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DOR 

VISCERAL 



Obje%vos	  de	  aprendizagem	  

•  Após	  concluir	  este	  módulo,	  os	  par%cipantes	  serão	  capazes	  de:	  
–  Discu%r	  os	  %pos,	  a	  prevalência	  e	  as	  causas	  de	  dor	  visceral	  

–  Entender	  a	  sobrecarga	  do	  paciente	  causada	  pela	  dor	  visceral	  

–  Explicar	  os	  mecanismos	  fisiopatológicos	  da	  dor	  visceral	  

–  Descrever	  os	  mecanismos,	  beneAcios	  e	  eventos	  adversos	  de	  
diversos	  tratamentos	  farmacológicos	  para	  dor	  visceral	  

–  Selecionar	  estratégias	  farmacológicas	  e	  não	  farmacológicas	  
adequadas	  para	  o	  tratamento	  da	  dor	  visceral	  



O	  quê	  é	  a	  dor	  visceral?	  

1.	  IASP.	  Disponível	  em:	  hMp://www.iasp-‐pain.org/files/Content/ContentFolders/GlobalYearAgainstPain2/VisceralPainFactSheets/2-‐Neurobiology.pdf.	  Acessado	  em	  1	  de	  
dezembro	  de	  2014;	  2.	  ColleM	  B.	  Br	  J	  Pain.	  2013;7(1):6-‐7;	  	  

•  É	  resultado	  da	  a,vação	  de	  nociceptores	  nas	  vísceras	  torácicas,	  abdominais	  ou	  pélvicas	  
•  Pode	  ocorrer	  quando	  órgãos	  internos	  são	  lesionados/danificados	  devido	  a	  inflamação,	  
distenção	  ou	  hipóxia.	  
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•  Isquemia	  do	  miocárdio1	  
•  Cálculos	  nos	  rins	  e	  ureter1	  
•  Úlcera	  pép%ca	  
•  Doenças	  intes%nais	  inflamatórias	  (doença	  de	  Crohn3,	  colite	  ulcera%va)	  
•  Cólica	  biliar/colecis%te	  
•  Apendicite,	  	  diver%culite6	  	  
•  Pancrea%te3	  
•  Câncer3	  
•  Síndrome	  do	  intes%no	  	  
irritável1	  

•  Dispepsia	  funcional3	  
•  Endometriose5	  
•  Vulvodinia2	  
•  Cis%te	  inters%cial4	  

Exemplos	  de	  dor	  visceral	  

1.	  ISAP.	  Visceral	  Pain.	  Disponível	  em:	  hMp://iasp.files.cms-‐plus.com/Content/ContentFolders/Publica%ons2/PainClinicalUpdates/Archives/
PCU05-‐6_1390263870315_22.pdf.	  Acessado	  em	  5	  de	  março	  de	  2015;	  2.	  Wesselmann	  U	  et	  al.	  Drug	  Discov	  Today	  Ther	  Strateg.	  2009;6(3):89-‐95;	  3.	  Davis	  MP.	  Pain	  Res	  
Treat.	  2012;2012:265605;	  4.	  Wesselmann	  U.	  Urology.	  2001;57(6	  Suppl	  1):32-‐9;	  5.	  Issa	  B	  et	  al.	  Gut.	  2012;61(3):367-‐72;	  6.	  Humes	  DJ	  et	  al.	  Neurogastroenterol	  Mo>l.	  
2012;24(4):318-‐e163.	  	  
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Dor	  Somá%ca	  vs	  Visceral	  

McMahon	  SB,	  Koltzenburg	  M	  (eds).	  Wall	  and	  Melzack’s	  Textbook	  of	  Pain.	  5th	  ed.	  Elsevier;	  Londres,	  Reino	  Unido:	  2006;	  
Sikandar	  S,	  Dickenson	  AH.	  Curr	  Opin	  Support	  Palliat	  Care	  2012;	  6(1):17-‐26.	  

Somá,ca	   Visceral	  
•  Pode	  ser	  superficial	  (pele,	  músculo)	  ou	  

profunda	  (ar%culações,	  tendões,	  ossos)	  	  
•  Nociceptores	  estão	  envolvidos	  
•  Frequentemente	  bem	  localizada	  
•  Geralmente	  descrita	  como	  latejante	  ou	  

dolorosa	  
	  

	  

•  Envolve	  nociceptores	  em	  órgãos	  cavitários	  e	  no	  
músculo	  liso	  que	  são	  sensíveis	  a	  es%ramento,	  
hipóxia	  	  
e	  inflamação	  	  

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

•  Pode	  estar	  associada	  a	  sintomas	  autonômicos	  
(por	  exemplo,	  palidez,	  sudorese,	  náusea,	  
alterações	  na	  pressão	  arterial	  e	  frequência	  
cardíaca)	  
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Dor	  visceral	  aguda	  vs.	  crônica	  

Aguda	  
Surgimento	  rápido	  

Crises	  graves/intensas	  
Progressão	  rápida	  
Duração	  <	  3	  meses	  

Comumente	  devido	  a	  hipóxia,	  
distensão,	  inflamação	  

Crônica	  
Duração	  ≥	  3	  meses	  

Conznua,	  às	  vezes	  acompanhada	  
por	  surtos/exacerbações	  

	  

Speiser	  P.	  Wien	  Med	  Wochenschr.	  2001;151(21-‐23):565-‐7;	  Karnath	  BM,	  Breitkopf,	  DM.	  Hospital	  Physician.	  2007;July:41-‐8.	  



Giamberardino	  MA.	  Pain	  Clinical	  Updates.	  2005;XIII(6):1-‐6;	  Pappagallo	  M.	  In:	  Chronic	  Pain:	  A	  Primer	  for	  Physicians.	  1st	  Edi%on.	  2008.	  (Andrew	  Ward)	  Remedica,	  Londres;	  
Wesselmann	  U	  et	  al.	  Drug	  Discov	  Today	  Ther	  Strateg.	  2009;6(3):89-‐95.	  	  

Existem	  diferenças	  entre	  os	  sexos	  na	  percepção	  da	  dor	  proveniente	  de	  
órgãos	  internos	  

Dor	  visceral	  e	  os	  sexos	  

•  Doença	  da	  vesícula	  biliar	  
•  Síndrome	  do	  intes%no	  irritável	  
•  Cis%te	  inters%cial	  
•  Vulvodinia	  
•  Dismenorreia	  
•  Dor	  na	  bexiga	  

•  Doença	  cardíaca	  coronariana	  
•  Síndrome	  de	  dor	  na	  próstata/prosta%te	  
•  Dor	  escrotal	  



Questão	  para	  discussão	  

QUAL	  PROPORÇÃO	  DE	  SEUS	  
PACIENTES	  SOFRE	  DE	  DOR	  

VISCERAL?	  



*Prevalência	  real	  desconhecida	  e	  taxas	  de	  prevalência	  publicadas	  provavelmente	  subes%mam	  a	  prevalência	  real	  
1.	  ColleM	  B.	  Br	  J	  Pain.	  2013;7(1):6-‐7;	  2.	  Halder	  S	  and	  Locke	  GR	  III.	  Epidemiology	  and	  social	  impact	  of	  visceral	  pain.	  Em:	  Giamberardino	  MA	  (ed)	  Visceral	  pain:	  clinical,	  
pathophysiological	  and	  therapeu%c	  aspects.	  Oxford	  University	  Press.	  2009;	  1-‐7;	  2.	  OMS.	  Endometriosis:	  an	  overview	  of	  Cochrane	  Reviews.	  2014.	  Disponível	  em:	  hMp://
apps.who.int/rhl/gynaecology/gynaecology_infer%lity/cd009590/en/index.html.	  Acessado	  em	  19	  de	  fevereiro	  de	  2015;	  3.	  Canavan	  C	  et	  al.	  Clin	  Epidemiol.	  2014;6:71-‐80;	  4.	  
Harlow	  BL	  et	  al.	  J	  Women’s	  Health	  (Larchmt).	  2009;18(9):1333-‐40;	  5.	  Berry	  SH	  et	  al.	  J	  Urol.	  2011;186(2):540-‐4.	  

•  Sem	  dúvida,	  o	  %po	  de	  dor	  mais	  comum1	  

•  Prevalência	  
•  Endometriose:	  10%2	  

•  Síndrome	  do	  intes%no	  irritável:	  11%3	  

•  Vulvodinia:	  10-‐28%4*	  
•  Cis%te	  inters%cial:	  6,5%5*	  

•  Dor	  abdominal	  sem	  explicação	  definida:	  
•  6a	  causa	  mais	  comum	  de	  internação	  hospitalar	  devido	  a	  
qualquer	  mo%vo	  em	  mulheres	  	  

•  10a	  causa	  mais	  comum	  em	  homens1	  
	  

Prevalência	  de	  dor	  visceral	  crônica	  



Sobrecarga	  de	  SII,	  CI,	  vulvodinia	  e	  
endometriose	  	  

•  Qualidade	  de	  vida	  reduzida	  
–  Funcionamento	  Asico	  e	  social	  
–  Perturbações	  psicológicas	  
–  Absenteísmo	  e	  presenteísmo	  

•  Diversos	  quadros	  clínicos	  coexistentes	  
–  Fibromialgia	  
–  Doença	  celíaca	  
–  DRGE	  
–  Síndrome	  de	  fadiga	  crônica	  
–  Infecção	  fúngica	  crônica	  
–  Dispareunia	  	  
–  Infer%lidade	  

•  Custos	  de	  saúde	  diretos	  e	  indiretos	  significa%vos	  

A	  dor	  proveniente	  de	  órgãos	  
internos	  é	  amplamente	  

distribuída	  e	  sua	  sobrecarga	  
social	  pode	  ultrapassar	  a	  da	  dor	  

somá,ca	  

DRGE	  =	  doença	  do	  refluxo	  gastroesofágico;	  SII	  =	  Síndrome	  do	  intes%no	  irritável;	  CI	  =	  Cis%te	  inters%cial	  
Giamberardino	  MA.	  Pain	  Clinical	  Updates.	  2005;XIII(6):1-‐6;	  Hanno	  PM.	  Rev	  Urol.	  2002;	  4(Suppl	  1):	  S3-‐S8;	  Rothrock	  NE	  et	  al.	  J	  Urol.	  2002;167(4):1763-‐7;	  Nickel	  JC	  et	  al.	  J	  Urol.	  
2007;177(5):1832-‐6;	  Arnold	  LD	  et	  al.	  Obstet	  Gynecol.	  2006;107(3):617-‐24;	  Reed	  BD	  et	  al.	  Obstet	  Gynecol.	  2012;120(1):145-‐51;	  Xie	  Y	  et	  al.	  Curr	  Med	  Res	  Opin.	  2012;28(4):
601-‐8;	  Levy	  AR	  et	  al.	  J	  Obstet	  Gynaecol	  Can.	  2011;33(8):830-‐7;	  Simoens	  S	  et	  al.	  Hum	  Reprod.	  2012;27(5):1292-‐9;	  Hulisz	  D.	  J	  Manag	  Care	  Pharm.	  2004;10(4):299-‐309.	  



DRGE	  =	  doença	  do	  refluxo	  gastroesofágico;	  QoL	  [Quality	  Of	  Life]	  =	  qualidade	  de	  vida;	  DRET	  =	  doença	  renal	  em	  estágio	  terminal	  
1.	  ColleM	  B.	  Br	  J	  Pain.	  2013;7(1):6-‐7;	  2.	  Halder	  S	  and	  Locke	  GR	  III.	  Epidemiology	  and	  social	  impact	  of	  visceral	  pain.	  In:	  Giamberardino	  MA	  (ed)	  Visceral	  pain:	  clinical,	  
pathophysiological	  and	  therapeu%c	  aspects.	  Oxford	  University	  Press.	  2009;	  1-‐7;	  Sikandar	  S,	  Dickenson	  AH.	  Curr	  Opin	  Support	  Palliat	  Care.	  2012;6(1):17-‐26.	  

•  Síndrome	  do	  intes,no	  irritável1	  
•  Qualidade	  de	  vida	  (QoL)	  inferior	  à	  de	  pacientes	  com	  asma,	  enxaqueca,	  DRGE	  

•  Na	  maioria	  dos	  domínios,	  inferior	  à	  de	  pacientes	  com	  diabetes	  
•  Custos	  associados	  são	  cerca	  de	  50%	  maiores	  que	  para	  controles	  populacionais	  
•  Endometriose2	  
•  Anos	  de	  vida	  ajustados	  à	  qualidade,	  por	  mulher	  =	  0,809	  
•  Carga	  econômica	  semelhante	  à	  de	  diabetes,	  doença	  de	  Crohn	  e	  artrite	  reumatoide	  
•  Vulvodinia3	  
•  Qualidade	  de	  vida	  inferior	  à	  de	  recebedores	  de	  transplantes	  renais	  e	  pessoas	  com	  
fraturas	  anteriores	  relacionadas	  à	  osteoporose	  

•  Cis,te	  inters,cial4	  
•  Qualidade	  de	  vida	  inferior	  à	  de	  pacientes	  com	  DRET	  subme%dos	  a	  diálise	  

As	  disfunções	  de	  dor	  visceral	  podem	  ser	  muito	  custosas	  e	  impactar	  de	  maneira	  nega,va	  e	  significa,va	  as	  
vidas	  dos	  pacientes,	  com	  estresse	  psicológico,	  perturbação	  do	  trabalho	  e	  sono	  e	  disfunção	  sexual	  

Impacto	  da	  dor	  visceral	  crônica	  



Fisiopatologia	  da	  dor	  visceral	  



Classificação	  fisiopatológica	  da	  dor	  

SII	  =	  síndrome	  do	  intes%no	  irritável;	  IM	  =	  infarto	  do	  miocárdio	  
Freynhagen	  R,	  Baron	  R.	  Curr	  Pain	  Headache	  Rep	  2009;	  13(3):185-‐90;	  Jensen	  TS	  et	  al.	  Pain	  2011;	  152(10):2204-‐5;	  	  
Julius	  D	  et	  al.	  In:	  McMahon	  SB,	  Koltzenburg	  M	  (eds).	  Wall	  and	  Melzack’s	  Textbook	  of	  Pain.	  5th	  ed.	  Elsevier;	  Londres,	  Reino	  Unido:	  2006;	  	  
Ross	  E.	  Expert	  Opin	  Pharmacother	  2001;	  2(1):1529-‐30;	  Webster	  LR.	  Am	  J	  Manag	  Care	  2008;	  14(5	  Suppl	  1):S116-‐22;	  Woolf	  CJ.	  Pain	  2011;	  152(3	  Suppl):S2-‐15.	  
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Sensibilização	  central/	  
dor	  disfuncional	  



Fibra	  nocicep,va	  aferente	  

Inflamação	  

Tecido	  danificado	  
Células	  inflamatórias	  
Células	  tumorais	  

Medula	  vertebral	  

	  	  

Capacidade	  de	  resposta	  
alterada	  	  
dos	  nociceptores	  
(sensibilização	  	  
periférica)	  

Cérebro	  

Mediadores	  
inflamatórios	  
químicos	  	   Capacidade	  de	  

resposta	  alterada	  	  
dos	  neurônios	  no	  SNC	  
(sensibilização	  
central)	  

Prostanoides	  
Citocinas	  	  
Fatores	  de	  crescimento	  	  
Cininas	  	  
Purinas	  	  
Aminas	  	  	  
Íons	  

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



Fibra	  nocicep,va	  aferente	  

Esbmulos	  
nocivos	  

Esbmulo	  
ascendente	  

Medula	  vertebral	  

	  	  

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

Nocicepção:	  Processo	  neural	  de	  
codificação	  de	  eszmulos	  nocivos	  

Modulação	  
descendente	  

As	  consequências	  da	  codificação	  podem	  ser	  autonômicas	  (por	  exemplo,	  pressão	  arterial	  elevada)	  ou	  comportamentais	  
(reflexo	  motor	  de	  re%rada	  ou	  comportamento	  nocifensivo	  mais	  complexo).	  A	  percepção	  da	  dor	  não	  está	  necessariamente	  

implícita.	  



Convergência	  e	  dor	  referida	  
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Contribuições	  autonômicas	  na	  
dor	  visceral	  

•  Palidez	  
•  Sudorese	  	  
• Alterações	  na	  pressão	  
arterial	  

•  Taquicardia	  	  
• Diarreia	  
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Bexiga 

Órgãos 
reprodutores 

DIVISÃO SIMPÁTICA DIVISÃO PARASSIMPÁTICA 

Cérebro, tronco cerebral e 
medula vertebral 

Cranianas 

Cervicais 

Torácicas 

Lombares 

Sacrais 

Gânglios 
colaterais 

Cérebro, tronco cerebral e 
medula vertebral 

Cranianas 

Cervicais 

Torácicas 

Lombares 

Sacrais 

Gânglios 

Fibras pré-ganglionares simpáticas 
Fibras pós-ganglionares simpáticas 
Fibras pré-ganglionares parassimpáticas 

Fibras pós-ganglionares parassimpáticas 
 



O	  sistema	  nervoso	  autônomo	  e	  
neurônios	  sensoriais	  viscerais	  

Sistema	  nervoso	  central	  (SNC)	   Sistema	  nervoso	  periférico	  (SNP)	  

Divisão	  sensorial	  (aferente)	   Divisão	  motora	  (eferente)	  

Somá%ca	  
Sistema	  

Visceral	  
Sistema	  

nervoso	  somá%co	  
sensorial	  

Sistema	  nervoso	  
autônomo	  (SNA)	  

Divisão	  
simpá%ca	  

Divisão	  
parassimpá%ca	  



Sistema	  nervoso	  simpá%co:	  
O	  sistema	  de	  “luta	  ou	  fuga”	  

Envolve	  a%vidades	  como	  exercício	  
Asico,	  excitação,	  emergência,	  
constrangimento	  

Outras	  a%vidades	  são	  
reduzidas	  (GI,	  urinária)	  

GI	  =	  gastrointes%nal	  

Aumenta	  o	  fluxo	  sanguíneo	  aos	  músculos	  

•  ↑	  Frequência	  cardíaca	  -‐	  ↑	  respiração	  (rápida	  e	  profunda)	  
•  Dilatação	  dos	  bronquíolos	  -‐	  	  ven%lação	  (distribuição	  de	  mais	  
oxigênio	  às	  células)	  

•  A	  pele	  fica	  gelada	  e	  suada	  
•  As	  pupilas	  dilatam	  
•  O	  Agado	  libera	  mais	  glicose	  na	  circulação	  
•  Lipólise	  no	  nível	  dos	  adipócitos	  



Sistema	  nervoso	  simpá%co	  

•  Divisão	  cérvico-‐tóraco-‐lombar	  

•  Pré-‐gangl.	  curtas/Pré-‐gangl.	  longas	  

Dilata as pupilas 

Inibe a salivação 

Relaxa os 
brônquios 

Acelera os batimentos 
cardíacos 

Inibe o peristaltismo 
e a secreção 

Estimula a produção e 
liberação de glicose 

Secreção de adrenalina 
e noradrenalina 

Inibe a contração da bexiga 

Estimula o orgasmo 



Sistema	  nervoso	  parassimpá%co	  

•  A%vo	  em	  situações	  não	  estressantes	  
•  Mantém	  a	  energia	  corporal	  
	  

•  ↑	  A%vidade	  do	  trato	  GI	  (salivação,	  digestão,	  defecação,	  micção)	  
•  ↓	  Frequência	  cardíaca,	  pressão	  arterial	  
•  ↓	  Frequência	  respiratória	  
•  Pupilas	  contraídas	  (miose),	  lacrimação,	  acomodação	  para	  visão	  próxima	  aperfeiçoada	  
•  Pele	  quente	  

GI	  =	  gastrointes%nal	  



Sinais	  e	  sintomas	  de	  dor	  visceral	  



Sikander	  S,	  Dickenson	  AH.	  Curr	  Opin	  Support	  Palliat	  Care.	  2012;6(1):17-‐26.	  

Caracterís%cas	  gerais	  de	  dor	  visceral	  

•  Fracamente	  localizada	  com	  referência	  a	  
estruturas	  somá%cas	  

•  Produz	  respostas	  motoras	  regionais	  ou	  no	  
corpo	  todo	  não	  específicas	  

•  Produz	  respostas	  autonômicas	  potentes	  
•  Resulta	  em	  sensibilização	  do	  tecido	  somá%co	  
•  Produz	  respostas	  afe%vas	  potentes	  



•  Os	  sintomas	  de	  dor	  visceral	  podem	  apresentar	  uma	  
causa	  subjacente	  de	  risco	  à	  vida	  

•  Exemplos:	  
•  Infarto	  do	  miocárdio	  
•  Obstrução	  intes%nal	  
•  Pancrea%te	  aguda	  
•  Peritonite	  

A	  avaliação	  imediata	  e	  o	  diagnós,co	  específico	  de	  dor	  visceral	  são	  
obrigatórios	  

Giamberardino	  MA.	  Visceral	  pain.	  2005;XIII(6):1-‐6.	  

Importância	  do	  diagnós%co	  e	  tratamento	  
do	  quadro	  clínico	  subjacente	  



Pappagallo	  M.	  In:	  Chronic	  Pain:	  A	  Primer	  for	  Physicians.	  1st	  Edi%on.	  2008.	  (Andrew	  Ward)	  Remedica,	  Londres;	  Black	  TP	  et	  al.	  J	  Gastrointes>n	  Liver	  Dis.	  2012;21(2):153-‐6;	  
Rosenberg	  M	  et	  al.	  Cleve	  Clin	  J	  Med.	  2005;72(8):698-‐704.	  

•  Surgimento	  após	  50	  anos	  de	  idade	  
•  Fenômenos	  de	  rebote	  no	  exame	  Asico	  
•  Sangramento	  gastrointes%nal	  
•  Anemia	  
•  Perda	  de	  peso	  
•  Diarreia	  grave	  
•  Sangramento	  retal/sangue	  nas	  fezes	  
•  Febre	  
•  Histórico	  familiar	  de	  câncer	  colorretal,	  doença	  do	  intes%no	  irritável,	  

doença	  celíaca,	  outros	  cânceres	  
•  Vômito	  
•  Viagem	  recente	  a	  áreas	  que	  conhecidamente	  abrigam	  patógenos	  entéricos	  
•  Abuso	  Asico	  ou	  psicológico	  é	  um	  marcador	  de	  dor	  visceral	  –	  especialmente	  

na	  região	  pélvica	  

Esteja	  alerta	  quanto	  a	  sinalizadores	  



Questão	  para	  discussão	  

QUAIS	  SÃO	  SEUS	  MAIORES	  
DESAFIOS	  NO	  DIAGNÓSTICO	  DE	  

PACIENTES	  COM	  DOR	  
VISCERAL?	  

COMO	  VOCÊ	  SUPERA	  	  
ESSES	  DESAFIOS?	  



Diagnós%co	  de	  dor	  visceral	  



Questão	  para	  discussão	  

COMO	  VOCÊ	  DIAGNOSTICA	  DOR	  
VISCERAL	  EM	  SUA	  PRÁTICA	  

CLÍNICA?	  



Dor	  referida	  

Hudspith	  MJ	  et	  al.	  In:	  Hemmings	  HC,	  Hopkins	  PM	  (eds).	  Founda>ons	  of	  Anesthesia.	  2nd	  ed.	  Elsevier;	  Philadelphia,	  PA:	  2006.	  

•  Rela%va	  à	  dor	  visceral	  inicial	  e	  difusa,	  
a	  dor	  visceral	  referida	  é	  

•  Melhor	  localizada	  
•  Pode	  ser	  acompanhada	  por	  
sinais	  neurovegeta%vos	  

•  Menor	  probabilidade	  de	  ser	  
acompanhada	  por	  sinais	  
emocionais	  

•  Qualidade	  semelhante	  à	  dor	  de	  
origem	  somá%ca	  profunda	  

•  Pode	  estar	  associada	  a	  hiperalgesia	  
dos	  tecidos	  na	  área	  dolorida	  

Timo 

Fígado e 
vesícula biliar 

Apêndice 

Pulmão e diafragma 

Baço 

Coração 

Estômago 

Pâncreas 

Intestino 
delgado 

Ovário 

Cólon 

Rim 

Bexiga 
urinária 

Ureter 

Timo 

Fígado e 
vesícula biliar 



Abordagem	  em	  3	  etapas	  para	  o	  
diagnós%co1	  

Descritores	  verbais	  de	  dor	  do	  paciente	  
	  

Órgão	  visceral	  afetado	  	   Sinais	  vitais	  e	  exame	  Asico	  

Ouvir1,2	  

Observar1,4	  Localizar1,3	  

1.	  Freynhagen	  R,	  BenneM	  MI.	  BMJ	  2009;	  339:b3002;	  2.	  BenneM	  MI	  et	  al.	  Pain	  2007;	  127(3):199-‐203;	  	  
3.	  Freynhagen	  R	  et	  al.	  Pain	  2008;	  135(1-‐2):65-‐74;	  4.	  Freynhagen	  R	  et	  al.	  Curr	  Pain	  Headache	  Rep	  2009;	  13(3):185-‐90.	  	  

O	  quarto	  elemento	  da	  abordagem	  pode	  
ser	  testes	  laboratoriais	  



Giamberardino	  MA.	  Pain	  Clinical	  Updates.	  2005;XIII(6):1-‐6.	  

•  Muito	  frequente	  no	  contexto	  clínico	  
•  Aumento	  da	  sensibilidade	  de	  um	  órgão	  interno	  de	  modo	  que	  
mesmo	  eszmulos	  normais	  não	  patológicos	  podem	  produzir	  
dor	  proveniente	  de	  tal	  órgão	  

•  Causa	  comum	  é	  inflamação	  visceral	  à	  sensibilização	  periférica	  
e	  central	  

•  Exemplos	  
•  Ingestão	  de	  alimentos/líquidos	  quando	  a	  mucosa	  do	  
esôfago/estômago	  está	  inflamada	  

•  Dor	  proveniente	  da	  distensão	  normal	  da	  bexiga	  com	  trato	  
urinário	  inferior	  inflamado	  

Hiperalgesia	  visceral	  



Avaliação	  abrangente	  da	  dor	  

Na%onal	  Pharmaceu%cal	  Council,	  Joint	  Commission	  on	  Accredita%on	  of	  Healthcare	  Organiza%ons.	  Pain:	  Current	  Understanding	  	  
of	  Assessment,	  Management,	  and	  Treatments.	  Reston,	  VA:	  2001;	  Passik	  SD,	  Kirsh	  KL	  CNS	  Drug	  2004;	  18(1):13-‐25;	  2.	  IASP.	  Disponível	  em:	  
hMp://www.iasp-‐pain.org/files/Content/ContentFolders/GlobalYearAgainstPain2/VisceralPainFactSheets/3-‐AcuteVsChronic.pdf.	  Acessado	  em	  1	  de	  dezembro	  de	  2014.	  

Caracterizar	  a	  dor	  
localização,	  distribuição,	  	  
duração,	  frequência,	  	  
qualidade,	  fatores	  	  
precipitantes1	  

Coletar	  o	  histórico	  detalhado	  	  
(por	  exemplo,	  comorbidades,	  	  

tratamento	  anterior)	  1	  

Conduzir	  o	  exame	  	  
hsico1	  

Esclarecer	  a	  e,ologia,	  	  
fisiopatologia1	  

Avaliação	  de	  risco	  	  
completa1	  

Avaliar	  os	  efeitos	  da	  dor	  	  
na	  função	  do	  paciente1	  

A	  inves,gação	  adequada	  pode	  incluir	  testes	  laboratoriais	  para	  processos	  
infecciosos	  e	  inflamatórios	  e	  obtenção	  de	  imagens	  de	  locais	  não	  avaliados	  

prontamente	  pelo	  exame	  hsico2	  



Questão	  para	  discussão	  

QUAIS	  TRATAMENTOS	  VOCÊ	  
USA	  PARA	  DOR	  VISCERAL?	  



Giamberardino	  MA.	  Pain	  Clinical	  Updates.	  2005;XIII(6):1-‐6;	  IASP.	  Disponível	  em:	  
hMp://www.iasp-‐pain.org/files/Content/ContentFolders/GlobalYearAgainstPain2/VisceralPainFactSheets/3-‐AcuteVsChronic.pdf.	  Acessado	  em	  1	  de	  dezembro	  de	  2014.	  

Obje%vos	  no	  tratamento	  de	  dor	  visceral	  

O	  tratamento	  não	  deve	  ser	  adiado,	  exceto	  quando	  for	  prejudicar	  a	  
inves,gação	  diagnós,ca	  

Tratar	  a	  patologia	  subjacente	   Aliviar	  os	  sintomas	  



IBP	  =	  inibidor	  da	  bomba	  de	  prótons	  
Giamberardino	  MA.	  Pain	  Clinical	  Updates.	  2005;XIII(6):1-‐6.	  

Tratamento	  de	  dor	  visceral:	  Resumo	  

Farmacoterapia	  

Tratamentos	  não	  farmacológicos	  

Técnicas	  intervencionistas	  



Tratamento	  não	  farmacológico	  da	  
dor	  visceral	  



Questão	  para	  discussão	  

QUAIS	  ABORDAGENS	  NÃO	  
FARMACOLÓGICAS	  AO	  

TRATAMENTO	  DA	  DOR	  VISCERAL	  
VOCÊ	  CONSTATOU	  COMO	  ÚTEIS	  A	  

SEUS	  PACIENTES?	  



Tratamento	  mul%modal	  da	  dor	  visceral	  
baseada	  em	  abordagem	  biopsicossocial	  

Gatchel	  RJ	  et	  al.	  Psychol	  Bull	  2007;	  133(4):581-‐624;	  Ins%tute	  of	  Medicine.	  Relieving	  Pain	  in	  America:	  A	  Blueprint	  for	  Transforming	  Preven>on,	  Care,	  Educa>on,	  and	  Research.;	  Na%onal	  Academies	  
Press;	  Washington,	  DC:	  2011;	  Mayo	  Founda%on	  for	  Medical	  Educa%on	  and	  Research.	  Comprehensive	  Pain	  Rehabilita>on	  Center	  Program	  Guide.	  Mayo	  Clinic;	  Rochester,	  MN:	  2006.	  	  

	  
	  

Farmacoterapia	  

Tratamento	  do	  estresse	  

	  
Tratamento	  de	  dor	  
intervencionista	  	  

Biofeedback	  Terapias	  complementares	  

Fisioterapia	  

Educação	  

Controle	  do	  es,lo	  de	  vida	  

Higiene	  do	  sono	  

Terapia	  ocupacional	  



Tratamento	  mul%disciplinar	  da	  dor	  
	  	  	  Psicoterapia/TCC	  

Instruções	  ao	  paciente	  

Psicoterapia	  

Terapias	  complementares	  	  

TCC	  =	  terapia	  cogni%vo-‐comportamental	  

Nenhuma	  modalidade	  	  

é	  universalmente	  
recomendada	  



Tratamento	  farmacológico	  da	  dor	  
visceral	  



Medicações	  que	  atuam	  em	  diferentes	  
partes	  da	  via	  de	  dor	  

Modulação	  	  
descendente	  

Corno	  	  
dorsal	  

Eszmulo	  
ascendente	  

Trato	  	  
espinotalâmico	  

Gânglio	  da	  	  
raiz	  dorsal	  

Nociceptores	  	  
do	  nervo	  

Nociceptores	  	  
periféricos	  

Dor	  

Lesão	  

	  	  

•  Ligantes	  α2δ	  
•  An,depressivos	  
•  AINEs	  não	  específicos/
coxibs	  

•  Opioides	  

•  Anestésicos	  locais	  
•  An,depressivos	  

•  Anestésicos	  locais	  	  
•  AINEs	  não	  específicos/
coxibs	  

•  Anestésicos	  locais	  
• Ligantes	  α2δ	  
•  An,depressivos	  
•  AINEs	  não	  
específicos/coxibs	  

•  Opioides	  

Coxib	  =	  inibidor	  de	  COX-‐2;	  AINEs	  não	  específicos	  =	  an%-‐inflamatórios	  não	  esteroides	  não	  específicos	  
Adaptado	  de:	  GoMschalk	  A	  et	  al.	  Am	  Fam	  Physician	  2001;	  63(10):1979-‐84;	  Verdu	  B	  et	  al.	  Drugs	  2008;	  68(18):2611-‐32.	  



Acetaminofeno	  

•  Ação	  no	  nível	  molecular	  não	  é	  clara	  
•  Possíveis	  mecanismos	  incluem:	  

–  Inibição	  de	  enzimas	  COX	  (COX-‐2	  e/ou	  COX-‐3)	  
–  Interação	  com	  a	  via	  de	  opioides	  
– A%vação	  da	  via	  bulboespinhal	  serotoninérgica	  
– Envolvimento	  da	  via	  de	  óxido	  nítrico	  
– Aumento	  da	  modulação	  canabinoide/vaniloide	  

Ma�a	  A,	  Coluzzi	  F.	  Minerva	  Anestesiol	  2009;	  75(11):644-‐53.	  



Coxib	  =	  inibidor	  de	  ciclo-‐oxigenase;	  AINE	  =	  an%-‐inflamatório	  não	  esteroide	  
1.	  Patrizi	  F	  et	  al.	  The	  Scien>fic	  World	  J.	  2006;6:472-‐90;	  2.	  Davis	  MP.	  Pain	  Res	  Treat.	  2012;2012:265605.	  

•  Podem	  não	  aliviar	  completamente	  a	  dor	  visceral	  crônica1	  

•  Podem	  ser	  mais	  eficazes	  em	  combinação	  com	  
acetaminofeno2	  

•  Na	  cólica	  renal	  ou	  biliar,	  AINEs	  podem	  envolver	  bloqueio	  da	  
ace%lcolina2	  

•  Superiores	  a	  an%colinérgicos	  e	  opioides	  no	  alívio	  da	  cólica	  
renal2	  

AINEs/coxibs	  e	  a	  dor	  visceral	  

Como	  a	  dor	  visceral	  crônica	  geralmente	  não	  está	  associada	  a	  lesão	  e	  
inflamação,	  AINEs/coxibs	  podem	  não	  ser	  analgésicos	  adequados1	  



O	  que	  são	  AINEs	  (AINEs	  não	  
específicos/coxibs)?	  

	  

• Efeito	  analgésico	  por	  meio	  da	  inibição	  da	  produção	  de	  
prostaglandinas	  
• Classe	  ampla	  que	  incorpora	  muitas	  medicações	  diferentes:	  	  

coxib	  =	  inibidor	  específico	  de	  COX-‐2;	  AINEs	  não	  específicos	  =	  an,-‐inflamatórios	  não	  esteroides	  não	  específicos	  
Brune	  K.	  In:	  Kopf	  A	  et	  al	  (eds).	  Guide	  to	  Pain	  Management	  in	  Low-‐Resource	  SeVngs.	  Interna%onal	  Associa%on	  for	  the	  Study	  of	  Pain;	  SeaMle,	  WA:	  2010.	  
	  	  

Exemplos	  de	  coxibs:	  
– Celecoxibe	  
– Etoricoxibe	  
– Parecoxibe	  

Exemplos	  de	  AINEs	  não	  
específicos:	  
– Diclofenaco	  
– Ibuprofeno	  
– Naproxeno	  

AINE	  =	  An%-‐Inflamatório	  Não	  Esteroide	  



Como	  funcionam	  os	  neAINEs/coxibs?	  

Coxib	  =	  inibidor	  específico	  da	  ciclo-‐oxigenase	  2;	  AINE	  =	  an%-‐inflamatórios	  não	  esteroides;	  AINEs	  não	  específicos	  =	  an%-‐inflamatórios	  não	  esteroides	  não	  específicos	  
Vane	  JR,	  Bo�ng	  RM.	  Inflamm	  Res	  1995;44(1):1-‐10.	  	  

COX-‐1	  (cons%tu%va)	   COX-‐2	  (induzida	  por	  
eszmulos	  inflamatórios)	  

Prostaglandinas	  

Citoproteção	  
gastrointes%nal,	  	  

a%vidade	  plaquetária	  

Prostaglandinas	  

Inflamação,	  dor,	  febre	  

neAINEs 

  Coxibs    

Alívio	  da	  dor	  

BLOQUEIO BLOQUEIO 

BLOQUEIO 

Ácido	  araquidônico	  



Efeitos	  adversos	  de	  AINEs	  não	  
específicos/coxibs	  

Todos	  AINEs	  
• Gastroenteropa%a	  

–  Gastrite,	  sangramento,	  ulceração,	  perfuração	  
• Eventos	  trombó%cos	  cardiovasculares	  
• Efeitos	  renovasculares	  

–  Diminuição	  do	  fluxo	  sanguíneo	  renal	  
–  Retenção	  de	  líquidos/edema	  
–  Hipertensão	  

• Fenômeno	  alérgico	  

AINEs	  mediados	  por	  Cox-‐1	  (AINEs	  não	  específicos)	  
• Diminuição	  da	  coagulação	  plaquetária	  

Coxib	  =	  inibidor	  específico	  de	  COX-‐2;	  AINE	  =	  an%-‐inflamatório	  não	  esteroide;	  AINEs	  não	  específicos	  =	  an%-‐inflamatórios	  não	  esteroides	  não	  específicos	  
ClemeM	  D,	  Goa	  KL.	  Drugs	  2000;	  59(4):957-‐80;	  Grosser	  T	  et	  al.	  In:	  Brunton	  L	  et	  al	  (eds.).	  Goodman	  and	  Gilman’s	  The	  Pharmacological	  Basis	  of	  Therapeu>cs.	  
12th	  ed.	  (versão	  online).	  McGraw-‐Hill;	  New	  York,	  NY:	  2010.	  



Fibra	  nocicep,va	  aferente	  

Modulação	  
descendente	   Esbmulo	  

ascendente	  

Medula	  vertebral	  

	  	  
Cérebro	  

Percepção	  

Como	  opioides	  afetam	  a	  dor	  
Reduzem	  a	  dor	  por	  meio	  de:	  
•  Alteração	  da	  a%vidade	  do	  sistema	  límbico;	  	  
A%vação	  de	  vias	  descendentes	  

•  Funcionamento	  na	  periferia	  

Reisine	  T,	  Pasternak	  G.	  In:	  Hardman	  JG	  et	  al	  (eds).	  Goodman	  and	  Gilman’s:	  The	  Pharmacological	  Basics	  of	  Therapeu>cs.	  9th	  ed.	  McGraw-‐Hill;	  New	  York,	  NY:	  1996;	  	  
Scholz	  J,	  Woolf	  CJ.	  Nat	  Neurosci	  2002;	  5(Suppl):1062-‐7;	  Trescot	  AM	  et	  al.	  Pain	  Physician	  2008;	  11(2	  Suppl):S133-‐53.	  



Efeitos	  adversos	  de	  opioides	  

	  	  Sistema	   Efeitos	  adversos	  

Gastrointes%nal	   Náusea,	  vômito,	  cons%pação	  

SNC	   Comprome%mento	  cogni%vo,	  sedação,	  ver%gem,	  tontura	  

Respiratório	   Depressão	  respiratória	  

Cardiovascular	   Hipotensão	  ortostá%ca,	  desmaio	  

Outros	   Coceira,	  miose,	  sudorese,	  retenção	  urinária	  

SNC	  =	  sistema	  nervoso	  central	  
Moreland	  LW,	  St	  Clair	  EW.	  Rheum	  Dis	  Clin	  North	  Am	  1999;	  25(1):153-‐91;	  Yaksh	  TL,	  Wallace	  MS.	  In:	  Brunton	  L	  et	  al	  (eds).	  	  
Goodman	  and	  Gilman’s	  The	  Pharmacological	  Basis	  of	  Therapeu>cs.	  12th	  ed.	  (versão	  online).	  McGraw-‐Hill;	  New	  York,	  NY:	  2010.	  



IRSN	  =	  inibidor	  da	  recaptação	  de	  serotonina	  e	  norepinefrina;	  ISRS	  =	  inibidor	  sele%vo	  da	  recaptação	  de	  serotonina;	  ATC	  =	  an%depressivo	  tricíclico	  
Dalton	  CB,	  Drossman	  DA.	  Disponível	  em:	  hMps://www.med.unc.edu/ibs/files/educa%onal-‐gi-‐handouts/IBS%20and%20An%depressants.pdf.	  Acessado	  em	  8	  de	  janeiro	  
de	  2015.	  

Classe	  e	  
medicamento	   Efeitos	  adversos	  

ATC	  
Amitrip%lina	  
Imipramina	  
Desipramina	  
Nortrip%lina	  

	  
• Boca	  seca	  
• Dificuldade	  para	  dormir	  
• Dificuldade	  para	  urinar	  
	  

	  
• Dificuldades	  sexuais	  
• Cons%pação	  
• Tontura	  
• Sonolência	  

IRSN	  
Venlafaxina	  
Duloxe%na	  
Desvenlafaxina	  
Milnaciprana	  

	  
• Náusea	  
• Cefaleia	  
	  

	  
• Alterações	  na	  
bioquímica	  hepá%ca	  
(raras)	  
	  

An%depressivos	  usados	  no	  tratamento	  
de	  dor	  visceral	  



Como	  os	  an%depressivos	  modulam	  a	  dor	  

Medula	  vertebral	  Fibra	  nocicep,va	  aferente	  

Verdu	  B	  et	  al.	  Drugs	  2008;	  68(18):2611-‐2632.	  

Inibição	  
descendente	   Esbmulo	  

ascendente	  

	  	  •  Funcionam	  intensificando	  a	  inibição	  descendente	  
pelo	  bloqueio	  da	  recaptação	  de	  serotonina	  ou	  
noradrenalina	  

Cérebro	  



Efeitos	  adversos	  dos	  an%depressivos	  
	  	  Sistema	   ATCs	   IRSNs	  

Sistema	  diges%vo	  
•  Cons%pação	  
•  Boca	  seca	  
•  Retenção	  urinária	  

•  Cons%pação	  
•  Diarreia	  
•  Boca	  seca	  
•  Náusea	  
•  Redução	  do	  ape%te	  

SNC	  

•  Transtornos	  cogni%vos	  
•  Tontura	  
•  Sonolência	  
•  Sedação	  

•  Tontura	  
•  Sonolência	  

Cardiovascular	   •  Hipotensão	  ortostá%ca	  
•  Palpitações	   •  Hipertensão	  

Outros	  

•  Visão	  turva	  
•  Quedas	  
•  Perturbação	  da	  marcha	  
•  Posição	  sentada	  
•  Impotência	  
•  Redução	  da	  libido	  

•  Elevação	  de	  enzimas	  
hepá%cas	  

•  Elevação	  da	  glicemia	  
plasmá%ca	  

•  Sudorese	  
•  Impotência	  
•  Redução	  da	  libido	  

SNC	  =	  sistema	  nervoso	  central;	  ATC	  =	  an%depressivo	  tricíclico;	  IRSN	  =	  inibidor	  da	  recaptação	  de	  serotonina-‐noradrenalina	  
AMal	  N,	  Finnerup	  NB.	  Pain	  Clinical	  Updates	  2010;	  18(9):1-‐8.	  



Tratamento	  farmacológico	  da	  dor	  
neuropá%ca	  baseado	  nos	  mecanismos	  

Medula	  vertebral	  Fibra	  nocicep,va	  aferente	  

IRSN	  =	  inibidor	  da	  recaptação	  de	  serotonina-‐noradrenalina;	  ATC	  =	  an,depressivo	  tricíclico	  
Adaptado	  de:	  AMal	  N	  et	  al.	  Eur	  J	  Neurol	  2010;	  17(9):1113-‐e88;	  Beydoun	  A,	  Backonja	  MM.	  J	  Pain	  Symptom	  Manage	  2003;	  25(5	  Suppl):S18-‐30;	  	  
Jarvis	  MF,	  Boyce-‐Rustay	  JM.	  Curr	  Pharm	  Des	  2009;	  15(15):1711-‐6;	  Gilron	  I	  et	  al.	  CMAJ	  2006;	  175(3):265-‐75;	  Moisset	  X,	  Bouhassira	  D.	  NeuroImage	  2007;	  
37(Suppl	  1):S80-‐8;	  Morlion	  B.	  Curr	  Med	  Res	  Opin	  2011;	  27(1):11-‐33;	  Scholz	  J,	  Woolf	  CJ.	  Nat	  Neurosci	  2002;	  5(Suppl):1062-‐7.	  

Modulação	  
descendente	  

Sensibilização	  	  
central	  

	  	  

Descarga	  
ectópica	  

Sensibilização	  
periférica	  

Cérebro	  

Medicações	  	  
que	  afetam	  a	  	  
sensibilização	  central:	  
• Ligantes	  α2δ	  
• ATCs	  
• Tramadol,	  opioides	  

Lesão/doença	  nervosa	  

Sensibilização	  	  
central	  



Efeitos	  adversos	  de	  ligantes	  α2δ

	  	  Sistema	   Efeitos	  adversos	  

Sistema	  diges%vo	   •  Boca	  seca	  

SNC	   •  Tontura	  
•  Sonolência	  

Outros	  

•  Astenia	  
•  Cefaleia	  
•  Edema	  periférico	  
•  Ganho	  de	  peso	  

Ligantes	  α2δ	  incluem	  gabapen%na	  e	  pregabalina	  
SNC	  =	  sistema	  nervoso	  central	  
AMal	  N,	  Finnerup	  NB.	  Pain	  Clinical	  Updates	  2010;	  18(9):1-‐8.	  



Métodos	  intervencionistas	  

•  Bloqueios	  nervosos/ganglionares	  
•  Bombas	  intratecais	  
•  Es%mulação	  da	  medula	  vertebral	  
•  Injeções	  de	  toxina	  onabotulínica	  



Quando	  encaminhar	  a	  um	  especialista	  

1.  Quando	  houver	  dúvidas	  quanto	  ao	  diagnós%co	  e	  
forem	  necessários	  testes	  adicionais.	  

2.  Quando	  as	  expecta%vas	  terapêu%cas	  do	  paciente	  
mal	  forem	  atendidas.	  

3.  Quando	  uma	  abordagem	  em	  equipe	  interdisciplinar	  
for	  possível.	  

4.  Quando	  um	  paciente	  con%nuar	  aderindo	  a	  suas	  
crenças	  com	  relação	  à	  disfunção	  e	  à	  terapia	  



•  Dor	  visceral:	  
–  Emana	  de	  órgãos	  internos	  
–  É	  fracamente	  localizada	  
–  Pode	  ser	  referida	  de	  maneira	  somá%ca	  
–  Pode	  ser	  acompanhada	  por	  caracterís%cas	  autonômicas	  
–  Está	  associada	  a	  comorbidades	  
–  Tem	  impacto	  nega%vo	  na	  qualidade	  de	  vida	  do	  paciente	  

•  Os	  pacientes	  devem	  ser	  avaliados	  usando	  uma	  abordagem	  
mul%disciplinar	  
–  Considerar	  os	  aspectos	  psicológicos	  e	  Asicos	  
–  Estar	  alerta	  quanto	  a	  sinalizadores	  

•  O	  tratamento	  dever	  ser	  específico	  quanto	  à	  dor	  e	  à	  doença	  

Mensagens	  principais	  
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