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Objetivos de Aprendizagem 
• Após concluir este módulo, os participantes conseguirão: 

– Discutir a prevalência da dor crônica nas articulações, incluindo 
osteoartrite, artrite reumatoide e espondilite anquilosante 

– Entender o impacto da dor crônica nas articulações e suas comorbidades 
nas capacidades funcionais e qualidade de vida do paciente 

– Explicar a patofisiologia da dor crônica nas articulações 

– Avaliar e diagnosticar pacientes apresentado dor crônica nas articulações 

– Selecionar as estratégias farmacológicas e não farmacológicas apropriadas 
para tratar a dor crônica nas articulações 

– Saber quando encaminhar pacientes a especialistas 



PATOFISIOLOGIA 



Visão geral 



O que é dor crônica nas articulações? 

• Dor articular que persiste além do tempo de cicatrização normal esperado 
para o tecido de 3 meses 

• Uma grande variedade de problemas pode causar a dor crônica nas 
articulações 
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Davatchi F. In: Kopf A, Patel NB (eds). Guide to Pain Management in Low-Resource Settings. IASP Press; Seattle, WA: 2010; 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.  
Acesso em: 19 de julho de 2013; Nielsen GP et al. Semin Diagn Pathol 2011; 28(1):37-52. 

Dor crônica nas 
articulações 

Mecânica 

exemplo, 
osteoartrite, 
lesão no tecido 
mole, etc. 

Inflamatória 

exemplo, 
artrite 
reumatoide, 
bursite, etc.  

Relacionada a 
um tumor 
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Notas do PalestranteEste slide fornece uma definição sobre a dor crônica nas articulações e suas subcategorias.ReferênciasDavatchi F. In: Kopf A, Patel NB (eds). Guide to Pain Management in Low-Resource Settings. IASP Press; Seattle, WA: 2010.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. Acesso em: 19 de julho de 2013.Nielsen GP et al. Tumors and diseases of the joint. Semin Diagn Pathol 2011; �28(1):37-52.
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Etiologia 



Tipos de Dor Articular 

*Em crianças 
†Em indivíduos com idade >50 anos 
Centers for Disease Control and Prevention. Osteoarthritis. Disponível em:: http://www.cdc.gov/arthritis/basics/osteoarthritis.htm. Acessado em: 12 de julho de 2013; 
Gabriel SE, Michaud K. Arthritis Res Ther 2009; 11(3):229. 

Doença Incidência por  100.000 

Osteoartrite 14,000 

Artrite reumatoide 500–1000 

Artrite reumatoide juvenil  100–200* 

Lúpus eritematoso sistêmico 1–125 

Polimialgia reumática 5–60† 

Arterite de células gigantes  5–30 

Espondilite anquilosante 7 
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Presentation Notes
Notas do PalestranteEsse slide fornece estimativas sobre a incidência de vários tipos de dor articular. Conforme mostrado, a osteoartrite é o tipo mais comum de dor articular com uma incidência de 14 a �28 vezes maior (14.000/1000; 14.000/500) que a artrite reumatoide. Outros tipos de dor articular ocorrem em taxas consideráveis, mas a incidência dessas doenças é muito menor que da osteoartrite ou artrite reumatoide.ReferênciasCenters for Disease Control and Prevention. Osteoarthritis. Disponível em: http://www.cdc.gov/arthritis/basics/osteoarthritis.htm. Acesso em: 12 de julho de 2013.Gabriel SE, Michaud K. Epidemiological studies in incidence, prevalence, mortality, and comorbidity of the rheumatic diseases. Arthritis Res Ther. 2009; 11(3):229.



Espondilite Anquilosante:  
Etiologia 

• A espondilite anquilosante é uma doença inflamatória 
crônica de etiologia desconhecida 

• É considerada uma doença autoimune  
• HLA-B27 é o fator de risco mais frequentemente associado 

à espondilite anquilosante   

• O mecanismo de envolvimento é incerto 

• Os subtipos e outras características da relação entre 
HLA-B27 e espondilite anquilosante foram estudados 
por anos  

HLA = antígeno leucocitário humano 
Zambrano-Zaragoza JF et al. Int J Inflam 2013; 2013:501653. 

AS 
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Notas do PalestranteA espondilite anquilosante é uma doença inflamatória e multifatorial crônica de etiologia desconhecida, embora seja considerada uma doença autoimune. HLA-B27 foi considerada um fator de risco importante para a espondilite anquilosante desde 1973; entretanto, diferentes vias foram descritas para explicar essa associação. Essas vias incluem os receptores similares a células assassinas de imunoglobulina (KIR) que poderiam interagir com HLA-B27. Esses receptores são expressos por células assassinas naturais (NK), mas o envolvimento de células NK na espondilite anquilosante ocorre não apenas pelo reconhecimento de HLA-B27, mas também por meio da secreção de citocinas pró-inflamatórias e seu efeito na regularidade �de células T. Novos participantes no processo inflamatório são células T helper 17 (Th17) que induzem a secreção de citocinas, como fator de necrose tumoral 𝛼  (TNF-𝛼), que claramente está envolvido na patogênese da espondilite anquilosante.ReferênciaZambrano-Zaragoza JF et al. Ankylosing spondylitis: from cells to genes. Int J Inflam 2013; 2013:501653.



Artrite Reumatoide: Doença Mediada 
Imunologicamente de Etiologia Incerta 

Pré-disposição genética 
•Genes HLA 

•Genes não HLA 

Fatores causadores ambientais 
•Infecção bacteriana 

•Infecção viral 
•Tabagismo 

•Desconhecida 

respostamediada  
imunologicamente 

 

Artrite reumatoide 
iniciada 

Crescimento excessivo da membrana sinovial (parte interna da articulação) e 
destruição articular 

HLA = antígeno leucocitário humano 
O’Dell JR. In: Goldman L, Ausiello D (eds). Cecil Medicine. 23rd ed. Saunders Elsevier; Philadelphia, PA: 2007. 

RA 
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Presentation Notes
Notas do PalestranteAs causas exatas da artrite reumatoide ainda são desconhecidas. A artrite reumatoide parece ser o resultado de uma interação complexa de fatores genéticos e ambientais com o sistema imunológico e, por fim, nos tecidos sinoviais em todo o corpo. �Acredita-se que diversos fatores ambientais, bem como a pré-disposição genética, podem causar uma resposta imunológica anormal nas articulações. Essa resposta mediada imunologicamente em andamento causa um crescimento excessivo do tecido que compõe a membrana sinovial (uma membrana fina que reveste a cápsula articular e secreta fluido sinovial) e subsequente destruição articular.Fatores ambientais, como infecção, podem iniciar a resposta inflamatória. Febre reumática, artrite reativa (anteriormente conhecida como síndrome Reiter) e, mais recentemente, artrite de Lyme são exemplos de síndromes artríticas nas quais foram identificados fatores infecciosos, mas os agentes causadores não são identificados quando os sintomas surgem. Apesar da ausência de evidências claras ligando qualquer agente infeccioso à artrite reumatoide, acredita-se que, por fim, será identificado um papel importante de fatores causadores nos agentes infecciosos e ambientais.A genética desempenha um papel significativo na determinação do risco de desenvolvimento de artrite reumatoide e gravidade da doença. Certas formas de gene HLA, especificamente �HLA-DR4, foram associados a um risco elevado de desenvolvimento de artrite reumatoide e de ter doença mais grave. Genes não -HLA podem desempenhar um papel maior, uma vez que estudos baseados na população sugerem apenas ~33% de envolvimento de HLA.ReferênciaO’Dell JR. In: Goldman L, Ausiello D (eds). Cecil Medicine. 23rd ed. Saunders Elsevier; �Philadelphia, PA: 2007.



Osteoartrite:  
Etiologia da Doença Multifatorial 

Influências genéticas 
• Anormalidades bioquímicas 

que causam deformidades 
nos ossos e cartilagem 

• Displasia congênita de quadril 

Fatores de Risco Adquiridos 
•Idade 

•Obesidade 
•Doenças metabólicas 

•Articulações mal alinhadas 
•Trauma na articulação  

ou 
lesão 

Dano estrutural à 
cartilagem 

Alteração na 
formação de 
cartilagem  

 
Lane NE et al. In: Goldman L, Ausiello D (eds). Cecil Medicine. 23rd ed. Saunders Elsevier; Philadelphia, PA: 2007. 

Inflamação na 
articulação 

Remodelamento 
ósseo 

Liberação de 
citocina 

OA 
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Presentation Notes
Notas do PalestranteEmbora a etiologia da osteoartrite ainda não esteja totalmente explicada, foi demonstrado que se trata de uma família de distúrbios com foco na cartilagem. Diversas influências genéticas, bem como certos fatores de risco adquiridos, contribuem com a patogênese da osteoartrite. Fatores biomecânicos desempenham um papel centro e os fatores de risco como idade, obesidade, mau alinhamento das articulações e trauma articular ou lesão contribuem com o dano na cartilagem. Também há anormalidades biomecânicas herdadas que podem levar a ossos e cartilagens deformadas. Quando a integridade estrutural da cartilagem é danificada, ela gera uma resposta inflamatória e resulta em dano da articulação. ReferênciaLane NE et al. In: Goldman L, Ausiello D (eds). Cecil Medicine. 23rd ed. �Saunders Elsevier; Philadelphia, PA: 2007.



Patofisiologia 



Espondilite Anquilosante:  
Etiologia e Patogênese Incertas 

• Não totalmente compreendida, mas o conhecimento está aumentando1 

• Mecanismos mediados imunologicamente estão envolvidos1 

– Concentração elevada de células T, macrófagos e  
citocinas pró-inflamatórias 

– Acredita-se que o TNF-α desempenha um papel nas reações 
inflamatórias observadas com a doença2 

• Reações inflamatórias geral características da doença3,4 
 

Fatores 
• HLA-B27 – especialmente a interação entre HLA-B27 e resposta de célula 

T1 

• Infiltrados celulares inflamatórios 
• Citocinas (ex., TNF-α, IL-10) 
• Genética 
• Meio-ambiente 

 
 

 

HLA = antígeno leucocitário humano; IL = interleucina; TNF = fator de necrose tumoral 
1. Sieper J et al.  Ann Rheum Dis 2002; 61(Suppl 3):iii8-18; 2. Gorman JD et al. N Engl J Med 2002; 346(18):1349-56;  
3. Khan MA.  Ann Intern Med 2002; 136(12):896-907; 4. Khan MA. In: Hochberg MC et al (eds). Rheumatology. Vol 2, 3rd ed. Mosby; New York, NY: 2003. 

AS 
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Presentation Notes
Notas do PalestranteEspondiloartropatias são doenças multifatoriais com componentes genéticos, ambientais e imunológicos. A interação entre HLA-B27 e a resposta de célula T foram citadas como um fator chave na patogênese da espondilite anquilosante.1 A patogênese não é totalmente entendida, mas acredita-se que o TNF-α desempenhe um importante papel nas reações inflamatórias observadas com a doença.2 Células T elevadas e concentrações de macrófago bem como maior expressão de citocinas pró-inflamatórias, incluindo  TNF-α, são achados característicos.3 As reações inflamatórias são responsáveis pela diferenciação das características da doença, incluindo entesopatia inflamatória, erosões no osso cortical e nova formação óssea.3,4 ReferênciasSieper J et al. Ankylosing spondylitis: an overview. Ann Rheum Dis 2002; �61(Suppl 3):iii8-iii18. Gorman JD et al. Treatment of ankylosing spondylitis by inhibition of tumor necrosis factor α. N Engl J Med 2002; 346(18):1349-56. Khan MA. Update on spondyloarthropathies. Ann Intern Med 2002; 136:896-907.Khan MA. In: Hochberg MC et al (eds). Rheumatology. Vol 2, 3rd ed. Mosby; �New York, NY: 2003.



Patogênese da Artrite Reumatoide 

*O início é tipicamente atribuído a uma pré-disposição genética ou fator ambiente (não exibido). 
B = linfócito B; C = complemento; GM-CSF = fator estimulador de colônia de macrófagos-granulócitos; IgG = imunoglobulina G;  
IgM = imunoglobulina M; IL = interleucina; M = macrófago; P = célula plasmática; PGE2 = prostaglandina E2; RF = fator reumatoide;  
T = linfócito T; TGF-β = fator de crescimento em transformação-β; TNF-α = fator de necrose tumoral-α 
O’Dell JR. In: Goldman L, Ausiello D (eds). Cecil Medicine. 23rd ed. Saunders Elsevier; Philadelphia, PA: 2007. 

D. Destruição articular 

C. Crescimento excessivo 
da membrana sinovial 

B. Inflamação 

A. Resposta 
imunológica 

Início* 

RA 

Osso 

Cápsula 
articular 

Cartilagem 

Reativação celular e 
proliferação por 
citocinas 

Hiperplasia nos 
sinoviócitos 

Lesão vascular 
Influxo de células 
imunes e plasma 

Inibição da síntese de 
proteoglicano (IL-1) 

Reabsorção óssea 
(IL-1) 

Colagenase e PGE2 secretado 
pelos sinoviócitos (induzida por IL-1 
e TNF-α) 

Pannus reumatoide 

Neutrófilos atraídos e ativados 
(GM-CSF, IL-8, TNF-α, TGF-β) 

Fagocitose do 
complexo imunológico 

Prostaglandinas 
Enzimas lisossomais 

Membrana 
sinovial normal 
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Presentation Notes
Notas do PalestranteA artrite reumatoide pode ser iniciada por um fator ambiental ou uma pré-disposição genética. O fator causador causa uma resposta imunológica e, então, ocorre inflamação dentro da articulação, o que causa um crescimento excessivo da membrana sinovial (uma membrana final que  envolve a cápsula e secreta fluido sinovial). A sinovite resulta na destruição de cartilagem e osso e no alongamento e ruptura da cápsula articular, bem como tendões e ligamentos. Em pacientes, esses efeitos são manifestos pelas deformidades e incapacidades observadas nos pacientes com artrite reumatoide mediante exame clínico.ReferênciaO’Dell JR. In: Goldman L, Ausiello D (eds). Cecil Medicine. 23rd ed. Saunders Elsevier; Philadelphia, PA: 2007.



Patogênese da Osteoartrite 

*O início é tipicamente atribuído a uma pré-disposição genética ou fator ambiental (não exibido). 
IL = interleucina; M = macrófago; MMP = metaloproteases; NO = óxido nítrico; PGE2 = prostaglandina E2;  
TGF-β = fator de crescimento transformador -β; TIMP = inibidor de tecido da metaloproteases; TNF- α = fator de necrose tumoral-α 
Firestein GS. In: Firestein GS et al (eds). Kelley’s Textbook of Rheumatology. Vol 2, 8th ed. Saunders Elsevier, Philadelphia, PA; 2008;  
Lane NE et al. In: Goldman L, Ausiello D (eds). Cecil Medicine. 23rd ed. Saunders Elsevier; Philadelphia, PA: 2007. 
 

D. Dano articular 

C. Ruptura de 
cartilagem 

B. Inflamação 

A. Tensão mecânica 

OA 

Membrana sinovial 

Produtos da 
ruptura da 
cartilagem 

PA/Plasmina 
Latente MMPs 

Agrecanase 

Inibidor PA 

Cartilagem 

Forças 
mecânicas 

Osso 

Osteófito 
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Notas do PalestranteOs eventos envolvidos na patogênese da osteoartrite são:1Tensão mecânicaResposta inflamatóriaRuptura de cartilagemDano articularTensão mecânica repetida ou "desgaste" na articulação causa dano à cartilagem que não é reparado.2 O motivo da falha em reparar é incerto, mas pode esta relacionado à incapacidade de reformação da arquitetura tridimensional da cartilagem quando é rompida em indivíduos maduros.2 A tensão repetida na articulação com o passar do tempo gera uma resposta inflamatória.1 Por conta de anormalidades biomecânicas, a síntese e a degradação de cartilagem fica desequilibrada, levando a ruptura de cartilagem.1 Conforme a cartilagem é desgastada, a articulação fica danificada.1ReferênciasFirestein GS. In: Firestein GS et al (eds). Kelley’s Textbook of Rheumatology. Vol 2, 8th ed. Saunders Elsevier, Philadelphia, PA; 2008.Lane NE et al. In: Goldman L, Ausiello D (eds). Cecil Medicine. 23rd ed. Saunders Elsevier; Philadelphia, PA: 2007.
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Fatores Contribuindo com  
o Desenvolvimento da Osteoartrite  

Obesidade 

Anormalidades 
anatômicas 

Microfraturas e 
remodelamento ósseo 

Perda de estabilidade 
articular 

Trauma 

Envelhecimento 

Doenças genéticas e 
metabólicas 

Inflamação 

Atividade do sistema 
imunológico  

Cartilagem comprometida 

Tensões anormais Cartilagem anormal 

Mandelbaum B, Waddell  D. Orthopedics 2005; 28(2 Suppl):S207-14. 

Alterações biofísicas 
• Fratura na rede de colágeno 
• Separação de proteoglicano 

Alterações bioquímicas 
• Inibidores reduzidos 
• Aumento das enzimas 

proteolíticas 

Ruptura de cartilagem 

OA 
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Presentation Notes
Notas do PalestranteEnfatize que as causas da osteoartrite são multifatoriais e que esses fatores podem ser amplamente divididos em dois grupos:Aqueles que submetem a cartilagem articular a tensão anormal, exemplo, obesidade, anormalidades anatômicas, etc.Aqueles que contribuem com o desenvolvimento de uma cartilagem articular anormal �ex. envelhecimento, base genética, etc.Todos esses fatores podem, por fim, contribuir com o comprometimento de uma cartilagem e maior progressão pode, por fim, resultar em ruptura de cartilagem. ReferênciaMandelbaum B, Waddell D. Etiology and pathophysiology of osteoarthritis. Orthopedics 2005; 28(2 Suppl):S207-14. 



Tratamento Baseado em Mecanismos 
da Dor Inflamatória 
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Fibra aferente nociceptiva 
Medula espinhal 

  

Resposta alterada  
de nociceptores 
(sensibilização  
periférica) 

Cérebro 

Mediadores  
químicos 
inflamatórios  Resposta alterada  

dos neurônios no SNC 
(sensibilização 
central) 

SNC= sistema nervoso central; coxib = inibidor de COX-2; nsNSAID = medicamento anti-inflamatório não esteroidal não específico 
Hochberg MC et al.  Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4):465-74; Scholz J et al. Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7. 
 

Opções de Tratamento da Dor 
• Acetaminofeno 
• nNSAIDs/inibidores cox 
• Opioides 
• Anestésicos locais/  

bloqueadores do canal 
• Corticosteroide intra-

articular/ injeções de 
hialuronato 
 

 

Tecido articular danificado 

Presenter
Presentation Notes
Notas do PalestranteTecido danificado, mediadores químicos de liberação de células inflamatórias ou células tumorais criando uma "sopa inflamatória" como prostaglandinas ou bradicinina que ativa ou modifica as propriedades de resposta a estímulo dos nociceptores aferentes. Como resultado, a excitabilidade da membrana terminal periférica aumenta (sensibilização periférica). Essas alterações, por sua vez, causam mudanças na resposta dos neurônios no SNC�(sensibilização central). As modalidades farmacológicas recomendaram condicionalmente sobre o tratamento inicial dos pacientes com osteoartrite do joelho incluíram acetaminofeno oral e tópico. �medicamentos anti-inflamatórios não esteroidais (NSAIDs), tramadol e injeções de corticosteroide intra-articular; injeções de hialuronato intra-articular, duloxetina e opioides foram recomendações sob condição em pacientes que tiveram resposta inadequada à terapia inicial. Analgésicos opioides foram extremamente recomendados em pacientes que não desejavam se submeter a artroplastia articular total, ou que tinham contraindicação a isso, após falha da terapia médica.ReferênciasHochberg MC et al. American College of Rheumatology 2012 recommendations for the use of nonpharmacologic and pharmacologic therapies in osteoarthritis of the hand, hip, and knee. Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4): 465-74.Scholz J, Woolf  CJ. Can we conquer pain? Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7.



Tratamento Baseado em Mecanismos da 
 Dor Crônica na Osteoartrite 
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SNRI = inibidor da recaptação de serotonina-norepinefrina; TCA = antidepressivo tricíclico  
Hochberg MC et al.  Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4):465-74; National Collaborating Centre for Chronic Conditions. Osteoarthritis: National Clinical 
Guideline for Care and Management in Adults. Royal College of Physicians; London, UK:  2008; Schaible HG. Curr Rheumatol Rep 2012; 14(6):549-56. 

Fibra aferente nociceptiva 
Medula espinhal 

  
Cérebro 

• Sensibilização  
de nociceptores articulares 

• Desenvolvimento  
de neuropatia 

 

• Sensibilização dos neurônios da 
medula espinhal nociceptivos com 
entrada articular 

• Ativação de microglia  

• Mudanças na inibição 
descendente e facilitação 

• Ativação do sistema nociceptivo  
tálamo-cortical e amígdala 

• Redução da matéria cinzenta 
Tecido articular danificado 

Mediadores  
químicos 
inflamatórios  

Medicações 
afetando  

a sensibilização 
central 

• ligantes α2δ  
• SNRIs 
• TCAs 
• Tramadol, 

opioides 

OA 
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Presentation Notes
Notas do PalestranteUma nova escola doutrinária sugere que a osteoartrite é, na verdade, uma doença da articulação completa, envolvendo a destruição e inflamação da cartilagem, que, por sua vez, aciona o sistema nociceptivo.Evidências clínicas sugerem uma relação causal entre a presença de tecido mole inflamatório e gravidade e frequência da dor de osteoartrite. Evidências clínicas e experimentais demonstram sensibilização das vias de dor em casos de osteoartrite - uma característica que tem origem nas alterações nos nociceptores articulares e�processamento nociceptivo central. Esse slide resume a relação causal suposta entre o tecido articular na osteoartrite e o sistema nociceptivo que fundamenta a dor da osteoartrite.A sensibilização periférica (upregulation e/ou limiar reduzido de nociceptores na periferia) pode ser causada  por traumas mecânicos repetidos gerando uma oscilação nos mediadores pró-inflamatórios circulantes (ex. prostaglandinas, citocinas, fator de crescimento nervoso) e resultando em maior excitação neuronal.Os mecanismos agindo no nível central incluem:Alterações patológicas no cérebro, ex. redução de matéria cinzentaMaior acionamento do sistema nociceptivo tálamo-cortical e amígdalaHipersensibilidade espinhalSensibilização dos nociceptores centraisAtivação de microgliaAs medicações afetando os mecanismos centrais  são: ligantes α2δ , SNRIs, TCAs, tramadol e opioides. ReferênciasHochberg MC et al. American College of Rheumatology 2012 recommendations for the use of nonpharmacologic and pharmacologic therapies in osteoarthritis of the hand, hip, and knee. Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4):465-74.National Collaborating Centre for Chronic Conditions. Osteoarthritis: National Clinical Guideline for Care and Management in Adults. Royal College of Physicians; London, UK:  2008.Schaible HG. Mechanisms of chronic pain in osteoarthritis. Curr Rheumatol Rep 2012; 14(6):549-56.



Mas... os Pacientes com Dor Crônica de Apenas 
Um Tipo de Patofisiologia de Dor Podem ser 

Raros  
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As terapias que funcionam melhor para um determinado paciente provavelmente 
dependem dos mecanismos contribuindo para a dor do paciente 

Os pacientes com dor mista podem se beneficiar com a terapia de combinação 

Otori S et al. Yonsei Med J 2012; 53(4):801-5; Vellucci R. Clin Drug Investig 2012; 32(Suppl 1):3-10. 

Múltiplos tipos  
de dor coexistem em muitas 

doenças 
(dor mista) 

Dor Nociceptiva  Dor Neuropática  

Dor sensibilizante central/ 
disfuncional 

Presenter
Presentation Notes
Notas do PalestranteAs evidências sugerem que muitos pacientes com osteoartrite podem ter 'dor mista' �(uma combinação de dor nociceptiva e neuropática e/ou sensibilidade sensorial). A extensão na qual qualquer estratégia de farmacoterapia ou não farmacoterapia, seja isolada ou em combinação, será efetiva em um indivíduo é provavelmente dependente dos mecanismos contribuindo com a dor do paciente.  Assim, as avaliações de dor com o objetivo de desenvolver uma estratégia de tratamento devem incluir a determinação do(s) tipo(s) de patofisiologia da dor contribuindo com a dor do paciente.ReferênciasOtori S et al. Existence of a neuropathic pain component in patients with osteoarthritis of the knee. Yonsei Med J 2012; 53(4):801-5.Vellucci R. Heterogeneity of chronic pain. Clin Drug Investig 2012; 32(Suppl 1):3-10.



Dor Neuropática na Osteoartrite 

• Alguns pacientes com osteoartrite podem usar 
termos como "queimação" ou "dormência" para 
descrever sua dor 
– Esses descritores verbais são sugestivos de um  

componente neuropático 
• Com base no mecanismo de ação e em estudos 

preliminares, analgésicos não tradicionais como  
ligantes α2δ, TCAs e SNRIs, podem ser úteis para 
tratar esse componente 
– Entretanto, novos estudos são necessários para esclarecer 

o papel desses medicamentos na osteoartrite.  
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SNRI = inibidor da recaptação de serotonina-norepinefrina; TCA = antidepressivo tricíclico 
Mease PJ et al. J Rheumatol 2011; 38(8):1546-51. 

OA 
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Dor Neuropática na Osteoartrite 

• A causa exata de dor por osteoartrite continua incerta 
– Alterações patológicas em estruturas articulares 
– Alterações no processamento da dor central ou sensibilização central 

parecem estar envolvidas1 

• Alguns pacientes com osteoartrite podem usar termos como "queimação" 
ou "dormência" para descrever sua dor2 

– Esses descritores verbais sugerem um componente neuropático. 

• Com base no mecanismo de ação e estudos preliminares, analgésicos não 
tradicionais (ex., ligantes α2δ, TCAs, SNRIs) podem ser úteis para tratar 
esse componente 
– Novos estudos são necessários para esclarecer o papel desses medicamentos 

na osteoartrite.  

SNRI = inibidor da recaptação de serotonina-norepinefrina; TCA = antidepressivo tricíclico 
1.-Girbés  Ll. Phys Ther. 2013 Jun;93(6):842-51  
2.- Mease PJ et al. J Rheumatol 2011; 38(8):1546-51. 

OA 
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Notas do PalestranteOs pacientes com osteoartrite que descrevem sua dor como "queimação" ou "dormência" podem, na verdade, ter um componente neuropático em sua dor. Essa possibilidade deve ser investigada e o tratamento deve ser modificado de acordo. A osteoartrite é uma das patologias mais frequentes, incapacidades e caras da sociedade moderna. Entre os principais objetivos do tratamento da osteoartrite estão o controle da dor e melhoria da capacidade funcional. A causa exata de dor por osteoartrite continua incerta. Além das alterações patológicas nas estruturas articulares, as alterações no processamento central da dor ou sensibilização central parecem estar envolvidas na dor por osteoartrite.ReferênciaMease PJ et al. Pain mechanisms in osteoarthritis: understanding the role of central pain and current approaches to its treatment. J Rheumatol 2011; 38(8):1546-51.



Resumo 



• A dor crônica nas articulações pode ser decorrente de muitas 
causas: mecânicas, inflamatórias ou relacionada a tumores 

• Muitas doenças associadas à dor crônica nas articulações são 
complexas e multifatoriais  
– Algumas doenças como a artrite reumatoide e espondilose 

anquilosante, envolvem mecanismos mediados imunologicamente. 
– Outros, como a osteoartrite, são primariamente decorrentes de 

tensão mecânica e ruptura de cartilagem  
– Muitas doenças associadas à dor crônica nas articulações são 

complexas e multifatoriais  
• A dor crônica nas articulações decorrente de artrite 

frequentemente é inflamatória por natureza 
– Entretanto, muitos pacientes com osteoartrite e artrite reumatoide 

também podem ter um componente neuropático em sua dor 
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