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Objetivos de Aprendizagem 

• Após concluir este módulo, os participantes 
estarão aptos a: 
– Discutir a prevalência da dor aguda 
– Compreender o impacto da dor aguda na capacidade 

e qualidade de vida do paciente 
– Explicar a patofisiologia da dor aguda 
– Aplicar uma técnica de diagnóstico simples para o 

diagnóstico diferencial da dor aguda 
– Selecionar estratégias farmacológicas e não 

farmacológicas apropriadas para o controle da dor 
aguda e garantir que os pacientes sigam a terapia 
recomendada 

 



PATOFISIOLOGIA 



Panorama Geral 



A Dor é o 5º Sinal Vital 

Phillips DM. JAMA 2000; 284(4):428-9. 

Temperatura Respiração Pulso Pressão arterial 

Dor 
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Presentation Notes
Observações ao PalestranteEm 2000, a Joint Commission on Accreditation of Healthcare Organizations [Comissão Conjunta de Acreditação de Organizações dos Serviços de Saúde] (JCAHO) revelou novos padrões de controle da dor. No centro desses novos padrões está o conceito de dor como o quinto sinal vital – algo que deve ser monitorado regularmente em todos os pacientes. Embora existam controvérsias se a dor deve ser, de fato, monitorada em cada visita, como a pressão arterial, este conceito realça a importância fundamental da dor no atendimento ao paciente.ReferênciaPhillips DM. JCAHO pain management standards are unveiled. Joint Commission on Accreditation of Healthcare Organizations. JAMA 2000; 284(4):428-9.



Panorama Geral da Dor 

Função protetora: sistema vital de aviso precoce 
• Sente estímulos nocivos 
• Ativa o reflexo de retirada e intensifica a sensibilidade após o dano no 

tecido para reduzir o risco de novos danos 

Experiência desagradável:  
• Sofrimento – aspectos físico, emocional e cognitivo 
• Dor contínua persistente pode afetar os estados físico (ex. sistemas 

cardiovascular, renal, gastrintestinal, etc.) e psicológico 

Resposta mal-adaptativa: 
• Sensibilização neuropática e central/ dor disfuncional 
• Não protetora 
• Reduz a qualidade de vida 
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Costigan M et al. Annu Rev Neurosci 2009; 32:1-32; Wells N et al. In: Hughes RG (ed). Patient Safety and Quality: An Evidence-Based Handbook for 
Nurses. Agency for Healthcare Research and Quality; Rockville, MD: 2008; Woolf CJ et al. Ann Intern Med 2004; 140(6):441-51.  
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Presentation Notes
Observações ao PalestranteA função fisiológica da dor é servir como um sistema de aviso precoce que sente estímulos nocivos para provocar uma retirada reflexa (nocicepção) e intensificar a sensibilidade depois de dano ao tecido para reduzir o risco de novo dano pelo movimento (inflamação). No entanto, dor contínua persistente pode ter um impacto prejudicial no bem-estar físico e psicológico. Dor persistente pode levar à ativação simpática da pituitária-adrenal, afetando os sistemas cardiovascular, renal e gastrintestinal, aumentando o risco de isquemia cardíaca e íleo. Dor persistente também está frequentemente associada à ansiedade e depressão. Dessa forma, estados de dor crônica, geralmente envolvendo sensibilização neuropática e/ou central / patofisiologias disfuncionais, são considerados mal-adaptativos em vez de protetores e reduzem a qualidade de vida. ReferênciasCostigan M et al. Neuropathic pain: a maladaptive response of the nervous system to damage. Annu Rev Neurosci 2009; 32:1-32.Wells N et al. In: Hughes RG (ed). Patient Safety and Quality: An Evidence-Based Handbook for Nurses. Agency for Healthcare Research and Quality; �Rockville, MD: 2008.Woolf CJ et al. Pain: moving from symptom control toward mechanism-specific pharmacologic management. Ann Intern Med 2004; 140(6):441-51. 



O Continuum da Dor 
Tempo até a resolução 

Dor aguda Dor crônica 

Chapman CR, Stillman M. In: Kruger L (ed). Pain and Touch. Academic Press; New York, NY: 1996; Cole BE. Hosp Physician 2002; 38(6):23-30;  
International Association for the Study of Pain.  Unrelieved Pain Is a Major Global Healthcare Problem.  
Disponível  em:  http://www.iasp-pain.org/AM/Template.cfm?Section=Press_Release&Template=/CM/ContentDisplay.cfm&ContentID=2908. Acessado em: July 24: 2013;  
National Pain Summit Initiative. National Pain Strategy: Pain Management for All Australians.  
Disponível em : http://www.iasp-pain.org/PainSummit/Australia_2010PainStrategy.pdf. Acessado em : 24 de julho de 2013;  
Turk DC, Okifuji A. In: Loeser D et al (eds.). Bonica’s Management of Pain. 3rd ed. Lippincott Williams & Wilkins; Hagerstown, MD: 2001.  

Lesão 

Resposta normal, limitada pelo 
tempo para experiência ‘nociva’  

(menos de 3 meses) 

Dor que persiste além do tempo de 
cicatrização normal do tecido 

(geralmente 3 meses) 
• Geralmente dano óbvio no tecido 
• Serve como uma função protetora 
• Aumento da atividade do sistema 

nervoso 
• A dor cessa com a cicatrização 
 

• Geralmente não tem função protetora 

• Degrada a saúde e a capacidade 

 
A dor aguda pode se tornar crônica 
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Presentation Notes
Observações ao PalestranteEste slide ilustra como a dor aguda e crônica são geralmente classificadas em um continuum da dor.A dor aguda pode ser vista como uma mensagem que surge após uma lesão no tecido, sinalizando a presença de uma condição patológica, dessa forma alertando o paciente para a necessidade de procurar tratamento ou proteger a área envolvida de uma nova lesão. A maioria dos episódios de dor aguda são autolimitantes. A dor aguda torna-se crônica quando ela persiste além do período esperado de cicatrização, geralmente considerado como três meses. Dor aguda recorrente não é dor crônica.A dor crônica também foi definida como dor que deixa de servir como uma função protetora, e em vez disso agrava a saúde e a capacidade funcional. As condições da dor crônica podem ser devido a uma patofisiologia única, que é nociceptiva, neuropática ou apenas sensibilização central/ dor disfuncional, ou pode ser decorrente de uma combinação de mais de um mecanismo patofisiológico. É importante diferenciar dor crônica de uma condição com episódios recorrentes de dor aguda, pois as estratégias de tratamento são muito diferentes para essas duas situações.ReferênciasChapman CR, Stillman M. In: Kruger L (ed). Pain and Touch. Academic Press; New York, NY: 1996.Cole BE. Pain Management: classifying, understanding, and treating pain. Hosp Physician 2002; 38(6):23-30.International Association for the Study of Pain.  Unrelieved Pain Is a Major Global Healthcare Problem. Available at:  http://www.iasp-pain.org/AM/Template.cfm?Section=Press_Release&Template=/ CM/ContentDisplay.cfm&ContentID=2908. Acessado em: July 24: 2013.National Pain Summit Initiative. National Pain Strategy: Pain Management for All Australians. Disponível em: http://www.iasp-pain.org/PainSummit/Australia_2010PainStrategy.pdf. Acessado em: July 24, 2013. Turk DC, Okifuji A. In: Loeser D et al (eds). Bonica’s Management of Pain. 3rd ed. �Lippincott Williams & Wilkins; Hagerstown, MD: 2001. 

http://www.iasp-pain.org/AM/Template.cfm?Section=Press_Release&Template=/CM/ContentDisplay.cfm&ContentID=2908
http://www.iasp-pain.org/PainSummit/Australia_2010PainStrategy.pdf


Dor aguda vs. crônica 

Aguda 
• Repentina, penetrante,  

intensa, localizada 
• Geralmente autolimitada (<6 

meses) 
• Pode estar associada a 

alterações fisiológicas (ex. 
sudorese,  
aumento da frequência 
cardíaca, elevação da 
pressão arterial) 

Crônica 
• Lancinante, dolorosa, difusa 
• Sem começo ou fim 

definidos 
• Varia em intensidade;  

pode atenuar brevemente 
• Associada a dificuldades 

psicológicas e sociais 
• A dor aguda pode se 

sobrepor 

Siddall PJ et al. In: Cousins MJ, Bridenbaugh PO (eds). Neural Blockade in Clinical Anesthesia and Management of Pain. 3rd ed. Lippincott Williams & Wilkins; 
Philadelphia, PA: 1998; Thienhaus O, Cole BE. Classification of pain. In: Weiner R. Pain Management: A Practical Guide for Clinicians. CRC Press; Boca Raton, FL: 2002.   
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Presentation Notes
Observações ao PalestranteTradicionalmente, a distinção entre dor aguda e crônica baseia-se em um intervalo de tempo arbitrário a partir do início; sendo que os dois marcadores usados mais comumente são 3 meses e 6 meses desde o início da dor, embora alguns teóricos e pesquisadores tenham situado a transição da dor aguda para a crônica em 12 meses. Outros empregam aguda para a dor que tem duração de menos de 30 dias, crônica para a dor com mais de seis meses de duração, e subaguda  para a dor que tem duração de um a seis meses. Uma definição popular alternativa de dor crônica, que não envolve nenhuma duração fixa de forma arbitrária é “dor que se prolonga além do período de cicatrização esperado“.A dor aguda e a crônica possuem características distintas, conforme mostrado neste slide. A dor aguda tende a ser repentina, penetrante, intensa e localizada. Geralmente é autolimitada, com duração <6 meses. A dor aguda pode estar associada a aspectos fisiológicos, como sudorese, aumento da frequência cardíaca e elevação da pressão arterial. A dor crônica, por outro lado, é frequentemente descrita como lancinante ou dolorosa e geralmente é difusa. Não há um começo ou fim definidos para a dor. A intensidade pode variar ou pode haver breves períodos de remissão. A dor crônica resulta em dificuldades psicológicas e sociais. A dor aguda pode se sobrepor à dor crônica.ReferênciasSiddall PJ et al. In: Cousins MJ, Bridenbaugh PO (eds). Neural Blockade in Clinical Anesthesia and Management of Pain. 3rd ed. Lippincott Williams & Wilkins; Philadelphia, PA: 1998.Thienhaus O, Cole BE. Classification of pain. In: Weiner R. Pain Management: �A Practical Guide for Clinicians. CRC Press; Boca Raton, FL: 2002.  



Processos patofisiológicos 

Antecedentes 
psicossociais 

Fatores de manutenção 
patofisiológicos 

Fatores de 
manutenção psicossociais 

Componente 
sensorial 

Componente 
afetivo/cognitivo 

Dor 
aguda 

Componente 
sensorial 

Componente 
afetivo/cognitivo 

Dor 
crônica 

A Dor Aguda pode se tornar Crônica 

Dworkin RH. Pain Forum 1997; 6(2):127-36. 

Presenter
Presentation Notes
Observações ao PalestranteEste slide apresenta um modelo conceitual simplificado do papel da dor aguda no desenvolvimento da dor crônica.A experiência da dor de um indivíduo compreende os componentes sensorial e afetivo/cognitivo. Existe uma escola de pensamento de que a severidade e a qualidade da dor sensorial aguda refletem a severidade e a natureza dos processos patofisiológicos subjacentes, enquanto a intensidade e qualidade da dor afetiva/cognitiva aguda refletem a severidade e a natureza dos antecedentes psicossociais.A pesquisa até o momento sugere que é mais provável que a dor crônica se desenvolva quando a experiência geral de dor aguda de um indivíduo é mais intensa, quando há maior patologia física, e maior sofrimento psicossocial. Portanto, a dor crônica pode persistir independentemente dos determinantes patofisiológicos e psicossociais da experiência da dor aguda (ex. dor fantasma).Embora os processos patofisiológicos e os fatores psicossociais possam contribuir para a manutenção da dor crônica assim que ela estiver estabelecida, dor aguda intensa é considerada o “percurso comum final” através do qual esses fatores contribuem para o desenvolvimento da dor crônica. Consequentemente, a minimização da dor aguda e do sofrimento psicossocial podem, por sua vez, evitar a dor crônica.ReferênciaDworkin RH. Which individuals with acute pain are most likely to develop a chronic pain syndrome? Pain Forum 1997; 6(2):127-36.



A Dor Aguda pode se tornar Crônica 

Desde o nascimento 
Genéticos 
Sexo feminino 
Raça/etnia minoritária 
Distúrbios congênitos 
Prematuridade 
Ansiedade dos pais 
Alimentação/ sono 
irregular 
Exposição e reações à 
dor dos pais 
Personalidade 
 

Infância 

Abuso físico/ sexual e 
outros eventos 
traumáticos 
Baixo status 
socioeconômico 
Problemas emocionais, 
de conduta e com 
colegas 
Hiperatividade 
Doença ou lesão séria 
Separação da mãe 
Experiência à dor aguda 
ou recorrente 

Adolescência 
Alterações da 
puberdade 
Papeis do sexo 
Nível de escolaridade 
Lesões  
Obesidade 
Níveis baixos de aptidão 
física 
 

Vida adulta 

Lembrança vívida de 
trauma na infância 
Falta de suporte social 
Estresse acumulado 
Cirurgia 
Uso excessivo de 
articulações e músculos 
Ocupação 
Doença crônica 
Envelhecimento 

Fatores do Ciclo de Vida Associados ao Desenvolvimento de Dor Crônica 

Institute of Medicine. Relieving Pain in America: A Blueprint for Transforming Prevention, Care, Education, and Research.  
The National Academies Press; Washington, DC: 2011. 
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Presentation Notes
Observações ao Palestrante:Este slide mostra os fatores individuais durante a vida de uma pessoa que poderiam contribuir para o eventual desenvolvimento da dor crônica.ReferênciaInstitute of Medicine. Relieving Pain in America: A Blueprint for Transforming Prevention, Care, Education, and Research. The National Academies Press; Washington, DC: 2011.



Fatores de Risco da  
Dor Crônica Pós-Operatória 

Fatores pré-operatórios 

•Dor moderada a intensa, 
com duração > 1 mês 

•Cirurgia repetida 
•Vulnerabilidade psicológica 

(ex. catastrofização) 
•Ansiedade pré-operatória 
•Sexo feminino 
•Faixa etária mais jovem 

(adultos) 
• Indenização por acidente de 

trabalho 
•Predisposição genética 
•Controle inibidor nocivo 

difuso ineficiente 

Fatores intra-operatórios 

•Abordagem cirúrgica com 
risco de dano ao nervo 

Fatores pós-operatórios 
 

•Dor aguda moderada a 
intensa 

•Radioterapia na área 
•Quimioterapia neurotóxica 
•Depressão 
•Vulnerabilidade psicológica 
•Neuroticismo 
•Ansiedade 

 

Australian and New Zealand College of Anaesthetists and Faculty of Pain Medicine.  
Acute Pain Management: Scientific Evidence. 3rd ed. ANZCA & FPM; Melbourne, VIC: 2010. 
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Observações ao Palestrante:Este slide lista os fatores de risco perioperatórios para o desenvolvimento de dor crônica pós-operatória.ReferênciaAustralian and New Zealand College of Anaesthetists and Faculty of Pain Medicine. �Acute Pain Management: Scientific Evidence. 3rd ed. ANZCA & FPM; �Melbourne, VIC: 2010.



Etiologia 



Causas Comuns da Dor Aguda 

1. Pau AK et al. Oral Health Prev Dent 2003; 1(3):209-20; 2. Karmakar MK et al. J Trauma 2003; 54(3):615-25; 3. Brown JC et al. Ann Emerg Med 2003; 42(2):197-205;  
4. Apfelbaum JL et al. Anesth Analg 2003; 97(2):534-40; 5. Wilson JJ et al. Am Fam Physician 2005; 72(5):811-8; 6. Nawar EW et al. Adv Data 2007; 29(386):1-32; 
7. Heid F et al. BJU Int 2002; 90(5):481-8; 8. Pal SK et al. Burns 1997; 23(5):404-12.; 9. Lee Y et al. Curr Pharm Des 2005; 11(14):1737-55; 10. Cartwright SL et al. Am Fam Physician 2008; 77(7):971-8. 

Dor aguda 

Procedimentos 
dentários1 

Cólica renal7 

Queimaduras8 

Inflamação9 

Dor abdominal6,10 

Distensões e 
entorses5,6 

Cirurgia4 

Fraturas2,3 

Presenter
Presentation Notes
Observações ao PalestranteHá muitas fontes comuns de dor aguda, incluindo:Procedimentos dentários,1 que podem causar dor de dente, a dor nos dentes está associada a sensações de calor, frio ou doce e dor e desconforto na boca, dentes ou gengivasFraturas, por exemplo da costela2 ou clavícula, úmero, rádio ou ulna, mão, fêmur, tíbia ou fíbula, pé, ou outras fraturas observadas no setor de emergência do hospital3Cirurgia,4  que causa dor pós-operatóriaDistensões e entorses (lesão nos tendões)5Cólica renal,7 que é caracterizada por um início brusco de dor insuportável devido a uma obstrução aguda do trato urinárioQueimaduras8Inflamação9Dor abdominal,10  o principal diagnóstico relacionado à doença no setor de emergência de acordo com os dados das visitas do departamento de emergência nos Estados Unidos em 20056ReferênciasPau AK et al. Prevalence estimates and associated factors for dental pain: a review. Oral Health Prev Dent 2003; 1(3):209-20.Karmakar MK et al. Acute pain management of patients with multiple fractured ribs. J Trauma 2003; 54(3):615-25.Brown JC et al. Emergency department analgesia for fracture pain. Ann Emerg Med 2003; 42(2):197-205.Apfelbaum JL et al. Postoperative pain experience: results from a national survey suggest postoperative pain continues to be undermanaged. Anesth Analg 2003; 97(2):534-40.Wilson JJ et al. Common overuse tendon problems: a review and recommendations for treatment. Am Fam Physician 2005; 72(5):811-8.Nawar EW et al. National Hospital Ambulatory Medical Care Survey: 2005 emergency department summary. Adv Data 2007; 29(386):1-32. Heid F et al. The treatment of pain in urology. BJU Int 2002; 90(5):481-8. Pal SK et al. Adjunctive methods of pain control in burns. Burns 1997; 23(5):404-12.Lee Y et al. The role of COX-2 in acute pain and the use of selective COX-2 inhibitors for acute pain relief. Curr Pharm Des 2005; 11(14):1737-55.Cartwright SL et al. Evaluation of acute abdominal pain in adults. Am Fam Physician 2008; 77(7):971-8.



Dor Nociceptiva 

Somática Visceral 

Trauma 

Dor de queimadura 

Lesão musculoesquelética 

Dor pós-operatória 

Infecção, ex.  
faringite 

Isquêmica, ex. infarto do 
miocárdio Cólica abdominal 

Cefaleia Fishman SM et al (eds). Bonica’s Management of Pain. 4th ed. Lippincott, Williams and Wilkins; Philadelphia, PA: 2010.  

Presenter
Presentation Notes
Observação ao Palestrante:Em nossa vida diária, existem muitas formas de dor aguda, como “dor somática” de origem musculoesquelética em decorrência de lesão/ traumas por esportes, queimadura, incisão (como na dor pós-operatória) ou doenças infecciosas (como faringite, otite, etc.). Ela também pode ser uma “dor visceral” devido à oclusão vascular como isquemia do miocárdio, dor visceral nociceptiva/inflammatória devido ao estiramento, hipóxia ou inflamação dos órgãos ocos como cólica abdominal, dismenorreia, etc. Irritação da raiz do nervo trigêmeo ou C2-C3 pode causar inflamação neurovascular em cefaleias episódicas agudas como enxaqueca. ReferênciaFishman SM et al (eds). Bonica’s Management of Pain. 4th ed. �Lippincott, Williams and Wilkins; Philadelphia, PA: 2010. 
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Patofisiologia 



Vaso 
sanguíneo 

Zona do dano no tecido 

PGs, H+ 

NGF 

SP, CGRP 

Vasodilatação + extravasamento no plasma 

Ativação e sensibilização 

ATP, Bk 
5HT 

Fibra C 

Citocinas 
TNFα, IL1, IL6 
Fatores de 
Crescimento 
NGF, BDNF, etc. 

Dor Aguda: A Nocicepção Normal é Modificada 
pela Inflamação 

5HT = serotonina; ATP = adenosina trifosfato; BDNF = fator neurotrófico derivado do cérebro; Bk = bradicinina; CGRP = peptídeo relacionado ao gene da 
calcitonina; IL = interleucina; PG = prostaglandina; NGF = fator de crescimento do nervo; SP = substância P; TNF = fator de necrose tumoral  
Kidd BL, Urban LA. Br J Anaesth 2001; 87(1):3-11; Oprée A, Kress M. J Neurosci 2000; 20(16):6289-93. 
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Presentation Notes
Observações ao PalestranteNa dor aguda, a nocicepção normal é modificada pela inflamação. Essa inflamação não é limitada ao local do trauma ou lesão. Os mediadores inflamatórios também são ativos em outros locais ao longo das vias para a condução e transmissão dos potenciais de ação nocivos. A inflamação é a principal força motriz no desenvolvimento da sensibilização à nocicepção. Se não tratada apropriadamente, pode causar modificações estruturais do neurônio que evoluem em síndromes de dor crônica.Lesões no tecido resultam em dano celular. As células danificadas e os mastócitos, neutrófilos e macrófagos subjacentes secretam uma variedade de substâncias algogênicas (ex. Bk, H+, ATP) que ativam as terminações do ramo terminal do nervo sensorial ao redor. Além disso, mastócitos, neutrófilos e macrófagos secretam muitos mediadores inflamatórios (ex. IL1, IL6, TNF) que, por sua vez, estimulam a formação de prostaglandinas a partir das membranas da célula danificada. Todos esses mediadores ativam as terminações nervosas sensoriais (A e C) e sua persistência produz a sensibilização dessas terminações nervosas. Em resposta à ativação, o corpo da célula nervosa no gânglio da raiz dorsal produz neurotransmissores (ex. substância P, CGRP) que são enviados às terminações nervosas pelo transporte axonal, juntamente com fatores de crescimento do nervo. Alguns desses neurotransmissores afetam os vasos sanguíneos locais, e produzem vasodilatação e extravasamento no plasma, o chamado edema neurogênico. ReferênciasKidd BL, Urban LA. Mechanisms of inflammatory pain. Br J Anaesth 2001; 87(1):3-11.Oprée A, Kress M. Involvement of the proinflammatory cytokines tumor necrosis factor-alpha, IL-1 beta, and IL-6 but not IL-8 in the development of heat hyperalgesia: effects on heat-evoked calcitonin gene-related peptide release from rat skin. J Neurosci 2000; 20(16):6289-93.



O que é dor nociceptiva? 

Felson DT. Arthritis Res Ther 2009; 11(1):203; International Association for the Study of Pain. IASP Taxonomy. Disponível em:  
http://www.iasp-pain.org/AM/Template.cfm?Section=Pain_Definitions. Acessado em: July 15, 2013; McMahon SB, Koltzenburg M (eds).  
Wall and Melzack’s Textbook of Pain. 5th ed. Elsevier; London, UK: 2006; Woolf CJ. Pain 2011;152(3 Suppl):S2-15. 

Definição 

• A dor surge de dano existente ou 
previsível ao tecido não neural e 
é decorrente da ativação de 
nociceptores cicatriza) 

• Pode ser somática ou visceral 
 

Qualidade da Dor 

• Geralmente dolorosa ou 
latejante 

• Geralmente limitada pelo tempo 
(cessa quando o tecido danificado 
cicatriza) 

• Geralmente é bem localizada, se 
somática 

• Pode ser referida, se visceral 
• Pode se tornar crônica 
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Presenter
Presentation Notes
Observações ao PalestranteA dor nociceptiva é uma experiência sensorial que ocorre quando neurônios sensoriais específicos, chamados nociceptores, respondem a estímulos nocivos. Com a dor nociceptiva, a região dolorosa normalmente está localizada no local da lesão e a dor geralmente é descrita como latejante, dolorosa ou semelhante à pressão. A dor nociceptiva geralmente é limitada pelo tempo e cessa quando o tecido danificado cicatriza (ex. fraturas ósseas, queimaduras e hematomas). A dor somática tem origem nos nociceptores musculoesqueléticos ou cutâneos e geralmente é bem localizada. A dor visceral tem origem nos nociceptores localizados nos órgãos ocos e músculos lisos; frequentemente é uma dor referida.Embora a dor nociceptiva seja geralmente autolimitante, ela pode se tornar crônica. O tratamento com analgésicos convencionais é habitualmente apropriado.ReferênciasFelson DT. Developments in the clinical understanding of osteoarthritis. Arthritis Res Ther 2009; 11(1):203.International Association for the Study of Pain. IASP Taxonomy. �Disponível em: http://www.iasp-pain.org/AM/Template.cfm?Section=Pain_Definitions. Acessado em: 15 de julho de 2013.McMahon SB, Koltzenburg M (eds). Wall and Melzack’s Textbook of Pain. 5th ed. Elsevier; London, UK: 2006.Woolf CJ. Central sensitization: implications for the diagnosis and treatment of pain. Pain 2011; 152(3 Suppl):S2-15.

http://www.iasp-pain.org/AM/Template.cfm?Section=Pain_Definitions


Dor Somática vs. Visceral 

Somática 
• Nociceptores estão 

envolvidos 
• Geralmente é bem 

localizada 
• Habitualmente descrita 

como latejante ou dolorosa 
• Pode ser superficial (pele, 

músculo) ou profunda 
(articulações, tendões, 
ossos)  
 
 

Visceral 
• Envolve nociceptores de 

órgão oco e músculo liso que 
são sensíveis ao estiramento, 
hipóxia e inflamação 

• A dor geralmente é referida, 
mal localizada, vaga e difusa 

• Pode estar associada a 
sintomas autônomos (ex. 
palidez, sudorese, náusea, 
alterações na pressão arterial 
e frequência cardíaca) 
 

McMahon SB, Koltzenburg M (eds). Wall and Melzack’s Textbook of Pain. 5th ed. Elsevier; London, UK: 2006; 
Sikandar S, Dickenson AH. Curr Opin Support Palliat Care 2012; 6(1):17-26. 
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Presenter
Presentation Notes
Observações ao PalestranteA dor nociceptiva pode ser de origem somática ou visceral. A dor somática, com origem na pele, músculos, articulações, tendões ou ossos, é a mais conhecida dos dois tipos e é o que geralmente significa quando as pessoas mencionam a dor nociceptiva. Contudo, a dor visceral com origem nos órgãos ocos e/ou músculos lisos também é bastante comum, conforme exemplificado pela dismenorreia, cistite infecciosa e distúrbios gastrintestinais funcionais. Ao contrário da dor somática, a dor visceral geralmente é difusa em vez de bem localizada. Ela também pode ser referida (ou seja, aparecer em uma parte do corpo não associada à lesão ou disfunção inicial).ReferênciasMcMahon SB, Koltzenburg M (eds). Wall and Melzack’s Textbook of Pain. 5th ed. Elsevier; London, UK: 2006.Sikandar S, Dickenson AH. Visceral pain: the ins and outs, the ups and downs. �Curr Opin Support Palliat Care 2012; 6(1):17-26.



Dor Referida 

Hudspith MJ et al. In: Hemmings HC, Hopkins PM (eds). Foundations of Anesthesia. 2nd ed. Elsevier; Philadelphia, PA: 2006;  
Schmitt WH Jr. Uplink 1998; 10:1-3. 
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TIMO 

FÍGADO E VESÍCULA 
BILIAR 

APÊNDICE 

TIMO 

FÍGADO E VESÍCULA 
BILIAR 

BAÇO 

PULMÃO E DIAFRAGMA 

CORAÇÃO 

ESTÔMAGO 

PÂNCREAS 

INTESTINO DELGADO 

OVÁRIO 

RIM 

CÓLON 

BEXIGA 

URETER 

Presenter
Presentation Notes
Observações ao PalestranteNa medula vertebral, há uma convergência de fibras aferentes cutâneas viscerais e somáticas. Os axônios ascendentes transmitem a mensagem ao cérebro. Assim, o estímulo nociceptor visceral interpreta erroneamente o local da dor como sendo a pele.  A imagem mostrada neste slide retrata as regiões da dor visceral referida.ReferênciasHudspith MJ et al. In: Hemmings HC, Hopkins PM (eds). Foundations of Anesthesia. 2nd ed. Elsevier; Philadelphia, PA: 2006.Schmitt WH Jr. Visceral referred pain areas. Uplink 1998; 10:1-3.



Fibra aferente nociceptiva 

Estímulos 
nocivos 

Transmissão 
Impulso 
ascendente 

Medula vertebral 

  

Transdução Condução 

Tálamo 

Scholz J, Woolf  CJ. Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7. 
 

Percepção 

Nocicepção:  
Processo Neural de Codificação dos Estímulos Nocivos 
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Córtex somatossensorial 

Modulação 
descendente 

As consequências da codificação podem ser autônomas (ex. elevação da pressão arterial) ou 
comportamentais (reflexo motor de retirada ou comportamento nocifensivo mais complexo). A percepção 
da dor não está necessariamente implícita. 

Presenter
Presentation Notes
Observações ao PalestranteEste slide ilustra algumas vias centrais e periféricas pelas quais os estímulos dolorosos são normalmente processados (dor nociceptiva). Transdução é a conversão de um estímulo térmico, mecânico ou químico nocivo em atividade elétrica nos terminais periféricos das fibras sensoriais nociceptoras. Este processo é mediado pelos canais iônicos do receptor específico expressos apenas por nociceptores. Condução é a passagem de potenciais de ação do terminal periférico ao longo dos axônios para o terminal central dos nociceptores no sistema nervoso central.Transmissão é a transferência sináptica e modulação do impulso de um neurônio para outro. As fibras do nervo periférico envolvidas na dor incluem fibras C desmielinizadas de condução lenta e fibras A finas mielinizadas. Nas camadas superficiais do corno dorsal, essas fibras fazem a conexão sináptica com neurônios de segunda ordem que transmitem os impulsos pela medula vertebral ao cérebro (via de transmissão ascendente). No cérebro, o tálamo e certas áreas corticais específicas são essenciais para a experiência sensorial da dor. A transmissão e processamento dos impulsos de dor também são modulados pelas vias descendentes.ReferênciaScholz J, Woolf  CJ. Can we conquer pain? Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7.



Dor Nociceptiva 

Caterina MJ et al. Nature 1997; 389(6653): 816-24; Julius D. Basbaum AI. Nature 2001; 413(6852):203-10; Woolf CJ, Salter MW. Science 2000; 288(5472):1765-9. 

Transdução 

• Transdução dos estímulos mecânicos e químicos nocivos em 
sinais elétricos nos nociceptores 

Transmissão 

• Sinais neuronais são transmitidos pela medula vertebral aos 
centros mais elevados quando são reconhecidos como “dor” 

Modulação 

• O sistema nervoso pode alterar a sensibilidade à dor pela 
inibição ou facilitação 

+ 

+ 

DOR NOCICEPTIVA 

Presenter
Presentation Notes
Observações ao PalestranteNocicepção é a transdução de estímulos mecânicos e químicos nocivos em sinais elétricos nos nociceptores:Na transdução, receptores e canais diferentes detectam tipos diferentes de estímulos nocivos:Os receptores ligados ao canal iônico do receptor de potencial transitório do canal catiônico subfamília V membro 1 (TRPV1) detectam o calor nocivo (>43°C)Os receptores ligados ao canal iônico do receptor de potencial transitório do canal catiônico subfamília A membro 1 (TRPA1) detectam o frio nocivoOs canais iônicos sensíveis ao ácido (ASICs) detectam pH nocivoOs canais de sódio degenerina/epitelial (DEG/ENaC) detectam estímulos mecânicosA transmissão ocorre quando os sinais neuronais são transmitidos pela medula vertebral aos centros mais elevados quando são reconhecidos como “dor”.A modulação refere-se à capacidade do sistema nervoso de alterar a sensibilidade à dor pela inibição ou facilitação.ReferênciasCaterina MJ et al. The capsaicin receptor: a heat-activated ion channel in the pain pathway. Nature 1997; 389(6653): 816-24.Julius D. Basbaum AI. Molecular mechanisms of nociception. Nature 2001; 413(6852):203-10. Woolf CJ, Mannion RJ. Neuropathic pain: aetiology, symptoms, mechanisms, and management. Lancet 1999; 353(9168):1959-64.



Transdução por Mediadores Endógenos 
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• Mecânicos 
 

• Térmicos 
 

• Químicos 

Julius D, Basbaum AI. Nature 2001; 413(6852):203-10; Scholz J, Woolf  CJ. Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7;  
Woolf CJ, Salter MW. Science 2000; 288(5472):1765-68. 

Estímulos nocivos Mediadores 
•Prostaglandinas 
•Leucotrienos 
•Substância P 
•Histamina 
•Bradicinina 
•Serotonina 
•Hidroxiácidos 
•Espécies reativas ao 
oxigênio 
•Citocinas e quimiocinas 
inflamatórias 

Receptores/canis no 
nociceptores 
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Presenter
Presentation Notes
Observações ao PalestranteA dor é transduzida por vários mediadores endógenos, como as prostaglandinas e substância P, que se ligam aos receptores e/ou canais nos nociceptores para transformar estímulos nocivos em sinais elétricos. Receptores e canais diferentes detectam diferentes tipos de estímulos nocivos:Os receptores ligados ao canal iônico do receptor de potencial transitório do canal catiônico subfamília V membro 1 (TRPV1) detectam o calor nocivo (>43°C)Os receptores ligados ao canal iônico do receptor de potencial transitório do canal catiônico subfamília A membro 1 (TRPA1) detectam o frio nocivoOs canais iônicos sensíveis ao ácido (ASICs) detectam pH nocivoOs canais de sódio degenerina/epitelial (DEG/ENaC) detectam estímulos mecânicosReferênciasJulius D, Basbaum AI. Molecular mechanisms of nociception. Nature 2001; 413(6852):203-10.Scholz J, Woolf  CJ. Can we conquer pain? Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7.Woolf CJ, Salter MW. Neuronal plasticity: increasing the gain in pain. Science 2000; 288(5472):1765-68.



Transmissão via Neurotransmissores 

1. Impulsos 
alcançam os 
terminais do 
neurônio pré-
sináptico 

2. Glutamato é 
liberado na 
fenda sináptica 

3. Glutamato liga-
se ao receptor 
AMPA 

4. Impulso é 
transmitido para 
o neurônio pós-
sináptico 

Substância P 

Neurônio 
pré-sináptico 

Fenda sináptica 

Glutamato 

Neurônio 
pós-sináptico 

Receptor NMDA 
bloqueado por 
Mg2+ 

Receptor 
AMPA 

Receptor 
NMDA NK-1 
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AMPA = ácido 2-amino-3-(3-hidroxi- 
5-metil-isoxazol-4-il) 
 propanoico; NK = neurocinina;  
NMDA = N-metil-D-aspartato 
Fields HL et al. In: McMahon SB, Koltzenburg M (eds). Wall and Melzack’s Textbook of Pain. 5th ed. Elsevier; London, UK: 2006;  
Julius D, Basbaum AI. Nature 2001; 413(6852):203-10; Woolf CJ, Salter MW. Science 2000; 288(5472):1765-68. 

Presenter
Presentation Notes
Observações ao PalestranteEste slide contém uma figura animada para ilustrar a sequência normal dos eventos que ocorrem durante a transmissão nas sinapses do corno dorsal na coluna. Clique no slide para avançar a sequência:A dor é conduzida e transmitida por vários neurotransmissores excitatórios e inibitórios. Assim que o potencial de ação da periferia alcança a primeira sinapse no corno dorsal da medula vertebral, substâncias neuroativas são liberadas. Isso inclui vários neurotransmissores excitatórios e inibitórios, como a substância P, peptídeo relacionado ao gene da calcitonina, aspartato e glutamato (excitatórios) e glicina e somatostatina (inibitórios). �A primeira parte da sequência de animação neste slide mostra o terminal pré-sináptico sendo despolarizado após a chegada do impulso e o glutamato sendo liberado na fenda sináptica.Glutamato se dissemina pela fenda e liga-se aos receptores AMPA, ativando os neurônios nociceptivos de segunda ordem pós-sinápticosOs receptores NMDA na membrana pós-sináptica não são ativados pois eles são bloqueados por íons de magnésioAnestésicos locais agem para reduzir a dor no nível da transmissãoReferênciasFields HL et al. In: McMahon SB, Koltzenburg M (eds). Wall and Melzack’s Textbook of Pain. �5th ed. Elsevier; London, UK: 2006.Julius D, Basbaum AI. Molecular mechanisms of nociception. Nature 2001; 413(6852):203-10.Woolf CJ, Salter MW. Neuronal plasticity: increasing the gain in pain. Science 2000; �288(5472):1765-68.



Modulação da Dor 

Impulso 
ascendente 

Medula vertebral 

  • A dor é modulada pelas vias nervosas da 
medula vertebral  nociceptiva 
ascendente e inibitória/facilitadora 
descendente 

Nociceptiva 
ascendente 

Inibitória/facilitadora 
descendente 

Fibras C 
Fibras Aδ 

Serotonina 
Norepinefrina 
Dopamina 

Cérebro 
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Benarroch EE. Neurology 2008 ; 71(3):217-21; Fields HL et al. In: McMahon SB, Koltzenburg M (Eds). Wall and Melzack’s Textbook of Pain. 5th ed. Elsevier; 
London, UK: 2006; Scholz J, Woolf  CJ. Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7. 

Modulação 
descendente 

Presenter
Presentation Notes
Observações ao PalestranteAs vias da dor nociceptiva ascendente consistem em fibras nervosas com axônios desmielinizados (fibras C) ou finos mielinizados (fibras Aδ). Os nociceptores da fibra Aδ e C geralmente são ativados por estímulos nocivos. As fibras Aδ ativadas transmitem dor penetrante, enquanto as fibras C ativadas são responsáveis pela dor secundária, que geralmente é descrita como dolorosa ou ardente.O impulso da dor nociceptiva ascendente é modulado pelos mecanismos de controle descendentes que envolvem vários neurotransmissores monoamina, como a serotonina, norepinefrina e dopamina. A modulação descendente tem origem no córtex pré-frontal, córtex cingulado anterior (ACC), córtex insular, amídala e hipotálamo. Eles se projetam abaixo das conexões moduladoras da dor no tronco cerebral como: substância cinzenta periaquedutal (PAG), medula ventral rostral (RVM) e tegmento pontino dorsolateral (DLPT). Diferentes neurotransmissores monoaminérgicos ligam-se a diferentes receptores nas vias descendentes e, dessa forma, possuem efeitos diferentes na percepção da dor, sendo que alguns inibem e alguns facilitam a dor.ReferênciasBenarroch EE. Descending monoaminergic pain modulation: bidirectional control and clinical relevance. Neurology 2008; 71(3):217-21.Fields HL et al. In: McMahon SB, Koltzenburg M (eds). �Wall and Melzack’s Textbook of Pain. 5th ed. Elsevier; London, UK: 2006.Scholz J, Woolf  CJ. Can we conquer pain? Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7.



Percepção da Dor 

• A medula vertebral transmite 
sinais de dor a núcleos 
específicos no tálamo, e daí para 
uma grande variedade de 
regiões no cérebro – 
coletivamente conhecidas como 
“origem da dor” 

• A percepção da dor também 
pode ser alterada sem nenhum 
estímulo externo (ou seja, pela 
emoção, distração, placebo, etc.) 

Tracey A, Dickenson A. Cell 2012; 148(6):1308-e2. 

  Matriz 
cerebral 
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Percepção 

Presenter
Presentation Notes
Observações ao PalestranteA dor é uma experiência multidimensional e complexa que envolve muitas áreas do cérebro, incluindo o tálamo; córtex cingulado anterior medial/rostral; córtex somatossensorial primário e secundário; divisões anterior, medial e posterior do córtex insular; córtex pré-frontal dorsal, medial e ventral; núcleos do tronco cerebral e partes dos gânglios basais – coletivamente conhecidas como “origem da dor”. Os sistemas laterais são constituídos pelo córtex somatossensorial S1 e S2, tálamo lateral e ínsula posterior. Eles estão envolvidos nos aspectos sensoriais da dor, como a diferenciação da localização e intensidade da dor. Os sistemas mediais são constituídos pelo córtex cingulado anterior (ACC) e córtex insular anterior, que são conhecidos por serem componentes do sistema límbico, e o tálamo medial. Eles estão envolvidos nos aspectos emocional, de atenção, de tomada de decisão e cognitivo da percepção da dor.  O núcleo talâmico transmite informações a essas duas áreas simultaneamente, levando a uma interação complexa entre os estímulos externos e o processamento interno que resulta na experiência muito pessoal que chamamos de dor.  ReferênciaTracey A, Dickenson A. Snapshot: pain perception. Cell 2012; 148(6):1308-e2. 



Fibra aferente nociceptiva 

Inflamação 

Tecido danificado 
Células inflamatórias 

Células tumorais 

Medula vertebral 

  

Responsividade alterada  
de nociceptores 
(sensibilização  
periférica) 

Cérebro 

Mediadores 
químicos 
inflamatórios  Responsividade 

alterada de neurônios 
no CNS (sensibilização 
central) 
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Prostanoides 
Citocinas  
Fatores de crescimento 
Quininas  
Purinas  
Aminas   
Íons 

CNS = sistema nervoso central 
Scholz J, Woolf  CJ. Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7. 
 

Presenter
Presentation Notes
Observações ao PalestranteA inflamação ocorre quando o tecido danificado, células inflamatórias e/ou células tumorais liberam mediadores químicos inflamatórios, como citocinas, fatores de crescimento, quininas, purinas, aminas, prostanoides e íons. Alguns desses mediadores ativam diretamente os nociceptores, provocando dor. Outros aumentam a responsividade dos nociceptores, reduzindo o limiar da dor enquanto o tecido danificado cicatriza – um processo conhecido como sensibilização periférica. Isso, por sua vez, altera a responsividade dos neurônios no CNS, o que é chamado de sensibilização central.ReferênciaScholz J, Woolf  CJ. Can we conquer pain? Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7.



Sensibilização Central 

Neurônio do 
corno dorsal 

Terminação da fibra C 

AMPA 

NMDA 

Ca++ 

Substância P 

Glutamato 

PKC 
(+) 

(+) 

(+) 

Indução 
da COX-2 

PGE2 

(-) 

PGE2 Na+ 

PGE2 

PGE2 (+) 

P 

P 

GABA  
Glicina 

Morte celular 
de interneurônios 

inibitórios 

(-) 
nos 

receptores 
da glicina 

AMPA = ácido α-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazol propiônico;  
GABA = ácido γ-aminobutírico; NMDA = N-metil-D-aspartato; prostaglandina E; PKC = proteína quinase C 
Woolf CJ, Salter MW. Science 2000; 288(5472):1765-9. 

Presenter
Presentation Notes
Observações ao PalestranteEste slide contém uma sequência de animação: clique com o botão esquerdo ou na seta para baixo no modo de apresentação para mostrar o próximo item numerado. Espere a execução da animação ser concluída antes de clicar no próximo item.A sequência é a seguinte:Interneurônios inibitórios (incluindo aqueles que usam transmissores opioides endógenos) morrem (desaparecem), e são substituídos pelo texto “Morte celular de interneurônios inibitórios”A animação passa para o próximo slide – mais um clique com o botão esquerdo ou na seta para baixo e a animação será executada automaticamente até o fimFormação de sinapses excitatórias anômalas entre as fibras A (em vez das fibras C normais) e o corno dorsalUm novo neurônio aferente surge na parte superior à esquerda, os receptores NMDA e AMDA aparecem no corno dorsal; transmissores de glutamato são liberados do novo neurônio aferente, ligam-se aos receptores AMDA e NMDA, abrindo os canais de cálcio associados que estimulam as enzimas PKC a fosforilar os receptores NMDA e AMDA – abrindo novamente seus canais de cálcio associadosO resultado é um aumento de longa duração na sensibilidade do neurônio, causando a dor neuropática crônica, geralmente resistente aos opioides.ReferênciaWoolf CJ, Salter MW. Neuronal plasticity: increasing the gain in pain. Science 2000; 288(5472):1765-9.



Sensibilização Central 

Neurônio do 
corno dorsal 

Terminação 
da fibra C 

AMPA 

NMDA 

Ca++ 

Substância P 

Glutamato 

PKC 
(+) 

(+) 

(+) 

Indução da COX-2 
PGE2 

PGE2 Na+ 

PGE2 (+) 

P 

P 

Morte celular por 
interneurônios 

inibitórios 

Sinapse de 
formação da 
nova fibra A 

AMPA 

Neurônio do corno dorsal 

Perda dos efeitos 
inibitórios dos 
interneurônios 

Estabelecimento 
da conexão 

sináptica 
excitatória 
anômala 

P 

P 

AMPA = ácido α-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazol propiônico;  
GABA = ácido γ-aminobutírico; NMDA = N-metil-D-aspartato; prostaglandina E; PKC = proteína quinase C 
Woolf CJ, Salter MW. Science 2000; 288(5472):1765-9. 

Presenter
Presentation Notes
Observações ao PalestranteEste slide contém uma sequência de animação que é continuação do slide anterior. �A animação deve “iniciar” automaticamente a partir do slide anterior.ReferênciaWoolf CJ, Salter MW. Neuronal plasticity: increasing the gain in pain. Science 2000; 288(5472):1765-9.



Resumo 



• Na dor aguda, a nocicepção normal é modificada pela 
inflamação 

• A dor aguda pode se tornar crônica através da 
modulação da transmissão sináptica 
– A ativação repetida dos nociceptores da fibra C e a 

inflamação periférica podem levar ao aumento da expressão 
de COX-2, iNOS e c-Fos no neurônio secundário e na 
micróglia  

– A lesão periférica pode causar hipersensibilidade à dor ao 
redor, nos tecidos não lesionados (hiperalgesia secundária) 
através da sensibilização central 

Patofisiologia da Dor Aguda: Resumo 

iNOS = óxido nítrico-sintase induzível 

Presenter
Presentation Notes
Observações ao PalestranteEste slide pode ser usado para resumir os principais conceitos desta seção.O fenômeno da sensibilização central aumenta a atividade neuronal na medula vertebral. Isso está ligado a sensações dolorosas como hiperalgesia e alodinia e a geração de dor espontânea. Também foram observados aumento nos campos receptivos periféricos dos neurônios medulares, limite reduzido aos estímulos periféricos e aumento da ativação (firing) espontânea. No entanto, é importante perceber que a sensibilização da medula vertebral é um processo dependente da atividade. Quando o ativador periférico da inflamação é removido, a modulação dos sinais nociceptivos no corno dorsal da medula vertebral voltará ao normal.Esta plasticidade é de grande importância ao considerar uma base racional para o tratamento da dor inflamatória e neuropática, em que o dano ao tecido e ao nervo causa alterações nos mecanismos periférico e central de sinalização da dor.Em termos de terapias medicamentosas existentes, esta plasticidade, ou capacidade do sistema nervoso de mudar diante de uma síndrome dolorosa em particular, é um motivo da eficácia dos anti-inflamatórios não esteroidais (NSAIDs) em condições inflamatórias. 
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