte, 
afirmar, na corte ateniense, haver coisa pior que 
a própria morte, que era a vida sem qualidade.

Aristóteles comparava a qualidade de vida à 
felicidade, embora a questão de felicidade fosse 
uma questão controversa, pois para uns felicida-
de é uma coisa, para outros é outra, e frequente-
mente uma mesma pessoa pode dar-lhe atributos 
diferentes.

Há indícios, na literatura médica, de que o 
termo qualidade de vida tenha surgido, pela pri-
meira vez na década de 30, embora muitas ve-
zes confundida com o conceito de boa vida, 
essencialmente relacionada com a utilização de 
bens de consumo.

Com o crescimento económico e industrial, o 
conceito passa a integrar outra áreas como a 

saúde, o que levou, após a II Guerra Mundial, a 
que a Organização Mundial da Saúde (OMS) 
integrasse na definição de saúde as noções de 
bem estar físico, emocional e social, no fundo 
conceitos de qualidade de vida tal como a en-
tendemos nos nossos dias.

A introdução deste conceito em Medicina foi 
fundamental.

A qualidade de vida, mais do que a quantida-
de, passou a ser o fim último de qualquer actu-
ação na área médica, pois uma vida vivida sem 
qualidade é uma vida sem finalidade.

Isto conduziu a revisões de actuação em mui-
tas áreas, como por exemplo na introdução de 
novos fármacos e novas técnicas e, ainda, na 
esfera da ética e da boa prática médica.

Na área da dor, este conceito revelou-se fun-
damental.

Mais do que prolongar a vida tornou-se quase 
axiomático que, o que interessava, verdadeira-
mente, era uma qualidade de vida aceitável.

Isto trouxe como consequência a necessidade 
de se criarem equipas multidisciplinares, desde 
sempre defendidas por Bonica, Alexander e ou-
tros, capazes de entenderem as várias vertentes 
da pessoa humana com dor e saber transmitir-
lhe afecto e confiança recíprocas.

A qualidade de vida, mais do que a simples 
abolição de dor, passa a ser um espelho que 
reflecte o resultado dos serviços prestados.

Outro conceito importante na área da dor foi 
o de dor total, criado na década de 60 do sécu-
lo precedente por Dame Cecily Saunders.

Enfermeira, assistente social e finalmente médica, 
Saunders desenvolveu uma actividade notável no 
apoio ao sofrimento, quer nos campos de batalha 
quer no sociedade civil onde esteve na base do 
movimento moderno dos Cuidados Paliativos, sen-
do fundadora, em 1967, do St. Christopher Hospice 
em Londres e sua directora durante muitos anos.

Ao criar o conceito de dor total, Saunders veio 
chamar a atenção que a pessoa não sofre ape-
nas por danos físicos, mas também pelas con-
sequências emocionais, sociais e espirituais do 
sofrimento e proximidade da morte.

E isto afecta não só o doente mas toda a sua 
entourage, transformando-o num homem doloro-
so, o tal homo crucians da literatura, que envol-
ve toda a sua personalidade, atraindo todo o 
sofrimento do mundo para si.

Este conceito holístico do fenómeno doloroso 
veio modificar totalmente a abordagem clínica da 
dor, tanto em termos de avaliação como tratamen-
to, pois cedo se percebeu que não era possível 
que apenas uma pessoa, por mais completa que 
fosse, tivesse capacidade de resolver todos os 
problemas de uma forma global e eficaz.

Avaliar e tratar correctamente a dor é um pro-
cesso transdisciplinar, multidisciplinar ou inter-
disciplinar, em que o próprio doente é parte in-
teressada, como elemento imprescindível, seja 
qual for a equipa que qualquer Unidade consi-
dere melhor para si.



J.L. Portela: Rever o Passado, Antever o Futuro

25

D
O
R

E entre nós?
Quando começámos, em 1978, o panorama 

não era brilhante.
A dor era uma inevitabilidade, a que dificil-

mente se conseguia fugir, arrastando consigo 
familiares e amigos.

O arsenal terapêutico era escasso.
Acreditava-se, ainda, que a interrupção da via 

ascendente era a solução mais adequada para 
a maior parte dos casos e os doentes eram au-
tenticamente massacrados com todo o tipo de 
bloqueios, a que não era avessa, naturalmente, 
a formação em anestesia dos pioneiros neste 
tipo de actividade.

Foi preciso redescobrir a morfina, já franca-
mente utilizada e, em muitos casos, criticada, 
nos hospícios ingleses sob a forma do Brompton 
cocktail.

Existia no nosso Instituto uma fórmula pareci-
da, sob o nome de morfina composta, que nin-
guém prescrevia.

Era constituída por morfina, cocaína, gin, mel 
e água cloroformada e, segundo as indicações 
na sua preparação, esta devia ser recente e não 
ultrapassar os 30 dias, dados os conservantes, 
em particular o gin.

Devo referir, curiosamente, que dos ingredien-
tes necessários à preparação desta poção o mais 
difícil de obter foi precisamente o gin, pois os gins 
estrangeiros foram considerados muito caros e foi 
preciso recorrer a um nacional que só se encon-
trou disponível nos licores Mala Posta...

Foi, de qualquer maneira, uma pedrada no 
charco.

Passámos a dispor de uma arma poderosa 
contra os casos rebeldes, em particular os do-
entes de cabeça e pescoço, de difícil controle, 
mas mesmo assim sem lhe chamar explicita-
mente morfina, mas sim «poção Instituto Portu-
guês de Oncologia de Lisboa (IPOFG)» (nome 
que ainda hoje persiste), para não dar ao doen-
te e seus familiares a ideia de que estavam a 
utilizar uma arma de último recurso.

A década de 80 foi pródiga em factos e des-
cobertas no campo da dor.

Realço, fundamentalmente, três.
A primeira foi a publicação, pela OMS, da bro-

chura Cancer Pain Relief, em 1986, e traduzida 
para português, pela Liga Portuguesa contra o 
Cancro, Núcleo Regional do Centro, em 1987.

Baseada em guidelines preconizados pelo gru-
po de Ventafrida, em Milão, essencialmente para 
o doente oncológico, considerado na altura o pa-
radigma do doente crónico, rapidamente se reve-
lou um instrumento eficaz no alívio em todas as 
formas de dor crónica, ao mesmo tempo que des-
mitificava o uso de opióides, através da já clássica 
escada, que deviam ser utilizados não pela evolu-
ção da doença mas pela persistência da dor, o 
que, na época, era concerteza revolucionário.

O segundo foi, sem dúvida, a introdução de 
novos fármacos e novas formas de administração 
de medicamentos, como as orais de libertação 

lenta, por técnicas invasivas e, em 1990, o pri-
meiro analgésico opióide por via transdérmica.

O terceiro foi o extraordinário avanço na investi-
gação básica, com incidência sobre as prostaglan-
dinas e substâncias relacionadas, que conferem a 
Sir John Vane o Prémio Nobel da Medicina, os es-
tudos sobre sensibilização central dos neurónios do 
corno dorsal, o conceito, introduzido por Wollf C, 
da preemptive analgesia e os estudos sobre o 
efeito modulador de várias substâncias adjuvan-
tes como os ansiolíticos e antidepressivos.

Como é natural, toda esta avalanche de acon-
tecimentos e coisas novas traduziram-se por 
grande actividade no campo da formação e da 
divulgação.

Entre nós, realizaram-se as primeiras Jorna-
das sobre Dor em 1980, programadas para Ju-
nho mas só realizadas em Outubro devido a uma 
greve de aviação, muito comum nessa época, 
organizadas pela Sociedade Portuguesa de 
Anestesiologia que comemorava as suas bodas 
de prata, com a colaboração do Instituto Portu-
guês de Oncologia, Centro de Lisboa, e secre-
tariadas pela nossa Unidade, na altura chamada 
Secção Terapêutica da Dor.

Analisando o programa constata-se uma ver-
tente intervencionista importante, com demons-
trações práticas de bloqueios, já com circuito 
interno de televisão, a presença de participantes 
estrangeiros de grande renome como Arias M, 
Rubin A e Moricca G, uma conferência sobre 
morfinas endógenas, que começavam a desper-
tar grande interesse, a importância do efeito pla-
cebo, mesas redondas sobre a dor no cancro 
avançado, metodologias e técnicas especiais, 
onde não podia deixar de figurar a neuroadenó-
lise hipofisária do seu autor, Moricca G, um dos 
grandes entusiastas de técnicas de intervenção, 
que afirmava que das causas mais nefastas da 
dor no cancro, uma era a progressão da doença, 
a outra o uso indiscriminado de morfina…

A década de 90 é a década de realizações e 
divulgação.

É criada a Associação Portuguesa para o Estu-
do da Dor (APED), graças ao esforço desenvolvido 
por Rodrigues N, e o Clube de Anestesia Regional 
(CAR), sendo seu fundador de Campos RS.

A nível internacional, é fundada a Federação 
Europeia (EFIC) dos Capítulos da International 
Association for the Study of Pain (IASP) e a So-
ciedade Espanhola da Dor (SED).

Portugal publica a sua primeira revista Dor, e 
Espanha a revista Dolor, primeiras revistas na 
Península Ibérica dedicadas exclusivamente ao 
tratamento da dor.

Em 1995, os Estados Unidos da América 
(EUA) reconhecem a dor como 5.o sinal vital, 
chamando a atenção para a dor não visível e, 
como tal, não tratada ou subtratada.

Em 1995, por Decreto Ministerial, é instituído em 
Portugal o Dia Nacional da Luta contra a Dor. 

Começa a despontar o movimento dos cuida-
dos paliativos, centrado num conceito holístico 
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da dor, já direccionado nesse sentido pelo con-
ceito anterior de dor total e de qualidade de vida 
que ganha alguma visibilidade pelo esforço de 
alguns, devendo realçar-se, entre nós, Marques 
AL e Neto IG.

As II e III Jornadas sobre Dor que realizámos 
reflectem bem esta perspectiva.

As segundas, realizadas em 1992, tinham 
como título «Dor e qualidade de vida em Onco-
logia», as terceiras, em 1994, «Dor e cuidados 
paliativos».

Em ambas, a grande preocupação era o doente 
e as suas implicações: a pessoa humana e o seu 
projecto, a qualidade de vida no doente oncológico, 
cuidados paliativos na comunidade e, curiosamen-
te, uma mesa redonda sobre terapêuticas não-con-
vencionais, em que se abordavam temas como a 
sofrologia, a acupunctura, a homeopatia e méto-
dos naturais, que constituiu, talvez a primeira 
aproximação em discussão pública destas duas 
medicinas, o que não tem sido muito comum.

O que se passava, nesta época, em termos 
organizativos, em relação às Unidades de Dor 
que, entretanto, iam aparecendo? 

Sem dúvida que o interesse por esta proble-
mática era manifesto, sobretudo por parte dos 
anestesistas que viam nesta área um comple-
mento importante da sua actividade.

E assim, em 1980, surge a 2.a Unidade de 
Tratamento da Dor, no Instituto Português de 
Oncologia (IPO) do Porto, outras se lhe seguiram 
e, em fins da década de 90, existiam várias 
Unidades de Dor dispersas pelo país, embora 
com estruturas organizativas muito diferentes.

É nesta altura, precisamente em 97/98, que 
Dias JM e eu próprio efectuámos um estudo a 
nível nacional, posteriormente publicado na re-
vista Dolor, intitulado «Portugal e a dor crónica. 
O estado da arte».

Neste estudo em que, pela primeira vez, é fei-
ta uma abordagem da dor crónica em Portugal 
em termos organizativos, conclui-se que apesar 
do número total de Unidades de Dor nos hospi-
tais ser da ordem dos 50%, considerando três 
modelos organizativos, segundo um critério ba-
seado numa task force da IASP de 1990, a gran-
de maioria das Unidades era muito rudimentar, 
apenas cinco podiam ser consideradas Clínicas 
Multidisciplinares de Dor, nenhuma preenchendo 
os requisitos para um nível mais elevado.

Em 2001 é aprovado, por Despacho Ministerial, 
o Plano Nacional da Luta contra a Dor, precedido 
por um estudo que confirma os nossos dados, 
que curiosamente (ou não!) ignora totalmente, e 
propõe a criação de Unidades de Dor Crónica em 
75% dos hospitais portugueses até 2007. 

Na primeira década deste século realço, fun-
damentalmente, dois pontos.

O primeiro é a criação da competência em 
Medicina da Dor, e o segundo o Programa Na-
cional de Controlo da Dor.

A criação da competência em Medicina da 
Dor, aprovada pela Ordem dos Médicos em 

2004, proposta por um conjunto alargado de 
especialidades médicas, veio preencher um es-
paço importante nesta temática, permitindo que 
qualquer especialidade médica pudesse adqui-
rir esta competência, desde que para tal adqui-
ra formação adequada. 

E apesar de algum mal-estar inicial, sobretudo 
por alguma sensação de perda por parte de 
quem considere a dor como um feudo próprio, 
esta competência, dizia, veio constituir uma au-
têntica carta de alforria a quem deseje interes-
sar-se por esta área do saber médico.

Quanto ao Programa Nacional para o Controlo 
da Dor, que se insere no Plano Nacional de 
Saúde 2004-2010, julgo que constitui um docu-
mento importante pelos seus princípios orienta-
dores, estratégias de intervenção e formação, 
mas, como facto relevante, o estabelecimento 
de normas de organização e classificação das 
Unidades de Dor Crónica.

Na realidade, não basta afirmar que se tem 
uma Unidade de Dor.

É fundamental que esta se defina como estru-
tura organizada, capaz de dar resposta adequa-
da a solicitações assistenciais, mas também à 
formação e à investigação.

O desenvolvimento futuro da competência em 
Medicina da Dor vai tornar imperativo que esta 
classificação se processe a curto prazo de modo 
a ser possível estabelecer-se idoneidade das 
Unidades capazes de dar resposta a uma for-
mação exigente e de qualidade.

O que podemos esperar no novo século?
Como afirma Rey R, na sua interessante Histoi-

re de la douleur, a mudança de um século para 
outro, não significa, necessariamente, grandes 
alterações nos conhecimentos e nas práticas.

Realço, no entanto, em termos científicos, os 
estudos sobre o sistema nervoso, muito em par-
ticular a correlação entre as sensações e as 
emoções, com destaque para a linha investiga-
cional de Damásio A e os estudos sobre as 
várias estruturas nervosas implicadas na com-
preensão do fenómeno doloroso.

Neste campo, tornam-se relevantes os estu-
dos do Instituto de Histologia e Embriologia, 
bem como do Instituto de Biologia Molecular e 
Celular da Faculdade de Medicina do Porto so-
bre circuitos genéticos, plasticidade, modelos 
de dor e terapêuticas inovadoras, esperando-se 
que a aplicação destes estudos à prática frutifi-
quem num autêntico acto de translação.

Uma linha de investigação promissora incide 
nas células não neuronais, em particular a ne-
vróglia, cuja função é de sustentar, proteger, 
isolar e nutrir os neurónios.

No fundo mantém a homoeostasia, formam 
mielina e participam na transmissão de sinais no 
sistema nervoso.

Isto abre perspectivas para novos, promissores 
e inovadores analgésicos nos mais diversos 
campos do processamento, percepção e trans-
missão dos mecanismos de produção de dor.
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Outra área onde será de esperar desenvolvi-
mentos futuros será nas formulações/reformula-
ções dos sistemas de administração, com base 
nas novas tecnologias ou implantes subcutâneos, 
bem como a procura de novos produtos com 
baixo nível de interacções e baixa incidência de 
efeitos secundários.

Estudos sobre novos opióides, com mecanismo 
de acção mais alargado e melhor perfil de segu-
rança como o tapentadol, ou terapêuticas de 
segunda linha como, por exemplo, o ziconotide, 
uma nova classe de analgésicos não-opióides 
conhecida como bloqueadores dos canais de 
cálcio tipo N, poderão, sem dúvida, preencher 
lacunas numa área como a dor crónica, que 
abrange cada vez mais faixas etárias alargadas, 
co-morbilidades e aumento da longevidade.

Outra área de grande interesse e onde se espe-
ram grandes avanços é o sistema canabinóide.

Há uma relação paralela mas não indepen-
dente entre este sistema e o sistema opióide.

E apesar de actuarem em receptores e vias 
distintas, ambos actuam em alguns locais comuns 
do sistema nervoso, parecendo potencializar-se 
um ao outro.

A discussão actual sobre a utilização da can-
nabis na dor implica separá-la do seu uso para 
fins recreativos que gera preconceitos pela sua 
comercialização e utilização ilegal e o seu ver-
dadeiro papel como substância activa na tera-
pêutica da dor.

Isto implica, necessariamente, uma investigação 
séria sobre o sistema canabinóide endógeno e 
o real valor terapêutico de substâncias que 
actuem a este nível, incluindo eficácia e efeitos 
secundários. 

Julgo que estamos numa fase do desenvolvi-
mento e do progresso científico em que o acaso 
ou a experimentação acidental são cada vez 
mais reduzidas.

Cada vez mais a investigação procura anteci-
par-se ao imprevisto, formular hipóteses e propor 
soluções, melhorando a eficácia e diminuindo os 
efeitos secundários, numa autêntica terapêutica 
adaptada e mediada pelo doente.

Apesar de tudo, a dor é e será sempre um 
desafio.

No interessante livro de Melzack R e Wall P, 
Le défi de la douleur, na sua versão francesa, 
no capítulo «Perspectivas no controlo da dor», 
afirma-se a dada altura:

«Apesar de todos os novos conhecimentos 
nos mecanismos da dor e dos enormes suces-
sos das terapêuticas modernas, a dor constitui, 
sempre, um desafio.

É um desafio para o homem da ciência que 
tente compreender, para o terapeuta que procu-
ra aliviar, para o doente que lhe procura fazer 
face, um desafio, enfim, para a sociedade em 
geral que deve procurar e encorajar os recursos 

financeiros necessários para a pesquisa e o tra-
tamento a fim de cessar esta calamidade.»

E mais adiante:
«Enquanto o homem não tiver capacidade de 

controlar o seu sofrimento o desafio da dor per-
manecerá mais colossal que nunca.»

Ao nível dos direitos, a dor deixou de ser uma 
inevitabilidade da esfera pessoal e íntima de cada 
um para entrar na esfera dos direitos e deveres.

Não é aceitável que, nos nossos dias, a dor e 
o sofrimento não estejam nas preocupações dos 
profissionais, instituições e políticas de saúde.

Pode ser considerado hoje negligência, com 
todas as suas consequências, não tratar ade-
quadamente a dor e o sofrimento quando temos 
à nossa disposição meios para o conseguir.

E esta atitude é tanto mais grave quando esta-
mos na presença de pessoas mais fragilizadas, 
como a criança e o velho, os débeis económicos, 
as pessoas com dificuldades de comunicação, 
a doença avançada e terminal.

E esta responsabilidade é de todos e envolve 
toda a sociedade.

Quando se aproximam tempos em que prova-
velmente iremos ser chamados a pronunciarmo- 
-nos sobre o destino dos nossos concidadãos, 
é bom que nos interroguemos se fizemos tudo o 
que humanamente deveríamos ter feito para evi-
tar todo o sofrimento inútil.

É fundamental, também, que o doente cumpra 
o seu dever que é o de, uma vez informado e 
esclarecido, colabore responsavelmente no seu 
tratamento e decida, conscientemente, o que 
considere o melhor para si.

Vivemos a grande época da comunicação e 
da informação.

Como considera Jaspers, «…a novidade, hoje, 
é que a história da nossa época se tornou, pela 
primeira vez, universal (...) a história que se de-
senvolveu até aqui não é mais do que uma co-
lecção de crónicas locais.»

É indescritível a catadupa de informação hoje 
em dia disponível.

Na primeira década de 1990 existiam 10 re-
vistas de Medicina.

Hoje contam-se pelas centenas de milhar.
Os portais médicos funcionam como autênti-

cas enciclopédias, quer no diagnóstico quer na 
terapêutica.

Segundo Ellis, o conhecimento científico du-
plica cada seis anos.

O que hoje parece ficção amanhã é realidade.
É o tempo de novas fronteiras.
A nave Enterprise, na sua incansável procura 

de um planeta habitável após a destruição da 
Terra, procura, em cada capítulo, novos planetas 
e novas formas de vida.

Saibamos nós, humanos, encontrar esse espí-
rito e olhar o passado como fonte de inspiração 
para o presente e o futuro que nos espera. 
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Resumo
A dor aguda pós-operatória associa-se a alterações sistémicas que facilitam o aparecimento de complicações 
cirúrgicas, atrasando a mobilização, a recuperação e a alta hospitalar, com impacto socioeconómico e na 
qualidade de vida do doente. A sua abordagem é, portanto, uma etapa fundamental do perioperatório. A dor aguda, 
persistente e intensa, promove a activação dos receptores N-metil-D-aspartato (NMDAr) e o desenvolvimento 
da sensibilização central, amplificando a intensidade da dor no pós-operatório e possibilitando a evolução para dor 
crónica pós-operatória. De entre as possíveis intervenções terapêuticas, os antagonistas não-competitivos 
dos NMDAr desempenham um papel importante, diminuindo a sensibilização central e reduzindo outras 
necessidades analgésicas, em particular os opióides. Neste contexto, destacamos o papel da cetamina, do 
dextrometorfano, do magnésio e da amantadina na prevenção e tratamento da dor aguda pós-operatória.

Palavras-chave: Dor aguda pós-operatória. Receptor NMDA. Antagonistas receptores NMDA.

Abstract
Acute postoperative pain is associated with systemic changes that lead to the development of surgical 
complications, delaying the patient’s mobilization, recovery, and hospital discharge, and having, therefore, a 
socioeconomic impact and an impact on the patient’s quality of life. Hence, its perioperative management is 
an important step. Acute, persistent, and intense pain promotes the activation of the N-methyl-D-aspartate 
receptors (NMDAr) and the development of central sensitization, amplifying pain intensity and allowing its 
evolution to chronic postoperative pain. Among the therapeutic interventions at our disposal, the non-competitive 
NMDA receptor antagonists play a major role in diminishing both central sensitization and the requirements 
for other analgesics, in particular opioids. In this context, we highlight the role of ketamine, dextromethorphan, 
magnesium, and amantadine in the prevention and treatment of acute postoperative pain. (Dor. 2009;17(3):28-35)
Corresponding author: T. Taleço, e-mail: tiagotaleco@hotmail.com

Key words: Acute postoperative pain. NMDA receptor. NMDA receptor antagonist.
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Introdução
A dor aguda pós-operatória é uma das conse-

quências mais indesejadas do acto cirúrgico 
que, quando não controlada, tem efeitos agudos 

e crónicos deletérios1. Associa-se a alterações 
sistémicas (respiratórias, cardiovasculares, me-
tabólicas, neuroendócrinas e imunitárias), que 
podem conduzir a complicações graves no pós-
operatório, tais como o enfarte agudo do mio-
cárdio ou pneumonia2,3. Estas complicações 
contribuem para o aumento da morbilidade e 
mortalidade pós-operatória, aumentando o tem-
po de internamento e os custos socioeconómi-
cos associados, para além das implicações na 
qualidade de vida e no grau de satisfação do 
doente. O tratamento inadequado da dor aguda 
pós-operatória é um dos factores que podem 
conduzir ao desenvolvimento de dor crónica 
pós-operatória4-6. A optimização da analgesia 
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permite reduzir estes fenómenos, através da uti-
lização simultânea de vários grupos de fármacos, 
administrados por diferentes vias (abordagem 
multimodal) e nos diferentes tempos do periope-
ratório (analgesia preventiva e preemptiva).

Nos últimos 15 anos, publicaram-se inúmeros 
trabalhos sobre a utilização de antagonistas do 
NMDAr como adjuvantes na analgesia pós-opera-
tória. Para este facto contribuiu a clarificação da 
importância do NMDAr na transmissão nociceptiva, 
na sensibilização central e nos fenómenos de tole-
rância e hiperalgesia induzida pelos opióides7-9.

Os autores apresentam uma revisão sobre a fi-
siopatologia da activação do NMDAr e sobre a 
utilização dos seus antagonistas na abordagem 
da dor aguda pós-operatória, com destaque 
para a cetamina, o dextrometorfano, o magnésio 
e a amantadina.

O receptor N-metil-D-aspartato
São receptores inotrópicos do principal neuro-

transmissor excitatório do sistema nervoso cen-
tral (SNC), o glutamato. Localizam-se na mem-
brana pós-sináptica, principalmente no corno 
posterior da medula espinhal, mas também exis-
tem a nível supra-espinhal, periférico e visceral7. 
São constituídos pelas subunidades NR1, NR2 
(A, B, C e D) e NR3 (A e B), sendo particular-
mente importantes para a nocicepção as subu-
nidades NR2 (em particular a NRB2). Apresen-
tam algumas características únicas: controlam 
um canal iónico altamente permeável a iões mo-
novalentes e ao cálcio; com a membrana pós-
sináptica em repouso, o canal iónico está bloque-
ado pelo Mg2+ e só abre com a despolarização 
e ligação do agonista; para uma activação efi-
ciente do receptor é necessária a ligação simul-
tânea do glutamato e da glicina (co-agonista)7. A 
activação das fibras C por estímulos nóxicos 
repetidos e intensos (frequente nos procedimen-
tos cirúrgicos) promove a libertação de neuro-
transmissores, nomeadamente de glutamato e 
substância P, na fenda sináptica entre o seu 
terminal central e o neurónio espinhal. O gluta-
mato vai ligar-se ao NMDAr onde não desencadeia 
qualquer efeito devido ao bloqueio pelo Mg2+ e aos 
α-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepropionic 
acid receptor (receptores AMPA), o que desenca-
deia a despolarização da membrana do neurónio 
espinhal pela entrada de Na2+8. A despolarização 
da membrana remove o Mg2+ do canal iónico do 
NMDAr, permitindo a sua activação pelo glutama-
to com consequente aumento do Ca2+ intracelular. 
A substância P, apesar de se ligar preferencial-
mente a receptores metabotrópicos do glutamato, 
também promove a activação do NMDAr. A liga-
ção ao receptor NK1 activa a fosfolipase C, origi-
nando a produção de trifosfato de inositol (IP3) 
(aumenta o Ca2+ intracelular libertado do retícu-
lo endoplasmático) e de diacilglicerol (DAG) (ac-
tiva a proteína cinase C que induz a fosforilação 
do NMDAr e impede o bloqueio pelo Mg2+)8. 

Acção semelhante é desencadeada pela liga-
ção do glutamato ao seu receptor metabotrópico 
mGluR1. A via final comum a todos estes meca-
nismos é o aumento da concentração do Ca2+ 

intracelular, que promove a activação da proteí-
na G e a expressão de genes c-fos, óxido nítrico 
sintetase e cicloxigenase-2. Esta cascata bioquí-
mica, desencadeada pela activação dos NMDAr, 
constitui a base da plasticidade sináptica e da 
facilitação do processamento da dor no SNC, 
ajudando a compreender a hiperexcitabilidade 
neuronal e os fenómenos de sensibilização cen-
tral. Estes são: o windup (aumento da resposta 
dos neurónios espinhais Wyde dynamic range 
(WDR) por estimulação de baixa frequência, re-
petitiva e constante das fibras C), a potenciação 
de longo prazo (LTP) (estímulos de curta dura-
ção e alta frequência promovem o aumento da 
eficácia de uma sinapse excitatória durante um 
intervalo de tempo superior ao do estímulo de-
sencadeante) e a hiperalgesia secundária (por 
alterações no processamento da informação 
sensitiva no SNC, associando-se ao aumento 
dos campos receptivos e aumento da sensibili-
dade em zona adjacente ou remota à área de 
lesão tecidular)8-12. Estes fenómenos, indepen-
dentes, contribuem para a sensibilização central 
e para o desenvolvimento da hiperalgesia, alo-
dinia e da dor crónica no pós-operatório.

A hiperalgesia do período pós-operatório pa-
rece resultar não apenas dos estímulos nocicep-
tivos, mas, também, da administração de opiói-
des potentes no perioperatório. A activação do 
NMDAr tem sido descrita como um dos meca-
nismos de acção responsáveis pelo desenvolvi-
mento de fenómenos de tolerância e hiperalge-
sia associados à utilização deste grupo de 
fármacos. Enquanto a tolerância se caracteriza 
por diminuição da eficácia do fármaco, que 
pode ser ultrapassada pelo aumento da dose, a 
hiperalgesia induzida por opióides (OIH) resulta 
da utilização do próprio fármaco e aumenta 
quando se utilizam doses mais elevadas13,14. 
Esta foi demonstrada em estudos laboratoriais 
com animais e voluntários humanos submetidos 
a exposições de curta duração a opióides e 
utilizando modelos de hiperalgesia secundária15. 
Vários estudos e relatos clínicos descrevem a 
ocorrência de OIH e/ou tolerância aguda em 
doentes submetidos a perfusões de remifentanilo 
e fentanilo16-21. No indivíduo com exposição cró-
nica a opióides (por prescrição na dor crónica ou 
por dependência) antecipa-se a existência de to-
lerância de longo prazo por mecanismos de adap-
tação molecular e celular22,23. Nos casos de expo-
sição única e aguda, em particular com o 
remifentanilo, a tolerância e hiperalgesia desen-
volvem-se rapidamente, mesmo quando é utili-
zado em doses terapêuticas. A activação do 
NMDAr resulta da acção indirecta de mecanis-
mos de 2.o mensageiro e da diminuição da efi-
cácia dos transportadores medulares do gluta-
mato, que promove o seu aumento na fenda 
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sináptica. A cascata bioquímica resultante leva 
ao aumento do Ca2+ intracelular, à activação da 
proteína cinase C e transcrição de oxido nítrico 
sintetases induzíveis, promovendo fenómenos 
como a apoptose neuronal no corno posterior da 
medula espinhal, a dessensibilização dos recep-
tores opióides pelo óxido nítrico e a fosforilação 
dos domínios intracelulares do receptor opióide 
com a consequente internalização24,25. Descre-
vem-se, ainda, como possíveis mecanismos, a 
fosforilação da tirosina Tyr1472 na subunidade 
NRB226, a facilitação da activação do NMDAr 
pela glicina existente na preparação comercial 
do remifentanilo26, o aumento da actividade do 
NMDAr por acção de uma proteína G resultante 
da activação do receptor opióide δ27 e a acção 
das proteínas de densidade pós-sinápticas 93 e 
957. O envolvimento do NMDAr é, igualmente, 
sugerido pela eficácia demonstrada pela ceta-
mina na redução destes fenómenos13,14,28-30.

O conceito de sensibilização central (e de hi-
peralgesia secundária) é importante na prática 
clínica por vários motivos: não tem sido devida-
mente valorizado como componente a avaliar na 
dor pós-operatória; a medicação analgésica 
convencional não alivia os sintomas (podendo 
mesmo agravar); demonstra a neuroplasticidade 
do SNC associada à percepção da dor; contribui 
para o desenvolvimento de dor crónica pós-
operatória31. Neste contexto, o mecanismo de 
acção dos antagonistas do NMDAr difere dos 
analgésicos clássicos, o que lhes confere um 
papel particularmente útil na abordagem balan-
ceada e multimodal da dor pós-operatória.

Cetamina
Sintetizada em 1963 por C. Stevens e introduzida 

na prática clínica em 1970 como anestésico disso-
ciativo, a sua utilização aumentou nos últimos anos, 
nomeadamente para o tratamento da dor. É um 
derivado da fenciclidina, metabolizado no fígado 
(no sistema do citocromo P450) principalmente em 
norcetamina (que tem 20 a 30% da potência da 
cetamina), mas também em hidroxinorcetamina, 
que posteriormente sofrem glucoronoconjugação e 
eliminação renal1. Tem uma semivida de elimina-
ção de 100 a 180 minutos e actua em receptores 
glutaminérgicos (N-metil-D-aspartato [NMDA] e 
AMPA), opióides, muscarínicos, nicotínicos e adre-
nérgicos1. No NMDAr comporta-se como um an-
tagonista não-competitivo, ocupando o local de 
acção da fenciclidina no interior do canal iónico.

É comercializada em Portugal como mistura 
racémica dos isómeros R(–) e S(+), mas em al-
guns países também existe sob a forma do 
enantiómero S(+). Este, tem uma afinidade qua-
tro vezes maior pelo NMDAr, o dobro da potên-
cia da forma racémica (o que permite uma re-
dução para 70% da dose), não possui o 
conservante cloreto de benzetónio e em doses 
equianalgésicas associa-se a diminuição dos 
efeitos secundários cognitivos1,32.

Ao longo das duas últimas décadas, foram 
publicados inúmeros trabalhos clínicos e labora-
toriais sobre a sua utilização na abordagem da 
dor pós-operatória. Foram identificadas evidên-
cias que permitem estabelecer algumas reco-
mendações para uma utilização óptima. A ceta-
mina tem uma acção analgésica sinérgica com 
os opióides, potenciando a sua acção e conse-
quentemente diminuindo o seu consumo. Na 
verdade, parece ser mais eficiente como agente 
modulador da sensibilização central, com acção 
antialodinia, anti-hiperalgesia e antitolerância, 
do que como agente analgésico per se33.

Como analgésico adjuvante, é administrada 
em doses baixas ou subanestésicas, definidas 
como bolus < 1 mg/kg (por via endovenosa ou 
epidural) ou em perfusão < 20 μg/kg/min34. Bell, 
et al. propuseram, após estudo de metanálise, 
uma dose cumulativa máxima de 30 mg/24 ho-
ras ou 18 μg/kg/hr como o limite máximo a par-
tir do qual não existe benefício aparente no pós-
operatório35. Já Tucker, et al. demonstraram, em 
voluntários humanos, que perfusão pós-operató-
ria de cetamina em doses reduzidas (mas sufi-
cientes para obter uma concentração plasmática 
de 30 a 120 ng/ml) permite aumentar o efeito 
antinociceptivo do fentanilo36. Yamauchi, et al. 
obtiveram conclusão semelhante utilizando uma 
perfusão a 2 mg/kg/dia37. Sabe-se que os efeitos 
secundários da cetamina surgem com concen-
trações plasmáticas superiores a 200 ng/ml38.

Foram realizadas várias revisões sistemáticas 
e metanálises de estudos sobre a utilização pe-
rioperatória da cetamina35,39-41. Em revisão de 
um grupo heterogéneo de estudos, Elia e Tramer 
identificaram uma redução de cerca de 30% no 
consumo de opióides nas primeiras 24 horas de 
pós-operatório, mas sem redução dos efeitos 
secundários relacionados com os opióides (in-
cluindo as náuseas e vómitos pós-operatórios)39. 
Bell, et al. realizaram uma metanálise que incidiu 
particularmente em estudos que utilizaram pa-
tient controlled analgesia (PCA) com morfina e 
perfusões de cetamina (por via endovenosa), 
concluindo que esta, em doses subanestésicas, 
é efectiva na redução do consumo de morfina 
nas primeiras 24 horas após a cirurgia, com 
diminuição na incidência de náuseas ou vómitos 
pós-operatórios e com efeitos secundários ligei-
ros ou ausentes40. Subramaniam, et al. demons-
traram que apenas 50% dos estudos em que a 
administração de cetamina foi feita por via pa-
rentérica revelaram um efeito poupador de opi-
óides, sem redução dos efeitos secundários 
associados41. Estudos mais recentes destaca-
ram a redução do consumo de opióides, dos 
efeitos secundários e da dor pós-operató-
ria37,42,43. A administração endovenosa de ceta-
mina como analgésico adjuvante em anestesia 
geral é muito atractiva em cirurgias major e, em 
particular, quando não se utilizam técnicas locor-
regionais. Para optimizar a sua utilização deve 
considerar-se outras variáveis como a dose, o 



T. Taleço, et al.: Antagonistas do Receptor N-Metil-D-Aspartato na Prevenção e Tratamento da Dor Aguda Pós-Operatória

31

D
O
R

esquema posológico, o tipo de cirurgia e a dor 
antecipada. Sabe-se que a cetamina não tem 
efeito na analgesia preemptiva (quando a eficá-
cia analgésica é superior se a administração for 
feita antes da incisão cirúrgica) mas sim um 
efeito analgésico «preventivo» (a sua adminis-
tração tem um efeito na dor pós-operatória e/ou 
no consumo de analgésicos mais prolongado do 
que seria de esperar, considerando a sua duração 
de acção)44-46. Para optimizar este efeito e preve-
nir os fenómenos de sensibilização central e pe-
riférica, o esquema terapêutico deve abranger o 
período perioperatório e manter-se enquanto per-
sistirem estímulos nociceptivos intensos45,47,48. Ar-
tigos de revisão de Himmelseher e Durieux, bem 
como Berti, et al. sugerem esquemas posológicos 
para administração endovenosa da cetamina 
como adjuvante na anestesia geral49,50.

Carstensen e Møller analisaram estudos que 
compararam a utilização de PCA contendo ceta-
mina e opióide com PCA unicamente com opiói-
de, para analgesia pós-operatória51. Dos 11 estu-
dos analisados, apenas seis demonstraram 
eficácia, o que reforça a conflitualidade das evi-
dências, já conhecida de revisões anteriores. Esta 
poderá resultar da fraqueza metodológica dos 
estudos, da heterogeneidade dos mesmos e das 
características farmacológicas únicas da ceta-
mina39-41,51. Sveticic, et al. determinaram, como 
melhor combinação, aquela que apresenta um 
rácio entre os fármacos de 1:1, uma vez que se 
associa a diminuição da dor pós-operatória, 
maior grau de satisfação do doente e com se-
gurança52,53. Carstensen e Møller confirmam a 
segurança da utilização da combinação de opiói-
de e cetamina em PCA e salientam que, se em 
cirurgia abdominal e ortopédica os resultados ob-
tidos são inconclusivos, já em cirurgia torácica a 
sua utilização associou-se a diminuição da dor, do 
consumo de morfina e do número de episódios 
de dessaturação no período pós-operatório51. 
Contudo, e segundo a evidência, a associação de 
cetamina a opióides em PCA não melhora a 
analgesia e não reduz a incidência dos efeitos 
secundários relacionados com os opióides45.

Em diversos estudos e relatos clínicos, a ce-
tamina foi eficaz na prevenção da tolerância 
aguda e OIH. Em estudos com o remifentanilo, 
verificaram-se resultados positivos18,20,54 e nega-
tivos55-57, produzindo evidência conflituosa45. No 
doente com exposição crónica aos opióides é 
antecipável a existência de hiperalgesia e tole-
rância crónica, de dor pós-operatória mais grave 
e da necessidade de aumentar em três a quatro 
vezes a dose necessária de opióides13,22. Em 
cirurgia de artrodese da coluna lombar, utilizan-
do a cetamina por via endovenosa (bolus inicial 
seguido de perfusão durante 24 horas), Urban, 
et al. constataram uma redução da dor pós-
operatória não acompanhada por redução no 
consumo de opióides58. Apesar deste resulta-
do, existe evidência que, nos doentes com 
tolerância, a cetamina não só diminui a dor 

pós-operatória como também pode reduzir o 
consumo de opióides45.

Em dois estudos realizados sobre a sua utili-
zação no recobro anestésico, como analgésico 
de resgate (bolus endovenoso de 0,25 mg/kg), 
em doentes com dor pós-operatória refractária 
à morfina, os resultados foram antagónicos59,60.

Quando foi utilizada em cirurgia de adenoamig-
dalectomia na população pediátrica, a administra-
ção endovenosa de 0,5 mg/kg, antes da incisão 
ou após a conclusão da cirurgia, associou-se a 
diminuição da dor pós-operatória e a menor utili-
zação da analgesia de resgate61. Este resultado 
não foi reproduzível em estudo que utilizou uma 
dose de 0,25 mg/kg62. Utilizando uma dose de 
cetamina de 0,5 mg/kg, Dal, et al. referem eficácia 
na diminuição da dor pós-operatória, semelhante 
por via endovenosa ou através de infiltração pe-
riamigdalina63. Esta via de administração foi igual-
mente eficaz em dois estudos recentes64,65.

A sua administração no neuroeixo é controver-
sa. É consensual que a forma racémica está 
contra-indicada, pelo potencial neurotóxico as-
sociado ao conservante cloreto de benzetónio e 
ao baixo pH da solução, salientando-se, particu-
larmente, os riscos da administração intratecal66. 
Apesar da aparente segurança da cetamina sem 
conservante ou S(+), diversos autores continuam 
a recomendar a sua utilização apenas em doses 
reduzidas e no contexto de estudos clínicos49. 
No entanto, estudos de metanálise permitiram 
evidenciar que, quando adicionada a regimes 
de analgesia predominantemente baseados na 
administração de opióides por via epidural (com 
e sem anestésicos locais), pode associar-se a 
diminuição da dor pós-operatória, redução do 
consumo de opióides e a uma incidência de 
efeitos adversos não aumentada41,67. Assim, a S(+) 
cetamina administrada por via epidural é eficaz 
no alívio da dor pós-operatória mas não reduz 
os efeitos secundários45. Em crianças a adminis-
tração por via caudal, na dose de 0,25 a 5 mg/kg, 
em combinação com anestésicos locais, asso-
ciou-se ao aumento da duração da analgesia e 
ausência de efeitos secundários relevantes 
(surgem com doses ≥ 1 mg/kg)68,69. Locatelli, et 
al. identificaram que a combinação mais eficaz 
foi levobupivacaína a 0,175% com 0,5 mg/kg de 
S(+) cetamina70.

A realização de bloqueios de nervos periféri-
cos, unicamente com cetamina ou em combina-
ção com anestésicos locais, não resultou em 
mais-valias analgésicas na maioria dos estudos 
realizados71-74. Contudo, Tan, et al. demonstra-
ram que na circuncisão, a infiltração subcutânea 
com cetamina associou-se a diminuição da dor 
pós-operatória, quando comparada com infiltra-
ção com soro fisiológico75.

Em mulheres submetidas a cirurgia de laque-
ação de trompas por laparotomia a administra-
ção tópica de cetamina, através de um penso 
transdérmico (25 mg/24 horas), associou-se a 
concentrações plasmáticas eficazes permitindo 
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a diminuição do consumo de analgésicos no 
pós-operatório76.

Quando a cetamina é administrada em doses 
subanestésicas com opióides, é reduzida a inci-
dência de efeitos adversos relacionados (psico-
cognitivos, sedação e depressão respiratória), 
apresentando uma incidência global semelhante 
à resultante da utilização isolada de opióides39. 
Quando utilizada em PCA com opióides, os efei-
tos secundários não existiram ou foram ligeiros40. 
As alterações psicocognitivas induzidas pela ce-
tamina são o efeito adverso mais frequente e 
uma das principais preocupações para quem a 
utiliza como analgésico, podendo ocorrer em 
cerca de 10% dos doentes41. Por ordem decres-
cente de incidência descreveram-se sonhos 
agradáveis, alucinações, alterações visuais e 
pesadelos39. A sua ocorrência relaciona-se direc-
tamente com as doses utilizadas, sendo mínimos 
para doses inferiores a 2,5 μg /kg/min ou cerca 
de 200 a 300 mg em 24 horas34. São raras no 
doente submetido a anestesia geral. No doente 
acordado podem ser prevenidas, mantendo um 
ambiente calmo e com pouca luz ou recorrendo 
à administração de benzodiazepinas.

Dextrometorfano
Foi desenvolvido por G. Schnider e aprovado 

como agente antitússico pela Food and Drug 
Administration (FDA) em 1958, indicação que 
mantêm até hoje. É um isómero dextrogiro do 
levorfanol, análogo da codeína, que pode ser 
administrado por via oral, intramuscular ou en-
dovenosa. É metabolizado, por um mecanismo 
de primeira passagem hepática, em dextrorfano, 
que é farmacologicamente activo. O seu com-
portamento como antagonista não-competitivo 
dos NMDAr motivou, nos últimos anos, inúmeros 
estudos sobre a sua eficácia no tratamento da 
dor aguda pós-operatória. Com base em revi-
sões sistemáticas, existe evidência da sua eficá-
cia na analgesia preventiva, principalmente 
quando administrado por via endovenosa e pro-
vavelmente associada à capacidade em dimi-
nuir a tolerância induzida pelos opióides mas, 
não tem efeito na analgesia preemptiva15,44. Em 
revisão sistemática recente, Duedahl, et al. des-
tacam o aumento significativo do intervalo de 
tempo até ao pedido da primeira analgesia de 
resgate e diminuição significativa da administra-
ção suplementar de opióides, na maioria dos 
estudo com administração parentérica e em me-
tade dos que utilizaram a via oral77. Este facto 
resulta da reduzida biodisponibilidade do fárma-
co por via oral devido ao rápido efeito de primei-
ra passagem hepática, o que obriga a múltiplas 
tomas no perioperatório. Os mesmos autores 
concluem que o fármaco possui potencial para 
ser um adjuvante seguro da analgesia pós-ope-
ratória baseada em opióides, mas que a consis-
tência dos seus efeitos analgésicos e de «pou-
pador» de opióide deve ser questionada, não 

sugerindo doses ou regimes terapêuticos77. No 
pós-operatório de histerectomia, a utilização pe-
rioperatória de dextrometorfano (quatro tomas 
de 30 mg por via oral) associou-se a diminuição 
da dor e aumento do intervalo de tempo até 
utilização da primeira dose de morfina, mas ape-
nas no recobro, não se mantendo o efeito às 6 
e 24 horas do pós-operatório78.

Magnésio
O magnésio é o 4.o catião mais abundante no 

organismo e o 2.o a nível intracelular. Quando 
estudado em modelos de dor humano e animal 
apresentou acção antinociceptiva79,80. A sua ac-
ção como antagonista fisiológico natural do cál-
cio e o antagonismo não-competitivo que exerce 
no NMDAr podem ajudar a explicar este facto. 
Nos últimos anos, o seu papel como adjuvante 
na analgesia pós-operatória foi estudado por di-
versos autores. Em revisão sistemática sobre a 
utilização perioperatória de magnésio por via 
endovenosa, Lysakowski, et al. referem que ape-
nas 29% dos estudos demonstraram diminuição 
da dor pós-operatória e em 57% deles houve 
uma diminuição do consumo de analgésicos no 
pós-operatório, nomeadamente de morfina, mas 
sem diminuição dos efeitos secundários asso-
ciados a este fármaco81. Os autores concluíram 
que não existia evidência convincente de efeitos 
analgésicos benéficos81. Estas limitações po-
dem resultar da insuficiente penetração do mag-
nésio na barreira hematoencefálica, impedindo 
concentrações eficazes no líquido cefalorraqui-
diano82. Apesar de vários estudos recentes de-
monstrarem o contrário83-87, a evidência continua 
a afirmar que o magnésio por via endovenosa 
não reduz a dor aguda pós-operatória e não tem 
efeito na analgesia preventiva44,45.

Surgiram, também, diversos estudos sobre a 
utilização do magnésio em anestesia/analgesia 
locorregional. Em estudo com animais, a admi-
nistração intratecal resultou na potenciação da 
acção antinociceptiva dos opióides88. Associou-se 
a um aumento da duração da analgesia, quando 
administrado com fentanilo, na analgesia do tra-
balho de parto89. Em grávidas submetidas a ce-
sariana sob bloqueio subaracnoideu, a asso-
ciação de sulfato de magnésio com bupivacaína 
e fentanilo90 ou morfina91 melhorou a qualidade e 
prolongou a analgesia pós-operatória, sem 
aumentar a incidência dos efeitos secundários. 
Contudo, estes efeitos não foram obtidos quan-
do foi administrado apenas com bupivacaína, 
em estudo com população semelhante92. Em ci-
rurgia ortopédica major, a administração combi-
nada intratecal (94,5 mg) e epidural (100 mg/h) 
reduziu significativamente o consumo de anal-
gésicos no pós-operatório93. Quando adicionada 
(50 mg) a bupivacaína e fentanilo em bloqueio 
subaracnoideu, para artroscopia do joelho, 
aumentou a duração do bloqueio e o tempo 
necessário para deambulação mas, apesar de 
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prolongar significativamente o intervalo de tempo 
até primeiro pedido de analgesia de resgate, não 
reduziu o consumo de analgésicos nas 24 horas94. 
Segundo Bilir, et al., a administração de sulfato 
de magnésio por via epidural (bolus de 50 mg 
seguido de perfusão a 100 mg/dia), em doentes 
propostos para cirurgia da anca sob analgesia 
com fentanilo em patient controlled epidural anal-
gesia (PCEA), resultou em redução do consumo 
do opióide e com incidência não aumentada dos 
efeitos secundários associados aos opióides95. 
S. Farouk refere o papel preventivo e preemptivo 
associado à administração pré-incisional de sul-
fato de magnésio por via epidural, em mulheres 
submetidas a histerectomia abdominal96. Na re-
alização de anestesia regional endovenosa, a 
associação com a lidocaína resultou em analge-
sia intra e pós-operatória mais eficaz, bem como 
numa melhor tolerância na utilização do garro-
te97,98. A administração intra-articular conduziu a 
uma analgesia pós-operatória mais eficaz quando 
administrada isoladamente99 ou em combinação 
com bupivacaína100 e quando a esta mistura se 
adicionou morfina101.

Amantadina
A amantadina ou 1-aminoadamantano foi apro-

vada pela FDA em 1976 como antiviral (Influenza 
tipo A), sendo também utilizada no tratamento 
sintomático da doença de Parkinson. A sua ac-
ção como antagonista do NMDAr, a possibilidade 
de ser administrada por via endovenosa (com se-
gurança e efeitos secundários mínimos) e a eficácia 
demonstrada no tratamento da dor neuropática, le-
varam Gottschalk, et al. a estudarem a sua eficácia 
na analgesia pós-operatória, em doentes subme-
tidas a histerectomia abdominal102. A administra-
ção de 200 mg de amantadina, por via endove-
nosa, 30 minutos antes da indução anestésica, 
não se revelou eficaz na redução da dor e no 
consumo de opióides no pós-operatório102. Em 
estudo mais recente, Snijdelaar, et al. utilizaram a 
amantadina por via oral (200 mg em duas tomas 
pré-operatórias e 100 mg em três tomas pós-
operatórias) durante o perioperatório de prosta-
tectomia radical como adjuvante analgésico de 
morfina em PCA103. Estes autores verificaram 
uma diminuição do consumo pós-operatório de 
morfina, embora sem redução dos efeitos secun-
dários associados103. Este facto poderá resultar 
não só da acção sobre o NMDAr mas também da 
inibição da 3-glucoronidação da morfina e da 
inibição competitiva pela amantadina dada sua 
excreção tubular, resultando em concentrações 
plasmáticas mais elevadas103. Constataram, tam-
bém, existir uma diminuição da sensibilidade 
peri-incisional às 48 horas de pós-operatório 
(avaliada por algometria de pressão) e uma me-
nor incidência de espasmos vesicais, o que é 
concordante com a evidência obtida sobre a ac-
ção dos antagonistas NMDRr na dor desencade-
ada na bexiga, em estudos com animais7,103.

Conclusão
A dor pós-operatória é um fenómeno complexo 

em que os NMDAr desempenham um papel im-
portante. A sua activação desencadeia uma cas-
cata bioquímica que está na base da plasticidade 
sináptica e na facilitação do processamento da 
dor no SNC, explicando a hiperexcitabilidade 
neuronal e os fenómenos de sensibilização cen-
tral. Mas não são apenas os estímulos nocicepti-
vos que se associam à sua activação, podendo 
também resultar da utilização perioperatória de 
analgésicos fundamentais como os opióides. Es-
tes factos têm motivado a realização de inúmeros 
estudos sobre o papel dos antagonistas não-
competitivos do NMDAr na abordagem da dor 
aguda pós-operatória. A cetamina, pelas evidên-
cias demonstradas, merece um papel de desta-
que. Mais do que um analgésico per se, quando 
utilizada em doses subanestésicas, destaca-se 
pelo seu papel na analgesia preventiva, com efei-
to anti-hiperalgesia, antialodinia e antitolerância, 
permitindo também diminuir o consumo de opiói-
des. O dextrometorfano é eficaz na analgesia 
preventiva, principalmente quando administrado 
por via endovenosa e possui potencial para ser 
um adjuvante seguro da analgesia pós-operatória 

Quadro 1. Sumário das evidências existentes para a 
utilização dos antagonistas NMDAr na dor aguda 
pós-operatória

Nível I
–  Evidência obtida a partir de revisão sistemática ou 

metanálise de todos os estudos randomizados 
controlados relevantes

  •   A utilização perioperatória de cetamina, em conjunto 
com PCA de morfina, tem efeito poupador de 
opióide e reduz a incidência de náuseas e vómitos.

  •   No geral, a perfusão perioperatória de cetamina em 
baixas doses tem efeito poupador de opióide mas 
não produz uma redução, clinicamente significativa, 
da dor ou dos efeitos adversos associados à 
utilização de opióides. 

  •   A cetamina e o dextrometorfano têm efeitos 
analgésicos preventivos, mas não preemptivos.

  •   A conjugação de cetamina e morfina em PCA não 
melhora a analgesia, nem reduz a incidência dos 
efeitos secundários associados à utilização de 
opióides. 

  •   A administração por via epidural de cetamina sem 
conservantes, associada a analgesia epidural 
baseada em opióides, melhora o alívio da dor, sem 
reduzir os efeitos secundários. 

  •   O magnésio não reduz a dor pós-operatória ou o 
consumo de opióides e não possui efeito analgésico 
preventivo.

Nível II
–  Evidência obtida de pelo menos um estudo 

randomizado controlado bem elaborado
  •   A cetamina pode melhorar a analgesia em doentes 

com dor aguda severa refractária à administração de 
opióides, embora a evidência esteja em conflito.

  •   A cetamina reduz a dor pós-operatória em doentes 
tolerantes aos opióides.

Fonte: Acute Pain Management: Scientific Evidence.3.a ed. 
Melbourne: ANZCA & FPM; 2010.
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com opióides, o que carece ainda de evidência. 
Até à data, não existe evidência de eficácia da 
utilização do magnésio na dor aguda pós-opera-
tória, particularmente quando utilizado por via 
endovenosa. Devem-se continuar os estudos so-
bre a sua utilização, tendo em conta o seu poten-
cial antinociceptivo, o seu baixo custo e o seu 
perfil de segurança. Os trabalhos realizados com 
a amantadina são ainda escassos. O verdadeiro 
papel dos antagonistas NMDAr no tratamento e 
na prevenção da dor aguda pós-operatória não 
está, portanto, definido. São necessários mais 
estudos, com amostras maiores e metodologias 
mais estruturadas no sentido de identificar no-
vas evidências, fortalecer as já estabelecidas 
(Quadro 1) e esclarecer resultados divergentes.
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Resumo
Nos países «desenvolvidos», a dor crónica atinge cerca de 20% da população, sendo apenas 2% desta de 
patologia oncológica. A dor crónica não-oncológica continua a ser um problema major da saúde pública, que 
afecta a qualidade de vida social e laboral1.
Ainda existe uma grande falta de estudos que avaliam o tratamento com opióides a longo prazo em doentes 
com dor crónica não-oncológica. No entanto, há evidência de que os opióides são efectivos na diminuição 
da intensidade da dor. Ainda não se sabe se alterações cognitivas, dependência e adição são um factor 
implicativo no uso de opióides em dor crónica não-oncológica a longo prazo.

Palavras-chave: Dor crónica não-oncológica. Opióides. Qualidade de vida. Interferência da dor na vida diária. 
Dependência/adição. Eficácia.

Abstract
In developed countries, chronic pain affects about 20% of the population, but only 2% has an oncologic 
pathology. Non-oncologic chronic pain remains a major public health problem, affecting social and working 
quality of life. 
There is still a great need for studies evaluating long-term treatment with opioids for patients with chronic 
non-cancer pain. However, evidences show that opioids are quite effective in reducing intense pain. It remains 
unclear whether cognitive changes, dependence, and addiction are implicative factors when it comes to using 
opioids in long-term, chronic, non-cancer pain. (Dor. 2009;17(3):36-8)
Corresponding author: Janete Jesus, janetedejesus@yahoo.de

Key words: Chronic non-cancer pain. Opioids. Life quality. Daily life pain interference. Dependence. Addiction. 
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Os opióides na dor crónica não-oncológica têm como 
objectivo o alívio da dor, mas também é pertinente a 
melhoria da qualidade de vida3-5.

Objectivo
Este estudo tem como objectivo avaliar o risco de 

dependência/adição e a eficácia dos opióides em 
tratamento de dor crónica não-oncológica. Igualmente 
também se tentou avaliar o impacto da dor na qualidade 
de vida, bem como a interferência da dor na vida 
diária dos doentes.

Metodologia
Foi realizado um inquérito numa Unidade de Dor com 

uma amostra aleatória de doentes tratados com opiói-
des para dor crónica não-oncológica durante o período 
de Maio a Agosto de 2007. Este consistiu num questio-
nário de auto-resposta realizado pelo doente. Avaliou-se 
a interferência da dor na vida diária com recurso ao 
Brief Pain Inventory (BPI) e a qualidade de vida através 

Introdução
A dor crónica de intensidade moderada a severa 

afecta 19% dos adultos na Europa, sendo apenas 
uma minoria destes doentes seguidos por especialis-
tas da dor e quase 50% tratados inadequadamente. 
Sendo assim, a dor crónica continua a ser um proble-
ma major da saúde pública, que afecta a qualidade 
de vida social e laboral1. O tratamento de dor crónica 
não-oncológica com opióides ainda é muito contro-
verso, pois mantêm-se as preocupações relacionadas 
com a eficácia, segurança e a dependência/adição2. 
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do SF-36v2® Health Survey (SF-36v2). Foi utilizado o 
Mini-Mental State (MMS) para determinação da função 
cognitiva e o teste Addiction Behaviors Checklist (ABC) 
para detecção de sinais de adição/dependência.

Resultados
Foram avaliados 20 doentes, dos quais oito eram 

do sexo masculino e 12 do sexo feminino (Fig. 1).
A média de idades era de 60,85 anos (~61 anos), 

tendo o doente mais novo 37 e o doente mais idoso 
80 anos de idade.

Em relação ao estado civil, a maioria eram casados 
(55%); 30% viúvos, 10% solteiros e 5% divorciados.

Quanto à escolaridade, um doente não sabe nem ler 
ou escrever; um doente sabe ler ou escrever; 11 fre-
quentaram a escola primária; quatro doentes têm o 
sexto ano de escolaridade; dois doentes têm o 9.o Ano 
e um doente tinha formação pós-graduada.

A principal causa de dor era a patologia osteoarti-
cular (70%), seguida da doença vascular (15%). Ou-
tras possíveis causas eram doença neurológica, auto-
imune e dor de membro-fantasma (Fig. 2).

Setenta e cinco por cento dos doentes encontra-
vam-se medicados com fentanilo e 15% com bupre-
norfina, ambas transdérmicas. Apenas um doente 
fazia morfina de libertação retardada por via oral e 
outro morfina por via intratecal (Fig. 3).

A medicação de resgate foi prescrita somente em 
25% dos doentes, destes 15% faziam paracetamol e 
10% morfina de libertação rápida.

Todos os doentes faziam terapêutica adjuvante far-
macológica, dos quais 95% faziam ansiolíticos, 60% 
anticonvulsivantes e/ou 50% antidepressivos.

Quarenta e cinco por cento dos doentes não tinham 
patologia associada para além daquela que os levava 
à consulta da dor. As patologias mais frequentes eram 
doença cardiovascular e diabetes mellitus.

No que diz respeito à avaliação da função cogniti-
va, apenas um doente tinha uma ligeira disfunção 
cognitiva (MMS). O teste ABC também só detectou 
um doente com possíveis problemas de adição.

Através do teste BPI obtivemos a avaliação da dor 
numa escala de 0 a 10. Em média os doentes referiam 
uma dor mínima de 3,4; dor média de 4,5; dor máxima 
de 6,3 e dor actual de 4,4. Dois doentes não referiam 
melhoria nenhuma com o tratamento com opióides, sen-
do a média de alívio da dor de 50%. Por último, a ava-
liação da interferência da dor na vida diária na semana 

anterior ao inquérito, revelou-se que em todas as áreas 
(actividade geral, disposição, capacidade de andar a 
pé, trabalho normal, relações com outras pessoas, 
sono e prazer da vida) foi em média de 4,6. Em valo-
res abaixo de 5, a dor não é considerada como tendo 
interferência relevante na vida diária dos doentes.

O SF-36v2 avalia a qualidade de vida diária do 
doente, tendo em conta o seu estado de saúde. São 
determinantes: a capacidade funcional, aspecto físi-
co, dor, estado geral de saúde, vitalidade, aspectos 
sociais, aspecto emocional e saúde mental. Estes 
itens são reagrupados em estado físico e mental do 
doente. Valores inferiores a 45 significam uma quali-
dade de vida abaixo da média. Quanto ao estado fí-
sico, 90% dos doentes têm uma má qualidade de 
vida; 75% dos doentes têm também, no que diz res-
peito ao estado mental, uma qualidade de vida abai-
xo da média (Fig. 4).

Discussão
Os doentes com dor crónica não-oncológica repre-

sentam um grande problema de saúde, afectando uma 
significativa parte da população. Para além do sofri-
mento, estes doentes têm baixa produtividade laboral 
e são consumidores frequentes de consultas6,7.
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O uso de doses baixas a moderadas de opióides 
mostram uma grande melhoria da qualidade de vida, 
enquanto doses elevadas de opióides podem ter efei-
tos adversos com impacto negativo na qualidade de 
vida8. Na dor neuropática e musculoesquelética, a 
prescrição de opióides a curto prazo mostrou ser 
eficaz em doentes devidamente seleccionados9.

Embora ainda existe uma relutância na utilização de 
opióides em dor crónica não-oncológica, os estudos 
evidenciam que o tratamento contínuo com opióides tem 
inúmeras vantagens. Melhoria do controlo da dor, sobre-
tudo durante a noite, com melhoria do sono e com 
menores implicações na qualidade de vida diária6.

Apesar de no BPI a média dos valores ser inferior a 
5, significando uma baixa interferência da dor na vida 
diária, o SF-36v2 evidenciou que a maioria dos nossos 
doentes tem uma má qualidade de vida, mesmo estando 
medicados com opióides. Seria importante termos uma 
avaliação prévia ao tratamento com opióides para verifi-
carmos a relevância destes na vida diária dos doentes.

A abordagem da dor crónica não-oncológica é mais 
de que um problema terapêutico. É um problema social 
e que necessita de uma abordagem multidisciplinar.

Ainda não existe forma específica de detectar doen-
tes com potencial risco para desenvolvimento de adição 
ou dependência. Pensa-se que a adição seja uma con-
dição crónica associada a uma disfunção neurobiológi-
ca com tendência para persistir ao longo da vida do 
doente10. Doentes do sexo masculino, não casados, de 
escalões sociais mais desfavorecidos e a fazer opióides 
há mais tempo são mais susceptíveis a desenvolver um 
problema de adição10. Deve-se dar particular atenção a 
doentes com história de adição no passado.

Em períodos a curto prazo, o uso de fentanilo trans-
dérmico não revelou diferenças na condução ou do 
estado cognitivo, mas comprovou-se uma melhoria da 
atenção e da memória visual. A maioria dos estudos 
não encontra diferenças significativas entre doente a 
fazer opióides de longa duração em comparação com 
doentes saudáveis, em relação à cognição, atenção 
e reactividade psicomotora11.

Apesar de apenas em um dos nossos doentes te-
rem sido detectados possíveis problemas de adição/
dependência (ABC), é importante estarmos atentos a 
este efeito adverso. Também é relevante detectarmos 
alterações cognitivas. Somente um doente tinha uma 

alteração cognitiva ligeira no MMS, embora nos falte 
uma avaliação prévia ao tratamento. Uma amostra 
maior de doentes seria importante para verificar a se-
gurança dos opióides em dor crónica não-oncológica.

O alívio médio da dor com opióides é cerca de 30% 
em doentes com dor crónica não-oncológica, como 
revelou a revisão sistemática de Kalso, et al.12. Nós 
verificamos uma redução média de 50%, utilizando 
sobretudo opióides transdérmicos em doentes com 
dor osteoarticular.

Como já referido, o nosso estudo não tem um 
número suficiente de doentes para ter relevância 
estatística. Mas é um ponto de partida para o estudo 
do tratamento da dor crónica não-oncológica. Apesar 
de não evidenciar sinais de adição e de dependência, 
seria importante proceder à realização deste estudo 
com um maior número de doentes, a mais longo prazo 
e com grupo de controlo.

Conclusão
Ainda existe uma grande falta de estudos que 

avaliam o tratamento com opióides a longo prazo em 
doentes com dor crónica não-oncológica. Mas já 
existe evidência de que os opióides são efectivos na 
diminuição da intensidade da dor.

Ainda não se sabe se alterações cognitivas, depen-
dência e adição são um factor implicativo no uso de 
opióides em dor crónica não-oncológica a longo prazo.

Sendo a dor crónica não-oncológica um problema 
social e que implica grande sofrimento, é necessário 
investirmos mais em estudos de maior duração, com 
maior número de doentes e com um grupo de controlo.

Por último deve-se ter sempre em conta que a abor-
dagem da dor crónica tem de ser sempre multidisci-
plinar.
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Resumo
A cistite crónica é acompanhada por um aumento da frequência urinária e de dor referida. Crê-se que os 
níveis elevados de factor de crescimento nervoso (NGF) têm um papel importante neste processo. Esta 
neurotrofina é captada pelos aferentes sensitivos da bexiga, ligando-se ao seu receptor tirosina quinase 
específico (Trk), TrkA. A activação do TrkA pelo NGF é um factor importante para a sensibilização dos 
aferentes vesicais e poderá ser a causa da frequência urinária e dor referida que acompanham a cistite 
crónica. No presente estudo procurou avaliar-se o efeito da sequestração do NGF na dor referida e actividade 
reflexa da bexiga num modelo animal de inflamação crónica da bexiga.
Os nossos resultados demonstraram que a inflamação crónica da bexiga resulta em alodinia mecânica da 
região inferior do abdómen e da pata direita. A injecção intratecal de soro fisiológico não alterou a hipersen-
sibilidade cutânea destes animais. Pelo contrário, nos animais inflamados tratados por via intratecal com 
receptor tirosina cínase A-imunoglobulina 2 (TrkA-Ig2), uma proteína recombinante que sequestra o NGF livre, 
observou-se uma melhoria nos níveis de dor referida. No que respeita à actividade reflexa da bexiga, verificou-se 
que em animais com cistite a frequência das contracções vesicais aumentou significativamente. Após injecção 
intratecal de soro não se registaram melhorias. No entanto, após tratamento intratecal com TrkA-Ig2, os 
animais apresentaram uma redução na frequência de contracção de bexiga.
Estes resultados comprovam a importância do NGF para a dor referida e bexiga hiperactiva durante a 
inflamação crónica da bexiga. Estes dados sugerem também que a manipulação dos níveis de NGF poderá 
ser importante no tratamento da cistite crónica.

Palavras-chave: Factor de crescimento nervoso. Dor referida. Bexiga hiperactiva. Cistite.

Abstract
Nerve growth factor is a trophic factor usually upregulated in inflammatory conditions. High levels of nerve 
growth factor play an important role during chronic bladder inflammation, which is characterized by increased 
urinary frequency and referred pain. Nerve growth factor may be up-taken by bladder sensory afferents, binding 
to its specific tyrosine kinase receptor (TrkA), promoting sensitization. Thus, the results show that chronic 
bladder inflammation results in mechanical allodynia in the lower abdomen and right hind paw. In cytochrome 
P450-inflamed animals receiving intrathecal saline, the mechanical threshold was significantly reduced and 
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Introdução

A cistite intersticial/síndrome dolorosa da be-
xiga (IC/PBS) é caracterizada por disfunção mic-
cional e dor referida1. Quer em doentes quer em 
modelos animais de IC, a dor visceral referida 
pode ser detectada como um aumento da sen-
sibilidade a estimulação inócua (alodinia) e nó-
xica (hiperalgesia)2-4. Pensa-se que este aconte-
cimento poderá ser consequência de alterações 
das propriedades neuroquímicas das vias neuro-
nais periféricas e centrais envolvidas na regulação 
da função vesical5. Vários potenciais candidatos 
podem contribuir para a modulação do circuito 
neuronal responsável pelas diferentes sensa-
ções da bexiga, incluindo as prostaglandinas, 
bradicinina, protões, entre outros6-8. Nos últimos 
anos, as neurotrofinas têm ganho uma especial 
atenção, uma vez que parecem contribuir para 
a função normal e patológica da bexiga6,9-12.

As neurotrofinas são factores tróficos que re-
gulam a sobrevivência, o crescimento e a dife-
renciação das diferentes populações neuronais 
dos sistemas central e periférico durante o perí-
odo de desenvolvimento e adulto13-15, e podem 
igualmente contribuir para a modulação sinápti-
ca, contribuindo desta forma para a eficiência 
sináptica a curto e longo prazo14,16. A família das 
neurotrofinas integra vários membros, sendo o 
mais conhecido oNGF.

O NGF foi o primeiro membro da família das 
neurotrofinas a ser descrito17. Esta neurotrofina 
pode ser sintetizada por neurónios e células 
não-neuronais, incluindo células epiteliais18-21. O 
NGF tem um papel essencial durante o desenvol-
vimento do sistema nervoso periférico, regulando 
a sobrevivência dos neurónios pós-ganglionares 
simpáticos e dos aferentes primários de peque-
no diâmetro5,14,19,22. Muitos estudos revelam que 
o NGF é crucial em estados de dor23-26.

No que respeita ao tracto urinário, sabe-se 
que em doentes com IC/PBS foram observados 
níveis elevados de NGF na urina27-29. No rato, 
durante a inflamação da bexiga induzida por 
ciclofosfamida (CYP), os níveis de NGF também 
aumentam na parede da bexiga10-12. Guerios, et 
al.30 demonstraram que a instilação intravesical 
de NGF baixou o limiar de sensibilidade a estí-
mulos mecânicos nas patas traseiras de ratinhos. 

A administração intravesical ou intramuscular de 
NGF também causa hiperactividade da bexiga, 
caracterizada por redução da capacidade vesi-
cal e do intervalo de contracções10,31,32. 

Neste estudo, investigamos se a redução nos 
níveis de NGF resultaria na melhoria da dor e 
hiperactividade da bexiga, associadas à cistite 
crónica. A redução da concentração de NGF foi 
conseguida injectando intratecalmente uma 
proteína recombinante, TrkA-Ig2, que se liga ao 
NGF com afinidade picomolar, sequestrando-o.

Materiais e métodos
Animais

Ratos Wistar (Charles River, França) com um 
peso entre 200-250 g foram utilizados. Todas as 
experiências decorreram de acordo com a Di-
rectiva do Conselho das Comunidades Euro-
peias de 24 de Novembro 1986 (86/609/EEC) e 
as normas éticas para investigação de dor ex-
perimental em animais foram criteriosamente 
seguidas33. Todos os esforços foram realizados 
para reduzir o stress e sofrimento dos animais, 
assim como o número de animais envolvidos. Os 
animais foram mantidos em ciclos de 12 h luz/
escuro, num ambiente de temperatura controla-
da com acesso a comida e água ad libitum.

Reagentes e químicos
As cirurgias foram realizadas sob anestesia 

profunda induzida com uma injecção intraperitone-
al de uma mistura de medetomidina (0,25 mg/kg) 
e quetamina (60 mg/kg), diluída em soro fisioló-
gico. Para as cistometrias e sacrifício, os animais 
receberam um bolus subcutâneo de uretano 
(1,2 g/kg) como anestésico antes da determina-
ção do reflexo da actividade da bexiga. A infla-
mação crónica da bexiga foi induzida por uma 
injecção intraperitoneal de CYP (200 mg/kg) 
(Baxter Médico Farmacêutica, Lda., Portugal). A 
proteína recombinante TrkA-Ig2, que correspon-
de a um domínio extracelular do receptor espe-
cífico para NGF, foi diluída em 20 mM tampão 
Tris pH 8,2, 100 mM NaCl e 10% glicerol. O 
anticorpo contra a proteína Fos, produzido em 
coelho, foi comprado à Oncegene, EUA. O anti-
corpo conjugado-biotinilado produzido em porco 

remained similarly low throughout the experiment. In contrast, cytochrome P450-inflamed animals intrathecally 
treated with TrkA-Ig2 significantly improved mechanical threshold of the abdominal region and right hind paw. 
Bladder reflex activity was strongly increased in cytochrome P450-inflamed animals. Intrathecal saline did 
not alter this frequency. However, the frequency of bladder contractions was significantly reduced after 
intrathecal delivery of TrkA-Ig2. Our results support a role for nerve growth factor for pain and increased 
urinary frequency arising during bladder inflammation. (Dor. 2009;17(3):39-48)
Corresponding author: Célia Duarte Cruz, ccruz@med.up.pt

Key words: Nerve growth factor. Referred pain. Overactive bladder. Cystitis.
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anti-coelho foi adquirido à Dakopatts A/5 (Cope-
nhaga, Dinamarca). O kit complexo avidina-bio-
tina (ABC) Vectastain Elite e o anticorpo anti-co-
elho conjugado com a peroxidase de hidrogénio 
foram comprados a Vector Laboratories (Peter-
borough, Reino Unido). Os anticorpos e o com-
plexo ABC foram preparados em tampão fosfato 
salino 0,1 M (PBS) contendo 0,3% de triton X-100 
tampão fosfato salino com triton (PBST).

Cirurgias
Seis grupos de ratos fêmeas (n = 4 de animais 

por grupo experimental) foram submetidos a um 
procedimento cirúrgico para a colocação de 
um cateter de silicone (SF Medical, Hudson, MA, 
EUA) de acordo com Bennett, et al.34 e Kerr, et al.35. 
Os cateteres foram colocados no espaço suba-
racnóide lombar a nível L5/L6 da medula espinal. 
Para isso, realizou-se uma laminectomia entre as 
vértebras T9 e T10 e, posteriormente, a dura foi 
rompida. O cateter foi inserido sob a membrana 
subaracnóide e empurrado até a ponta chegar 
ao segmento L5-L6 da medula espinal. A outra 
ponta do cateter foi externalizada para injecção 
de soro fisiológico ou TrkA-Ig2 e selada até à 
próxima manipulação. Os animais foram deixados 
quatro dias a recuperar da cirurgia e durante 
esse período foram cuidadosamente monitori-
zados.

Alodinia Mecânica: teste Von Frey
A alodinia mecânica na região abdominal e na 

pata traseira direita foi determinada para cada 
grupo de animais antes e após a indução da 
inflamação da bexiga. O limiar de sensibilidade 
a estímulos mecânicos foi estabelecido com os 
monofilamentos de Von Frey usando o método 
up-down. Os animais foram colocados em câ-
maras individuais (23 x 17 x 14 cm) sob uma 
rede de arame e deixados a adaptar-se durante 
15 minutos ou até que a exploração da câmara 
terminasse. A região abdominal inferior e a pata 
traseira direita foram tocadas com uma série de 
oito monofilamentos Von Frey (avaliados em 2, 
4, 6, 8, 15, 26, 60, 100 g). Os filamentos foram 
aplicados durante cinco segundos perpendicu-
larmente à superfície plantar com força suficiente 
para que o filamento se curvasse ligeiramente. 
Cada filamento foi testado quatro vezes, com um 
intervalo de 30 segundos entre os filamentos. Os 
testes foram iniciados com o filamento de 2 g, 
tendo os restantes filamentos sido aplicados de 
igual modo sucessivamente. Em caso de ausência 
de resposta ao filamento, aplica-se o filamento 
sucessivo mais espesso até a obtenção de uma 
resposta positiva, que se traduz quando um animal 
retira ou lambe a pata ou salta.

A habituação às condições de teste foi reali-
zada durante três dias, no final das quais o 
limiar de sensibilidade a estímulos mecânicos 
da região abdominal e da pata traseira direita foi 
determinado. Os animais foram posteriormente 

injectados com CYP. Às 4, 24 e 48 h após injec-
ção de CYP, os animais receberam injecções 
intratecais de soro ou TrkA-Ig2 (1 e 10 µg). Após 
15 minutos, o limiar de sensibilidade da região 
abdominal e da pata traseira direita foi determi-
nado.

Cistometrias
O efeito da sequestração de neurotrofinas na 

actividade reflexa da bexiga foi estudado em 
animais submetidos anteriormente a um proce-
dimento cirúrgico para a colocação de um cate-
ter de silicone intratecal e sujeitos a administra-
ção de CYP. Para a realização de cistometrias, 
as bexigas foram expostas através de uma inci-
são na região abdominal inferior e uma agulha 
de 21-gauge foi colocada na região da cúpula 
da bexiga, após o qual cessaram as manipula-
ções dos animais durante 15 minutos para per-
mitir a estabilização da bexiga. Soro fisiológico 
foi injectado pela agulha a uma velocidade 
constante de 6 ml/h enquanto as contracções da 
bexiga foram registadas por um transdutor de 
pressão (World precisión instruments [WPI]) li-
gado a um computador. A temperatura corporal 
foi mantida a 36-37 oC com um cobertor térmico. 
A uretra foi mantida desobstruída ao longo da 
experiência para que a solução salina pudesse 
ser expelida pelas contracções da bexiga. Após 
a estabilização da bexiga, iniciou-se a injecção 
da solução salina e registou-se o reflexo de ac-
tividade da bexiga durante 30 minutos aproxima-
damente. Posteriormente, injectaram-se 25 µl de 
soro por via intratecal e o reflexo da actividade 
de bexiga foi avaliada durante mais 30 minutos. 
Um grupo de animais foi injectado com 1 e 10 µg 
de TrkA-Ig2, respectivamente aos 60 e 90 minu-
tos após o início do registo. No final da experi-
ência, os animais foram perfundidos e verificou-
se a posição do cateter. Os cistometrogramas 
obtidos foram analisados utilizando o software 
DataTrax (Vs. 1.804, WPI) e a frequência de con-
tracção da bexiga foi determinada nas diferentes 
fases da experiência, contando o número de picos 
com amplitude igual ou superior a 5 cm H2O.

Perfusão e imunocitoquímica
Após a avaliação comportamental ou o registo 

da função vesical, todos os animais foram per-
fundidos através da aorta com solução de Tyro-
de oxigenada sem cálcio (0,12 M NaCl, 5,4 mM 
KCl, 1,6 mM, MgCl2

.6H2O, 0,4 mM MgSO4
.7H2O, 

1,2 mM NaH2PO4.H2O, 5,5 mM glucose, 26,2 mM 
NaHCO3) seguido de paraformaldeído a 4%. No 
caso dos animais em que se avaliou a sensibili-
dade cutânea, colheram-se os segmentos L5 e 
L6 da medula espinal que foram pós-fixados 
durante 4 h e criopreservados durante 24 h 
em sacarose a 30% com 0,1% de azida sódica em 
0,1 M de tampão fosfato. As secções transversas 
de 40 µm de segmentos L5 da medula espinal 
foram cortadas num micrótomo de congelação 



Dor (2009) 17

42

D
O
R

e guardadas numa solução de crioprotecção a 
–20 oC até serem imunoreagidas contra a prote-
ína c-Fos e visualizadas pelo método ABC. Após 
inibição da actividade endógena da peroxidase 
e lavagens em PBS e PBST, as secções foram 
incubadas em soro normal de porco a 10% em 
PBST durante duas horas. Posteriormente, foram 
incubadas durante 48 h a 4 oC com um anticor-
po específico contra c-Fos (1:5.000). As sec-
ções foram depois lavadas e incubadas com um 
anticorpo policlonal de porco anti-coelho biotini-
lado (1:200). Para imunodetecção, o método 
ABC conjugado com peroxidase (1:200) foi utili-
zado com 3, 3′-diaminobenzidina tetra-hidroclo-
rido como cromogéneo (– 3,3’-diaminobenzidina 
[DAB]; 5 min em 0,05 M tampão Tris, pH 7,4 
contendo 0,05% DAB e 0,003% peróxido de hi-
drogénio). Os cortes foram montados em lâminas 
cobertas com gelatina e secos durante 12 h, 
limpos em xilol, montadas com meio de monta-
gem Eukit e cobertos com uma lamela.

Quantificação e estatística
Todos os dados da avaliação comportamental 

foram analisados com o teste análises de vari-
ância univariada (ANOVA) one-way repeated 
measures, seguido do teste post-hoc Student-
Newman-Keuls utilizando o software SigmaStat 
3.11. Em todos os casos, um p < 0,05 foi consi-
derado estatisticamente significativo. Os resulta-
dos são apresentados como a média ± desvio-
padrão (DV).

Os cistometrogramas foram analisados utili-
zando o software Data Trax (Vs. 1.804; WPI). A 
frequência de contracção da bexiga foi analisa-
da com o teste ANOVA Kruskal-Wallis one-way 
repeated measures utilizando o software Sig-
maStat 3.11. Os resultados são apresentados 
como a média ± DV e um p < 0,05 foi conside-
rado estatisticamente significativo.

Os núcleos imunorreactivos para a proteína 
c-Fos foram contados nos cornos dorsais (DH), 
na comissura dorsal (DCM) e nas áreas intermé-
dio-laterais de matéria cinzenta da medula (ILG) 
em 10 secções não contínuas da medula espi-
nal. A análise estatística foi realizada utilizando 
a ANOVA one-way no software SigmaStat 3.11. 
Os resultados são apresentados como o número 
médio de células por secção da medula espinal 
± DV e p < 0,05 foi considerado estatisticamente 
significativo.

Resultados
Sensibilidade mecânica após injecção  
intratecal de soro

Antes da indução de cistite, o limiar de sensi-
bilidade mecânica (LSM) da região abdominal 
inferior foi de 26,0 ± 0,0 g. No entanto, quatro 
horas após a injecção de CYP e 15 minutos após 
injecção intratecal de soro, o LSM diminuiu sig-
nificativamente para 8,5 ± 2,6 g (p < 0,05), 

mantendo-se por valores semelhantes nos res-
tantes tempos da experiência. Assim, os valores 
para o LM observados às 24 e 48 h após injecção 
de CYP foram, respectivamente, 10,2 ± 5,6 g e 
9,8 ± 6,2 g (p < 0,05) (Figs. 1 A e B).

Na pata traseira direita, o LSM basal registado 
foi também de 26,0 ± 0,0 g. Quatro horas após 
indução de inflamação e injecção de soro por 
via intratecal, o LSM diminuiu ligeiramente para 
22,3 ± 6,4 g. No entanto, às 24 e 48 h após in-
dução de cistite, o LSM diminuiu significativa-
mente para 8,2 ± 2,0 g e 8,7 ± 3,2 g (p < 0,001) 
(Figs. 1 A e B), respectivamente.

Sensibilidade mecânica após injecção intratecal 
de tyrosine receptor kinase A-immunoglobulin 2 

No grupo de animais inflamados com CYP que 
foram tratados com 1 µg de TrkA-Ig2, antes da 
indução da inflamação da bexiga, o LSM da re-
gião abdominal foi de 30,6 ± 11 g. Os valores do 
LSM às 4, 24 e 48 h e 15 minutos após injecção 
intratecal de 1 µg de TrkA-Ig2 foram, respectiva-
mente, 53,2 ± 15 g, 53,2 ± 15 g (p < 0,001 
versus animais inflamados com CYP tratados 
com soro) e 27,0 ± 20 g (p < 0,05 versus animais 
inflamados com CYP tratados com soro) (Figs. 1 A 
e B). Resultados semelhantes foram observados 
nos animais inflamados tratados com uma injec-
ção intratecal de 10 µg de TrkA-Ig2. O LSM 
basal no abdómen foi de 51,5 ± 5,7 g. Às 4, 24 
e 48 h após indução de inflamação e 15 minutos 
após administração intratecal de 10 µg de TrkA-Ig2, 
os LSM registados foram respectivamente 60,0 
± 0,0, 51,5 ± 17 g e 34,5 ± 17 g (p < 0,001 
versus animais inflamados com CYP tratados 
com soro) (Figs. 1 A e B).

O LSM basal da pata traseira direita dos ani-
mais inflamados tratados com 1 µg of TrkA-Ig2 foi 
de 21,5 ± 5,6 g. Às 4 h após injecção de CYP e 
depois da injecção intratecal de 1 µg de TrkA-Ig2, 
o LSM observado foi de 60,0 ± 0,0 g (p < 0,001 
versus animais inflamados com CYP tratados com 
soro) (Figs. 1 A e B). Às 24 e 48 h após indução 
de inflamação e administração de 1 µg de TrkA-Ig2, 
os LSM observados foram respectivamente 
42,0 ± 0,0 g e 14,4 ± 11 g (Figs. 1 A e B). 

O LSM basal da pata do grupo de animais in-
flamados que receberam 10 µg do TrkA-Ig2 foi de 
34,5 ± 5,7 g. Após 4 h de inflamação e injecção 
intratecal de 10 µg of TrkA-Ig2, verificou-se um 
aumento do LM (60,0 ± 0,0 g). Resultados seme-
lhantes foram observados às 24 e 48 h após injec-
ção de CYP e tratamento intratecal com TrkA-Ig2. 
Assim, os LSM nestes tempos da experiência 
foram respectivamente 51,7 ± 17 g e 40,3 ± 23 g 
(p < 0,001 versus animais inflamados com CYP 
tratados com soro) (Figs. 1 A e B).

Expressão de c-Fos na medula espinal após 
injecção de soro e 1 e 10 µg TrkA-Ig2

Em cortes da medula espinal de animais 
inflamados com CYP tratados com soro foram 
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Figura 1. Limiar de sensibilização da região abdominal inferior (A) e da pata direita traseira (B) de animais inflamados 
com CYP após tratamento intratecal de soro, 1 e 10 µg de TrkA-Ig2. Os animais inflamados tratados com soro 
apresentaram um decréscimo significativo no limiar de sensibilização na região abdominal (A) logo às 4 h após 
indução de inflamação da bexiga. Na pata direita (B), tal ocorre apenas às 24 h de inflamação. O tratamento intratecal 
com 1 e 10 µg de TrkA-Ig2 produziu melhorias significativas em animais com cistite.

observados núcleos de c-Fos bilateralmente na 
superfície dos DH, DCM e na ILG, sendo o núme-
ro total de 80,0 ± 23 (Figs. 2 A e D). A injecção 
intratecal de 1 e 10 µg de TrkA-Ig2 reduziu signi-
ficativamente o número de núcleos positivos de 
c-Fos para 67,8 ± 6,0 e para 45,0 ± 11 (p < 0,05) 
(Figs. 2 B, C e D). 

Actividade reflexa da bexiga após injecção 
intratecal de soro e TrkA-Ig2 

No grupo de animais inflamados tratados com 
1 e 10 µg of TrkA-Ig2, o valor basal para a frequên-
cia de contracção da bexiga foi de 0,85 ± 0,1. 
A injecção intratecal de soro não alterou a acti-
vidade reflexa da bexiga, permanecendo elevada 

(0,9 ± 0,4). No entanto, após a administração 
intratecal de 1 e 10 µg de TrkA-Ig2, a frequência 
de contracções reduziu significativamente, obten-
do-se os valores de 0,45 ± 0,1 (p < 0,05 versus 
soro) e 0,38 ± 0,1 (p < 0,05 versus soro), res-
pectivamente (Figs. 3 A e B).

Discussão
Este estudo pretendeu esclarecer a contribui-

ção do NGF para a dor referida e para a hipe-
ractividade da bexiga em animais com cistite 
crónica induzida por CYP. Os resultados mos-
tram que a cistite crónica resultou num aumento 
da sensibilidade mecânica da pata direita trasei-
ra e da região inferior do abdómen, assim como 
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num aumento da frequência de contracção da 
bexiga. A dor referida e a hiperactividade a be-
xiga foram reduzidas após sequestração intrate-
cal de NGF. Embora a colocação cirúrgica de 
um cateter intratecal seja um procedimento 
invasivo, a via de administração possui a van-
tagem de fornecer os fármacos em teste ao 
espaço subaracnóide a nível de um segmento 
específico da medula espinal, delimitando desta 
forma os efeitos destes compostos. Os resul-
tados obtidos sugerem que o NGF é impor-
tante para a dor referida e a hiperactividade 
da bexiga que surgem durante a inflamação da 
bexiga.

Sensibilidade mecânica de animais inflamados com 
ciclofosfamida após tratamento intratecal com soro

A inflamação crónica da bexiga leva ao apa-
recimento de dor visceral. Dois tipos de locali-
zação de dor visceral foram descritos. Em al-
guns casos, a dor é sentida a originar-se no 
fundo do corpo, tipicamente localizada na linha 
média e é sentida numa área maior do que a do 
estímulo36. Noutros casos, a dor é sentida em 
locais distantes das vísceras afectadas, um fe-
nómeno designado como dor referida2,36,37. Sa-
bendo que a medição directa da dor visceral é 
difícil, as alterações na sensibilidade cutânea 
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Figura 2. A, B e C: Fotografias do número médio de núcleos de c-Fos no DH, na DCM e nas ILG em cortes do 
segmento L5 da medula espinhal de animais inflamados com CYP após injecção intratecal de soro (A), 1 µg de 
TrkA-Ig2 (B) e 10 µg de TrkA-Ig2 (C). Escala da barra = 50 µm. O gráfico de barras (D) mostra o número de núcleos 
positivos de c-Fos em secções do segmento L5 da medula espinhal. O tratamento com 10 µg de TrkA-Ig2 reduziu 
significativamente a expressão de c-Fos nas células da medula (D).
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mecânicas são muitas vezes usadas como me-
dida da dor visceral. Neste estudo, nós obser-
vámos um aumento de sensibilidade a estímulos 
mecânicos na região inferior do abdómen e na 
pata direita traseira, que não foi afectada pelo 
tratamento com soro, de acordo com dados de 
outros investigadores37,38. Isto pode ser explica-
do pela convergência de aferentes sensitivos da 
bexiga e cutâneos em neurónios comuns da me-
dula espinal36,37,39.

Uma outra medida do input nóxico consiste na 
avaliação da expressão na medula espinal da 

proteína Fos. Esta proteína é considerada o 
marcador do input nóxico na medula espinal. A 
proteína Fos acumula-se no núcleo dos neuró-
nios da medula espinal, sendo detectável duas 
horas após estimulação40-44. A estimulação nó-
xica da bexiga do rato induz uma expressão 
robusta de c-Fos na medula espinal, principal-
mente restringida às lâminas I e II, ILG e 
DCM40,41,45-48. Nos nossos animais inflamados 
com CYP tratados com soro, a expressão de 
Fos foi elevada, correlacionado com sinais com-
portamentais de dor.
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Figura 3. A: Cistometrogramas de animais inflamados com CYP após injecção intratecal de soro, 1 e 10 µg de TrkA-Ig2 
aos 30, 60 e 90 min após  início do registo, respectivamente. B: É possível verificar uma melhoria da actividade reflexa 
da bexiga após o tratamento com TrkA-Ig2. Histograma da média da frequência da contracção da bexiga de animais 
intactos ou inflamados com CYP tratados com soro,  1 e 10 µg de TrkA-Ig2. A frequência de contracção da bexiga após 
1 e 10 µg de TrkA-Ig2 diminuiu significativamente para valores comparáveis aos dos animais normais (*p < 0,05).
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Curiosamente, enquanto sinais de dor abdo-
minal foram logo observados após quatro horas 
da indução de inflamação com CYP, uma re-
dução do limiar de sensibilidade a estímulos 
mecânicos na pata direita traseira apenas se 
verificou 24 horas após a indução de inflamação 
da bexiga. A razão pela qual isto acontece pode 
residir em fenómenos de neuroplasticidade que 
ocorrem no sistema nervoso, em especial a sen-
sibilização central. Este fenómeno é responsável 
por uma resposta aumentada a estimulação, que 
ocorre como uma consequência da amplificação 
de sinalização no sistema nervoso central. Du-
rante a sensibilização central, as ligações sináp-
ticas na medula espinal ou no cérebro passam 
por um processo de fortalecimento envolvendo 
a modulação de receptores de membrana35,49,50 
e de síntese proteica14,51. 

Sensibilidade mecânica de animais inflamados 
com ciclofosfamida após sequestração  
de factor de crescimento nervoso

A importância e função de NGF no desenvol-
vimento do sistema nervoso periférico estão bem 
descritas. Na idade adulta, há dados que indi-
cam que o NGF contribui para o processamento 
nociceptivo, sendo um importante mediador em 
estados de dor inflamatória. De acordo com es-
tes resultados, há dados de experiências em 
animais e em humanos que mostram que a pro-
dução de NGF está aumentada em resposta a 
um conjunto vasto de condições incluindo lesão 
na medula espinal, inflamação, distensão ou hi-
pertrofia9,24,28. A contribuição de NGF para a dor 
está bem estabelecida quer em modelos de dor 
de roedores e em voluntários humanos saudá-
veis10,24,52. Muitos estudos usaram também anti-
corpos anti-NGF ou proteínas de fusão TrkA-IgG 
para reduzir os níveis de NGF, resultando numa 
redução evidente nos níveis de dor em modelos 
animais de vários estados de dor23,53-61.

O NGF exerce os seus efeitos através da li-
gação ao seu receptor específico TrkA, que é 
abundantemente expresso pelos aferentes 
sensoriais da bexiga10,11,19,30. Durante a cistite, 
a expressão e a activação do receptor específi-
co do NGF, o TrkA, aumentam nos neurónios 
sensitivos que enervam a bexiga10,11, sugerindo 
que o NGF é importante para as alterações com-
portamentais e disfunção vesical associadas à 
cistite. De acordo com estudos que utilizaram 
administração periférica de anticorpos contra 
o NGF ou antagonistas não específicos do 
TrkA25,38,62,63, também se verificou no nosso es-
tudo a redução dos níveis de NGF por seques-
tração de NGF poderá ser benéfica nos animais 
inflamados com CYP.

Neste estudo foi utilizado TrkA-Ig2, uma pro-
teína recombinante semelhante a uma Ig sinteti-
zada in vitro64,65, capaz de promover a seques-
tração de NGF. A sua estrutura é baseada no 
receptor TrkA e permite a ligação de NGF com 

uma afinidade picomolar66,67. A eficácia da mo-
lécula sequestrante de NGF, TrkA-Ig2, foi recen-
temente testada em ratos com cistite induzida 
por CYP. Um estudo realizado por Hu, et al.68 
demonstrou que a administração endovenosa de 
TrkA-Ig2 (200 µg) diminuiu a hiperactividade da 
bexiga. Os nossos resultados mostram que a 
injecção intratecal desta proteína recombinante 
também impediu eficazmente o desenvolvimento 
de hipersensibilidade a estímulos mecânicos na 
região inferior do abdómen e na pata traseira di-
reita. Uma vez que a proteína foi directamente in-
jectada no espaço subaracnóide, foram utilizadas 
pequenas quantidades de TrkA-Ig2 (1 e 10 µg). 

Curiosamente, às 4 e 24 horas após indução 
de inflamação da bexiga com CYP, verificou-se 
uma tendência para a obtenção de limiares de 
sensibilidade elevados na região abdominal e na 
pata traseira, comparativamente aos registados 
na medição basal. Estes dados sugerem que a 
sequestração de NGF pode levar a uma diminui-
ção da sensibilidade periférica em fase inflama-
tória inicial. Embora estes resultados pareçam 
confusos, estes podem ser explicados com base 
nos efeitos da privação de NGF na excitabilidade 
neuronal. Foi já demonstrado que a privação 
de NGF após transecção do nervo ciático69 ou 
causada por imunização contra essa neurotrofi-
na70,71 reduz as correntes mediadas por canais 
de sódio resistentes a tetradotoxina (TTX-R) em 
neurónios da raiz dorsal ganglionar que expres-
sam TrkA. Contrariamente, a síntese elevada de 
NGF após indução de inflamação periférica po-
tencia as correntes de sódio TTX-R69,71, contri-
buindo para a dor inflamatória69,72. No nosso 
caso, a privação de NGF foi conseguida pela 
sequestração de NGF com TrkA-Ig2 e pode re-
sultar em respostas neuronais diminuídas, com 
os animais a não responderem aos filamentos 
Von Frey. A tempos de inflamação mais tardios, 
os níveis de NGF serão mais elevados, de acordo 
com a progressão da cistite e as mesmas doses 
de TrkA-Ig2 poderão não ser suficientes para 
bloquear as correntes de sódio.

Actividade reflexa da bexiga
A função vesical é severamente comprometi-

da após indução de inflamação com CYP47. Es-
tudos prévios sugerem o envolvimento de facto-
res neurotróficos na hiperactividade da bexiga 
causada por inflamação crónica da bexiga atra-
vés da demonstração de níveis elevados de 
ARNm de vários factores tróficos12. De entre as 
várias neurotrofinas, a contribuição de NGF para 
a hiperactividade da bexiga recebeu uma aten-
ção considerável ao longo dos anos. Enquanto 
estudos clínicos mostraram que os níveis de 
NGF se encontram elevados na urina de doentes 
com IC/PBS ou síndrome da bexiga hiperacti-
va27-29,73, em roedores foi demonstrado que a 
administração de NGF induz a hiperactividade 
da bexiga31,32,74,75. No presente estudo, colocou-se 
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a hipótese de que a redução dos níveis de NGF 
poderia reduzir a hiperactividade da bexiga em 
animais inflamados com CYP. Utilizando a prote-
ína recombinante TrkA-Ig2, verificou-se que a 
sequestração de NGF reduzia a actividade refle-
xa da bexiga, reforçando a importância de NGF 
para síndrome da bexiga hiperactiva. A via de 
administração escolhida permitiu usar peque-
nas, mas ao mesmo tempo eficazes, doses de 
TrkA-Ig2, comparativamente com que havia sido 
descrito68. O NGF pode contribuir para a disfun-
ção vesical através da mediação dos níveis de 
sensibilização dos aferentes sensitivos da bexi-
ga, seja por modulação de receptores de mem-
brana como o transient receptor potential va-
nilloid 1 (TRPV1)76 ou reduzindo as correntes de 
K+ do tipo A75, seja por induzir a expressão re-
ceptores e péptidos envolvidos na nocicepção, 
como a substância P e péptido relacionado com 
o gene da calcitonina (CGRP)14,77. 

Em suma, os resultados obtidos neste estudo 
indicam que o NGF é um dos principais media-
dores que conduzem à dor referida e hiperacti-
vidade vesical, que resultam de, e acompanham, 
a cistite crónica inflamação crónica da bexiga. 
Dado que a sequestração de NGF reduziu a dor 
e a frequência das contracções reflexas da be-
xiga, é provável que a manipulação dos níveis 
de NGF possa ser importante no tratamento da 
inflamação crónica da bexiga.
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