
Órgão de Expressão Oficial da APED

V
ol

um
e 

12
, 

N
úm

er
o 

1,
 2

00
4

ISSN - 0872 - 4814



DOR ®

Órgão de expressão oficial da
ASSOCIAÇÃO PORTUGUESA PARA O ESTUDO DA DOR (APED)

Volume 12, Número 1, 2004 ISSN: 0872-4814

Volume monotemático dedicado ao Simpósio III sobre Dor
15º Aniversário da Unidade Terapêutica de Dor

do Sub-grupo Hospitalar Capuchos/Desterro

Editor convidado: Frazão Vieira

Director
José Manuel Castro Lopes

Director Executivo
José Manuel Caseiro

Acessora de Direcção
Ana Regalado

Conselho Científico
António Coimbra
António Palha
Aquiles Gonçalo
Armando Brito e Sá
Cardoso da Silva
Daniel Serrão
(Pe) Feytor Pinto
Gonçalves Ferreira
Helder Camelo
João Duarte
Jorge Tavares
José Luis Portela
José Manuel Castro Lopes
Maia Miguel
Martins da Cunha
Nestor Rodrigues
Robert Martins
Walter Oswald
Zeferino Bastos

Sumário
Editorial I 
A analgesia controlada pelo doente 2
José Manuel Caseiro
Mensagem do Presidente da APED 3
José Manuel Castro Lopes
Editorial II 6
Frazão Vieira
A dor da cidade 7
Silvia Chicó
A ética e os desafios da biotecnologia 9
Jorge Melo
Mecanismos neurobiológicos da  
dor fantasma 12
Vasco Galhardo
Dolor postamputación 19
Carlos de Barutell
Formação em dor aguda do  
pós-operatório. Para quem? 25
José Manuel Caseiro
O corpo, a mente e a cirurgia 27
Maria Aparecida Gonçalves Nogueira
Metamorfose da dor aguda em crónica. 
Homeostasia da dor 29
Fernando Martins Vale



Dor (2004) 12

2

D
O

R

Editorial I
A analgesia controlada pelo doente
José Manuel Caseiro

Dor (2004) 12

14 anos depois de, em Portugal (1990), no 
Serviço de Anestesiologia do Instituto 
Português de Oncologia de Francisco 

Gentil de Lisboa, se ter iniciado a prática da 
PCA, seria de esperar que essa técnica de ad-
ministração de opióides estivesse totalmente 
difundida entre nós e a sua utilização fosse roti-
neira na analgesia do pós-operatório dos Hospi-
tais Portugueses.

No entanto, a realidade é bem diferente e, sal-
vo poucas excepções de que o IPOFG CROL SA 
continua a ser um bom exemplo, a técnica é 
muito pouco utilizada entre nós, continuando a 
maioria dos Hospitais onde se pratica cirurgia de 
média e grande agressividade a não possuir 
qualquer máquina de PCA e, vários dos que as 
têm, limitam-se a contar com um ou dois exem-
plares para utilização esporádica de algum anes-
tesista mais ousado que se atreva a fazê-lo.

A explicação para isto, que reflecte um preo-
cupante atraso na forma como se encara o com-
bate à dor cirúrgica no nosso País, é diversa e 
complexa, centrando-se muitas vezes na ques-
tão dos custos. Desmistifiquemos esta razão.

A PCA é hoje uma técnica barata, já que exis-
tem máquinas de vários modelos (do tipo serin-
ga ou bomba infusora), todas de baixo custo, 
tendo em vista o custo inicial de há 10-15 anos, 
garantindo uma longevidade média de 12 anos 
em funcionamento constante e com várias faci-
lidades de aquisição, já que algumas marcas as 
colocam gratuitamente nos Serviços contra a 
compra dos respectivos sistemas. Além do mais, 
a morfina é barata e é o opióide mais utilizado 
por via sistémica com estes dispositivos.

Mas se assim é, sendo também a forma mais 
segura de administração de opióides e mais efi-
caz que todas as formas convencionais de anal-
gesia, outras razões têm que existir para que só 
alguns Serviços de Anestesiologia a tenham 
adoptado como método analgésico de rotina.

Isto remete-nos para outra questão, que se 
prende com a postura dos anestesistas em re-
lação à actuação e organização analgésicas em 
todo o período peri-operatório.

Há uma enorme indiferença e desmotivação 
pela procura de respostas mais eficazes, mas 
que exigem mais participação e mais dedicação 
do que aquela que rotineiramente acaba por ser 
dada, por mais sedutores que sejam os novos 
métodos de que dispomos.

Tudo o resto, acabam por ser desculpas que 
se fabricam para justificar o pouco empenho 
em lutar pela obtenção de condições técnicas 
mínimas que permitam oferecer aos nossos do-
entes mais eficácia, mais segurança e, é claro, 
mais conforto no período pós-operatório. Vai-se 
apontando “a falta de tempo”, “a falta de pes-
soas”, “a falta de experiência”, “a falta de equi-
pamento”, “a falta de condições de segurança” 
etc...

Algumas das vezes, quando se aprofunda um 
pouco mais sobre o que se faz em determinado 
Serviço no que diz respeito à analgesia do pós-
operatório, principalmente nas situações de 
maior agressividade cirúrgica, constata-se que 
ou se correm mais riscos do que se fosse utili-
zada a PCA, ou se fica muito aquém do que são 
as necessidades analgésicas dos doentes e aí, 
o que estará em causa, já serão questões de 
ordem ética.

Tenho contactado com muitos internos de 
anestesiologia, em fase de conclusão da sua 
especialidade, que nunca viram uma máquina 
de PCA e, muito menos, conviveram com o seu 
funcionamento e a sua aplicação prática.

Está-se, portanto, cada vez mais, a agravar o 
problema em vez de resolvê-lo e começa a ser 
necessário relançar o método em Portugal, vol-
tar a divulgá-lo e defender energicamente a sua 
utilização.

A própria problemática das Unidades de Dor 
Aguda ganhará novo folgo se métodos analgé-
sicos como a PCA e a Analgesia Epidural forem 
mais utilizados por todo o lado.

Aproveito mesmo o facto de este volume da 
Revista Dor ser dedicado a um Simpósio sobre 
Dor, realizado pela Unidade de Dor do Hospital 
dos Capuchos, para sugerir que alguma das 
realizações científicas que estejam a ser progra-
madas para breve no nosso País incluam espa-
ços dedicados à PCA.

Encarar a analgesia do pós-operatório da for-
ma mais condizente com a época que vivemos, 
não se pode limitar à opção por um ou outro 
fármaco nem por um ou outro regime de admi-
nistração: terá que ser o incorporar de uma série 
de novos conceitos que incluem a PCA, a Anal-
gesia Epidural e também as Unidades de Dor 
Aguda, as formas de analgesia multimodal e as 
atitudes profiláticas de analgesia.

Voltarei a este assunto.



G. Miranda: Meet the experts: Revisión: la termografía infrarroja en los síndromes de dolor

3

D
O
R

Mensagem do Presidente da APED
José Manuel Castro Lopes

Dor (2004) 12

O mandato dos actuais órgãos sociais da APED 
termina no corrente ano. Não farei aqui o balanço 
das actividades desenvolvidas nestes quase três 
anos, pois ele tem vindo a ser feito nestas pági-
nas ao longo do tempo. Aliás, procurei sempre 
dar a estes textos um carácter informativo, de 
modo a manter os associados da APED ao cor-
rente das acções e propósitos da direcção da 
associação. Eleitos em Junho de 2001, com base 
num programa de acção que foi executado nas 
suas linhas gerais, creio, sinceramente e sem fal-
sas modéstias, que a equipa que tenho a honra 
de liderar pode congratular-se pelo trabalho de-
senvolvido e pelos objectivos alcançados.

Era nossa intenção realizar as eleições por 
altura da comemoração do Dia Nacional de Luta 
Contra a Dor, no decurso de uma assembleia 
geral que decorresse durante um congresso se-
melhante àquele que marcou o início do manda-
to. A marcação do “Euroanaesthesia 2004”, um 
congresso organizado pela European Society of 
Anaesthesiology, para 5 a 9 de Junho de 2004 
em Lisboa, frustrou os nossos intentos. Não fazia 
sentido organizar um outro congresso em data 
próxima, pois é legítimo prever que muitos as-
sociados da APED participem neste congresso 
europeu, não só porque o tema “dor” vai estar 
em foco, mas também porque os restantes te-
mas são do interesse da maioria dos nossos 
associados.

Uma consulta à lista de congressos e reuniões 
científicas na busca de uma data alternativa le-
vou à conclusão de que a melhor data seria o 
mês de Outubro, coincidindo com a Semana 
Europeia Contra a Dor. Dado que o Clube de 
Anestesia Regional (CAR) promove habitualmen-
te um congresso naquela altura do ano, surgiu 
a ideia de organizar uma reunião científica con-
junta, à semelhança do que já sucedeu no pas-

sado. Obtida a concordância e apoio da direc-
ção do CAR, o congresso que está neste 
momento a ser planeado decorrerá em Lisboa 
nos dias 14-16 de Outubro de 2004.

Não quisemos, contudo, que este adiamento 
dos nossos propósitos servisse de álibi para 
adiar o processo eleitoral. De acordo com os 
estatutos, e por forma a potenciar o número de 
participantes, será proposto ao presidente da 
mesa da assembleia geral a convocação de 
uma assembleia geral a realizar durante o “Eu-
roanaesthesia 2004”, que terá como um dos 
principais pontos da ordem de trabalhos a elei-
ção dos novos corpos sociais da APED.

É certo que o controlo da actividade de qual-
quer sociedade científica pertence, em última 
instância, à assembleia geral, mas não é menos 
certo que o rumo, a estratégia, as actividades 
desenvolvidas, dependem em larga medida da 
sua direcção. Esta é, pois, a altura adequada 
para que todos e cada um dos sócios da APED 
se interroguem sobre quais deverão ser os prin-
cipais objectivos da associação, nas suas múl-
tiplas vertentes, e sobre a sua disponibilidade 
para contribuir de forma activa e empenhada 
para os alcançar. Lembro que qualquer sócio 
efectivo pode participar nos órgãos sociais da 
APED, os quais são eleitos em assembleia geral, 
por um período de três anos, através de listas 
para cada um dos órgãos, propostas por um 
mínimo de 5 associados (os estatutos da APED 
estão disponíveis em www.aped-dor.org). 

Numa instituição democrática, o confronto das 
ideias e ideais, por muito díspares que sejam, é 
sempre estimulante e enriquecedor. Mais, a 
APED daria um sinal de grande vitalidade se 
várias listas se apresentassem ao acto eleitoral 
que se avizinha. 

É esse o meu apelo!
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Editorial II
Frazão Vieira

Dor (2004) 12

Em Novembro de 2003 a Unidade de Terapêu-
tica de Dor Crónica do então Subgrupo Hospi-
talar Capuchos/Desterro organizou o terceiro 
“Simpósio sobre Dor“, cujo panorama genérico 
é apresentado neste número da Revista, deven-
do-se a sua publicação ao amável convite do Dr. 
José Manuel Caseiro.

Quero expressar, neste testemunho escrito, o 
meu grato reconhecimento à Fundação Calouste 
Gulbenkian, que durante os últimos três anos 
contribuiu para o desenvolvimento da unidade, 
patrocinando também um ciclo de três simpó-
sios que no ano transacto se encerrou. 

Para cada um destes encontros os temas clíni-
cos escolhidos incidiram essencialmente naque-
les que pela sua dificuldade apresentavam maio-
res desafios terapêuticos. Deste modo, cada 
simpósio foi pensado para se constituir como es-
paço de debate e de troca de experiências de 
várias unidades de dor que, no nosso País, se 
dedicam ao diagnóstico e terapêutica dos doen-
tes com síndromes dolorosos crónicos. 

Em 2002 a Organização Mundial de Saúde 
(OMS) publicou um relatório com conceitos ino-
vadores para a prevenção e gestão das doen-
ças crónicas, que merece uma leitura atenta 
pelos profissionais de saúde e pelos decisores 
políticos. As doenças crónicas representam ac-
tualmente cerca de 46% do peso global da do-
ença nos países desenvolvidos, e com o enve-
lhecimento da população prevê-se um aumento 
progressivo que atingirá cerca de 60% no ano 
de 2020. Neste contexto a OMS propõe uma 
série de medidas inovadoras para inverter esta 
tendência de crescimento e melhorar principal-
mente a qualidade de vida das populações, pre-
venindo ainda o aparecimento da cronicidade 
de algumas doenças. 

As doenças crónicas, apesar de serem cada 
vez mais prevalentes, continuam a ser muito es-
quecidas, tão habituados que ainda estamos ao 
triunfalismo médico de meados do séc. XX, que 
se pensava omnipotente na terapêutica e cura 
de quase todas as doenças. Ainda hoje é este 
o pensamento dominante entre nós, cujo para-
digma é o nosso modelo hospitalar estrutural-
mente organizado para tratar a doença aguda, 
mas incapaz de responder às necessidades do 
doente crónico.

A dor é um sintoma frequente das doenças 
crónicas, sendo aqueles que a sofrem os mais 
esquecidos, faltando-lhes mesmo no nosso País 
a mais básica rede de suporte social. Esta falta 
vê-se dolorosamente reflectida nos doentes que 
observamos no dia a dia da nossa prática clíni-
ca.

O relatório da OMS alerta-nos para o cresci-
mento das doenças crónicas a par do envelhe-
cimento da população. No entanto, também nos 
diz que o aumento da longevidade não leva ne-
cessariamente a uma maior prevalência destas 
doenças, pois elas dependem muito de factores 
de risco modificáveis, tais como o álcool, o ta-
baco, os “alimentos” nocivos, o estilo de vida, 
as doenças da urbanização, a exclusão social, 
etc. Se alguns destes factores dependem em 
grande medida da vontade individual, outros de-
pendem mais de uma vontade colectiva e polí-
tica que anuncie uma mudança de paradigma. 
De uma atenção exclusiva à cura passaríamos, 
através de políticas sociais, para um reconheci-
mento da doença crónica, dando-lhe o lugar que 
necessita nos serviços de saúde; em simultâ-
neo, informando e formando as pessoas, criarí-
amos hábitos de prevenção da doença e de 
promoção da saúde.
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A dor da cidade
Silvia Chicó

Dor (2004) 12

Professora de História de Arte 
Faculdade de Belas Artes – Universidade de Lisboa

Desde sempre se estabeleceram analogias 
entre o conceito de cidade e o de organismo 
vivo. A noção de que a cidade nasce de um 
pequeno núcleo, e que, tal como um organismo, 
cresce e eventualmente morre, engendra meto-
dologias de análise da problemática urbanística 
que podem comparar-se às que estudam o ser 
humano. Pensa-se na cidade como algo orgâni-
co, que, a dado momento, em um qualquer lugar 
do mundo se instituiu, que morre ou perdura, 
consoante as circunstâncias lhe são favoráveis 
ou adversas.

Fundar uma cidade é algo que apela à dimen-
são simbólica do homem, algo que não pode ser 
feito indiferentemente. É marcar um lugar de 
vida no mundo, e assim se explicam os actos 
fundadores das cidades, que em muitas civiliza-
ções se revestiam de operações complexas, 
comandadas pela lógica simbólica. Pensemos, 
por exemplo, na cidade imperial chinesa, em 
que o imperador, representante do céu na terra, 
se investia de poderes divinos para inaugurar as 
estações e dar início a um ciclo temporal. Os 
eixos da cidade, a sua correcta orientação, eram 
aspectos vitais para o desenvolvimento saudá-
vel de toda uma população, que se queria em 
harmoniosa distribuição numérica, para que o 
funcionamento do “organismo urbano” se fizes-
se sem dificuldade. A geomância, ciência da 
orientação – quase se perdeu depois dos gre-
gos no ocidente –, era determinante. Sabemos 
que é ainda hoje questão crucial nas cidades 
desenvolvidas do oriente, vide Tóquio e Pequim. 
Também se perdeu, para infelicidade de todos 
nós, a noção de crescimento da cidade como 
um organismo uno. E verificamos que a ligação 
das grandes cidades às periferias se faz brutal-
mente, em crescimento selvagem e não progra-
mado, quase sem preocupações urbanísticas. 
Onde começa a cidade e surge o subúrbio tor-
na-se difícil de distinguir; a aproximação feita a 
partir das periferias aos grandes centros urba-
nos é uma experiência quase sempre dolorosa, 
de confronto com cenários de pobreza e medio-
cridade . 

Faltam na sociedade contemporânea noções 
de cultura urbanística e artística. A verdade é 
que os políticos do nosso tempo, responsáveis 
pelas cidades, se comparados, por exemplo, 

com os políticos que existiram em Roma, e na 
Grécia, são de uma pobreza confrangedora. Na 
civilização greco-latina – à qual tanto ainda hoje 
devemos –, quando a cidade crescia demasia-
damente, saía um grupo de cidadãos a fundar 
uma nova cidade para que esta possuísse sem-
pre dimensões correctas, para que as suas “fun-
ções vitais” se processassem confortavelmente. 
Também em Roma, quando um número signifi-
cativo de cidadãos estava descontente com o 
seu governo, fundava outra urbe. A esta espécie 
de “repartir à zero” se chamou secessão, desig-
nação recuperada pela secession vienense, ter-
mo indicativo de uma vontade, simultaneamente 
de ruptura e de instauração de um novo espaço 
urbano.

Com o decorrer dos tempos e com a aglome-
ração das populações junto dos centros urba-
nos, a saúde do organismo vivo foi-se perdendo, 
e assim a qualidade de vida nos centros das 
cidades se foi degradando. O esforço que mui-
tas autarquias fizeram para a recuperação dos 
núcleos iniciais por vezes mais se parece com 
remendos, remendos que distorcem o discurso 
natural do urbanismo, que é o de um crescimen-
to feito em função das necessidades básicas de 
uma população, concentrada em torno de locais 
onde as funções do trabalho e do lazer se orga-
nizam e complementam. 

O esvaziar dos centros urbanos da habitação 
e da função de lazer daí decorrente tornou em 
muitos casos fantasmagóricos os centros das 
cidades, em muitas das quais é perigoso habi-
tar. Veja-se a dolorosa situação da Baixa Pom-
balina, sítio onde as pessoas têm medo de mo-
rar, de tal modo esta zona se foi transformando 
apenas em zona comercial e esvaziando-se de 
habitantes. O abandono dos centros urbanos é 
um dos factores de dor da cidade. O desligar 
as funções habitacionais das do trabalho foi sem 
dúvida um dos factores de dor. 

Mas, qual é a principal dor da cidade? O que 
nos salta à mente assim que pensamos neste 
assunto? O trânsito infernal, a poluição, a feal-
dade e a mediocridade da paisagem urbana, ou 
a morte sistemática dos espaços verdes que vão 
desaparecendo e alterando doentiamente o am-
biente? A ausência de espaços verdes é não 
apenas uma questão de saúde e de uma legíti-
ma nostalgia rural, é também uma questão visu-
al. A arquitectura, sem o contraponto verde da 
paisagem, é um elemento amputado. Algo fica 
faltando no ambiente, algo de tão vital como o 
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oxigénio para a respiração humana. Porquê os 
alérgicos tanto fogem das cidades? O que falta? 
Infelizmente pensamos que falta o mais difícil, 
que é a vontade política para restaurar o orga-
nismo urbano tornando-o saudável, fazendo 
face à tendência desregrada e visando o lucro 
da construção civil, invadindo doentiamente o 
espaço, e matando, devagar, todos os dias, mi-
lhares de pessoas, fazendo-as sofrer um quoti-
diano de toupeiras ou de presidiários do trânsito, 
envenenando-as com gazes que já deveriam 
estar abolidos.

A dor da cidade é a dor da solidão das pes-
soas, como, por exemplo, dos milhares de ve-
lhos que morreram em Paris no verão passado. 
A dor da cidade é a dor da sociedade contem-
porânea que não entendeu que deve lutar por 
um urbanismo saudável em que as convivialida-
des sejam respeitadas, em que os velhos não 
sejam tratados como lixo, mesmo porque a nos-
sa sociedade será cada vez mais uma socieda-
de velha. E existem tantos modelos de protec-
ção e de dignificação dos velhos; pensemos 
apenas nas béguinières de Bruxelas, e em tan-
tas outras soluções em que a qualidade de dig-
nidade da vida se pensa através da arquitectura 
e do urbanismo.

Constatamos a falta que fazem nas adminis-
trações municipais os concelhos de cidadãos, 
que algo têm a dizer sobre o bairro que habitam. 
Inevitavelmente vamos parar à questão da cida-
dania, dos direitos e da consciência democráti-
ca, que a alguns parece utópica. À questão do 
poder partilhado, em que as decisões não são 
feitas apenas pelos outros, pelos “espertos”, pe-
los “mais dinâmicos”, mas sim pelos cidadãos 
comuns. Cidadãos que devem sair do torpor e 
da preguiça que infelizmente caracteriza tam-
bém uma maneira de estar portuguesa, e devem 
tentar participar mais na gestão autárquica, fa-
zendo prevalecer os seus direitos e as suas ne-

cessidades, não delegando para competências 
alheias o discurso autoral da cidade. Parece 
utópico, mas estes órgãos de representação dos 
cidadãos nas autarquias não são assim tão difí-
cil de fazer funcionar. Cidades como Paris pos-
suem-nos, e as cidades portuguesas também 
podem, se quiserem, tornar a população mais 
participativa, deixando de delegar as autorias 
urbanísticas sempre para instâncias do poder, 
que raramente se questionam.

Outra situação de dor na cidade tem e terá 
sempre a ver com os diversos estilos e modelos 
civilizacionais. Se passearmos, por exemplo, em 
Trás-os-Montes e observarmos as obras gigan-
tescas, de gosto mais do que duvidoso, novo-
rico, de edifícios recém construídos, que convi-
vem com peças de património histórico de 
qualidade, verificamos, com dor, como a cidade 
se adultera em função de modelos de imagens 
aparentemente grandiloquentes, que em nada 
cumprem as funções naturais que lhes caberia 
cumprir. A dor da cidade é a imposição da feal-
dade, do kitsch e de um discurso aparentemen-
te civilizador, que passa por construir edifícios 
de grandes dimensões que não dialogam com 
os demais, e não possuem a escala correcta, 
que, em suma, servem muitas vezes apenas 
para épater le bourgeois. Edifícios que desco-
nhecem completamente a noção de discurso 
urbano, de integração num todo, de articulação 
saudável com esse todo.

Concluindo: a dor da cidade é a dor da civili-
zação que temos. Apenas com rigor e vontade 
de instituir uma sociedade mais justa, em que a 
humanidade possa coexistir com o desenvolvi-
mento, se pode sanar esse mal. Procurando al-
cançar uma sociedade em que sejam preserva-
dos valores de saúde moral e pública, em que 
os cidadãos não sejam sistematicamente esque-
cidos, e passem a ser os destinatários principais 
das obras construídas.
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A ética e os desafios da biotecnologia
Jorge Melo

Dor (2004) 12

Resumo
Não raras vezes a ética, e em especial a bioética, são acusadas de serem tardias na avaliação das questões 
morais que os desenvolvimentos, em várias áreas do saber e do saber fazer, comportam. Concomitantemen-
te, ouvem-se vozes de incontrolada fé nas novidades tecnológicas, como se fossem despojadas de qualquer 
possível valoração ou carga negativas.
Haverá uma equidistância possível? De que instrumentos dispõe a ética para esse efeito? Defendo que só 
a prática de um ciência aberta, numa sociedade esclarecida, onde a democracia participativa seja uma rea-
lidade, pode beneficiar do encontro entre responsabilidade, tomada simultaneamente a Lévinas, Ricoeur e 
H. Jonas.

Summary
The author reviews some common concerns that show how in everyday life people fears technology. But 
some of the things people fears are already here for a long period and nobody regrets. Do we have any in-
struments to understand and evaluate biotechnology progress? If so, how to use them?

Presidente da Comissão de Ética para a Saúde do Centro 
Regional de Lisboa do Instituto Português de Oncologia  
de Francisco Gentil. Regente da Disciplina de Bioética  
na Faculdade de Medicina Dentária da Universidade  
de Lisboa

Pediu-me o senhor Dr. Frazão Vieira que vos 
falasse das relações da ética, da ética médica, 
com os desafios da biotecnologia. Agradeço 
profundamente este convite, mas tenho a cons-
ciência de que a vastidão do tema, numa reu-
nião como esta, pode apenas ser aflorada. Agra-
deço o generoso convite que muito me honra, e 
peço, desde já, a vossa desculpa para o carác-
ter necessariamente introdutório da minha parti-
cipação.

Começo de uma forma quase analítica: qual a 
formulação do tema e que aporte a partir dessa 
formulação é útil? Ou, de que falamos quando 
falamos de ética, de tecnologia e temas correla-
tivos? Por fim, como me posiciono perante esses 
desafios?

Da ética e da ética médica
Não sendo possível, e nem sequer útil, uma 

definição do conceito de ética (médica, pois é 
de essa que se trata no caso), é no entanto 
conveniente trocar umas ideias sobre o assunto. 
A ética, dirão uns, é a procura da felicidade. 
Para outros é a ciência dos valores morais. Para 
outros, ainda, estuda os conceitos de bem e de 
mal. Para uns é sinónimo de moral, o que outros 
rejeitam, separando os campos. Para estes últi-

mos a ética é fundamentação última do agir in-
dividual, enquanto a moral é a repetição usual 
do agir, comummente aceite, prescrição portan-
to. Muitos estarão de acordo, no entanto, com o 
facto de a ética procurar a correcção do agir, 
tendo o outro como um fim em si mesmo, visan-
do o bem, e tendo em conta a intencionalidade 
do agir. Se nos planos filosófico e teológico é 
possível encontrar tanto defensores da sobrepo-
sição dos conceitos como da sua separação, a 
verdade é que, no que diz respeito à área da 
saúde, os conceitos se confundem e tornam-se 
sinónimos. Temos, portanto, que problemas mo-
rais e éticos em saúde são a mesma coisa. Ex-
trapolemos para as questões da biotecnologia.

No que diz respeito à ética médica, ela é tão 
antiga como a própria prática que a medicina era 
no início – a clínica, esse encontro privilegiado 
entre quem sofre e quem pode e deve prestar 
apoio para o alívio do. Nascem na Grécia antiga, 
há cerca de 2.500 anos, na mesma época, a fi-
losofia, a medicina e a tragédia. E a ética, ramo 
da filosofia, usa com frequência os exemplos mé-
dicos para tornar claro o que é a procura do bem, 
da virtude. Filósofos que também eram médicos, 
médicos que também eram filósofos, fizeram 
essa aliança que perdura até hoje, e foi, ao longo 
dos tempos, ora exigida (cf. Galeno: “O melhor 
médico é também filósofo”. González MAS. His-
toria, teoría y método de la medicina. Barcelona: 
Masson SA 1998) ora desaconselhada. O que há 
de mais essencial neste ramo do comportamento 
médico é desse tempo, e durou, praticamente 
inalterado, até à década de sessenta do século 
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passado. Deontologia hipocrática, expressa no 
juramento mas também nos aforismos, deixou o 
legado de respeito pela vida, o dever de sigilo, 
de respeito pelos doentes, pelos pares – que 
ainda hoje são fundamentais. Mas há mais: a 
ética médica é também excelência, a areté gre-
ga, de raíz platónica e fixada por Aristóteles. E se 
em muitos casos a excelência é caminho que a 
cada dia se cumpre em melhora progressiva, na 
correcção de gestos técnicos, ao médico exige-
se também, e para além disso, a excelência mo-
ral. E é esta, no fundo, a ética médica tradicional: 
deontologia hipocrática e excelência aristotélica.

Mas a medicina triunfalista do início da segun-
da metade do séc. XX (cuja origem e caracte-
rísticas não cabe aqui analizar) introduziu gran-
des modificações. As intervenções médicas, no 
período de pós-guerra, tinham como conceito 
que o que era pensável era realizável. Seguiram-
se resultados não previstos por ninguém, não 
desejados pelos doentes e de alcance médico, 
social, jurídico, económico, religioso e antropo-
lógico, anteriormente impensáveis. A ética mé-
dica, sistema de valores exclusivamente interno 
da profissão, não era já suficiente para avaliar 
todos os valores em jogo. Foi necessário que 
cada um dos saberes implicados fosse chama-
do a pronunciar-se – e nasce assim a bioética 
que é um novo saber, a resultante da análise 
multi-disciplinar sobre as intervenções médicas. 
A valoração do agir torna-se assim exterior à 
profissão. Não pode esquecer-se que este ca-
minho só foi possível porque, séculos antes, as 
descobertas do que era o Mundo Novo fomen-
taram novas visões do estado da natureza – e 
mudaram assim o mundo ocidental (veja-se Die-
go Gracia em Fundamentos de bioética).

Da técnica e da tecnologia
No linguarejar comum nem sempre os concei-

tos de técnica e tecnologia são utilizados com a 
maior propiedade. Da mesma forma, quando se 
trata de louvar ou de acusar seus efeitos, a ci-
ência vem também à baila. Julgo por isso útil, 
não podendo, embora, alongar-me em explica-
ções, deixar pelo menos noções operativas so-
bre estes conceitos.

Qualquer livro de história ou de filosofia da 
ciência ou da técnica esclarecerá os termos e 
os conteúdos. Por aqui se avalia o grau de re-
dução empregue quando se deixam, sem deba-
te, palavras cuja pregnância e implicações são, 
aqui, impossíveis de abarcar.

Aceitemos, com Evandro Agazzi (Le bien, le 
mal et la science. PUF 1996) que é possível 
separar os conceitos com base na análise das 
respectivas funções específicas: a ciência tem 
por objecto a procura do conhecimento e é 
portanto “um saber saber”; a técnica tem por 
objecto criar procedimentos ou produtos úteis; 
e a tecnologia procura o saber fazer esses 
utensílios. 

É antigo o debate sobre o valor moral de qual-
quer destes constructos humanos. E se há quem 
defenda que a ciência, em si mesma, não deva 
ser objecto de valoração ética, porque só a sua 
aplicação pode ser correcta ou incorrecta, daí 
resultando bem ou mal, há hoje quem defenda 
uma gradação do valor moral para ciência, tec-
nologia e técnica.

Admitamos que essa gradação é de um míni-
mo para a ciência, saber puro, para um máximo 
na técnica, instrumento do fazer útil.

O que hoje aqui queremos recordar é o papel 
que cabe à ética – talvez para moderar o ímpe-
to dos que julgam que tudo o que é fazível é 
necessariamente bom; e para aligeirar os medos 
de quem entende que não há instrumentos efi-
cazes para pensar e deliberar sobre utilização 
dos meios que são postos à disposição de qua-
se todos, para quase tudo. 

Os últimos quarenta anos de evolução nas 
ciências biomédicas dão fartos exemplos para 
análise. Da noção de que o corpo era de cada 
um, do nascimento até à morte, sem hipótese de 
substituição, passou-se para a visão do corpo 
quase-morto como caixa de peças sobressalen-
tes que permitem recuperar a vida, ou a quali-
dade dela, em pessoas gravemente doentes. 
Lembremos que a transplantação, no seu início, 
foi alvo de grandes debates, já por pôr em cau-
sa a noção clássica do que era ser pessoa, já 
por ter levado à revisão dos conceitos de morte. 
Hoje poucos avaliam negativamente a transplan-
tação, como técnica (embora sejam pertinentes, 
necessários e urgentes os debates sobre a mi-
séria e o escândalo do tráfico de órgãos e cor-
relativas assimetrias de alocação dos mesmos, 
em função de critérios que, de todo, não são 
médicos). Em resumo: do arrepio inicial, passou-
se à trivialidade actual.

Tomemos outra àrea, a da reprodução huma-
na. Em boa verdade, só após a introdução da 
pílula no comércio é que sexualidade e reprodu-
ção foram clara e facilmente separadas. Hoje 
são relativamente poucos, na nossa sociedade, 
os que permanecem com objecções, fundas e 
de facto, a esta separação. Temos, de novo, 
apenas quarenta anos sobre a generalização da 
pílula. Segui-se em 1978 o nascimento de Loui-
se Brown – o primeiro bebé produto de fertiliza-
ção in vitro, que é hoje uma técnica que até as 
teologias aceitam. Seguiram-se as mães de alu-
ger, as avós-mãe, as mulheres pós-menopáusi-
cas a dar à luz. Hoje, há onde escolher o sexo 
dos filhos que se quer ter, e nem sempre por 
razões ponderosas de saúde. A genética permi-
te, em muitos casos, seleccionar fetos sem a 
doença de que os pais eram portadores. Mas 
também permite seleccionar o sexo. E a enge-
nharia genética pode intervir, umas vezes sobre 
células somáticas, só afectando por isso o por-
tador, mas, noutros casos, sobre células germi-
nativas – logo permitindo transmitir à descen-
dência as alterações introduzidas. Este é um 
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campo fértil em legítimas angústias, para uns, 
ou em gloriosos devires para outros. Em última 
análise não é exagerado dizer que a noção de 
humano está em causa. Dever-se-à, por isso, 
proibir este tipo de utilização do saber e da 
técnica? Não podemos esquecer que muitos fár-
macos que permitem que milhares de doentes 
permaneçam vivos e bem, são produto deste 
tipo de aplicações – falo da produção de insuli-
na, de heparina, de modificadores da resposta 
biológica. E mesmo quando há repulsa por po-
derem vir a ser modificados organismos estra-
nhos à espécie humana, para serem utilizados 
em humanos, convém lembrar que é já assim há 
muito. E disso não faltam exemplos.

A grande questão
Que fique claro: não estou a dizer que lá, por 

serem úteis instrumentos ao nosso dispor, valha 
tudo, não se estabeleçam limites, não haja ver-
dadeiras questões de fundo que põem em cau-
sa o que se entende por humano. Sobretudo, é 
claramente necessário que uma ilimitada vonta-
de pessoal de utilização destes meios seja re-
freada por um sentido do que é colectivamente 
aceite como justificado, razoável e moral. 

A verdadeira questão, portanto, é a dos limi-
tes. Como se estabelecem? A quem compete 
essa função? Que possibilidade temos, todos, 
de participar nessa decisão que nos diz respei-
to a nós e aos nossos vindouros? Será útil de-
cretar proibições e ficar descansado? Será que 
a bioética, tão frequentemente acusada de ser 
lenta na avaliação das inovações tecnológicas, 
senão mesmo de ir a reboque delas, pode ter 
um papel a desempenhar?

Solução
Vimos já que a ética visa o bem do outro, 

usando um sistema de referências, valores e 
métodos próprios. Acabámos de ver como, por 
um lado, as inovações por vezes chocam mas 
ainda assim nos acostumamos rapidamente. 
Surge então a questão de saber se, sendo as-
sim, vale tudo, tudo é possível e, em última aná-
lise, éticamente correcto. Dirão, os que me lêem, 
sem grandes hesitações, que não, não é assim 
claramente nem tudo é aceitável, nem tudo é 
correcto. Falta, desta forma, encontrar o proces-
so adequado para estabelecer os limites. Como 
surgem? Como se encontram? Necessita-se 
para tal de um saber especializado, em ética, 
por exemplo?

Longe de defender que estabelecer limites 
seja um tarefa fácil a alguns níveis, há no entan-

to modos acessíveis a todos para o fazer: afinal 
somos todos agentes morais e nem por isso, 
para o quotidiano, carecemos da sofisticação 
dos métodos da ética. Os limites do aceitável 
são, a nível individual, muitas vezes entendidos 
como subjectiva concordãncia ou discordância 
(os good feelings, na literatura inglesa) iniciais. 
Está aí, em primeira instância, um primeiro sen-
tido moral. Que carece é bem de ver, de elabo-
ração e sofisticação quando o nível mais inicial 
não nos chega e se torna necessária a justifi-
cação. Que é tanto mais importante quanto, 
como é um facto, estas questões ultrapassam o 
nível do individual – são por natureza, gerais, 
aplicáveis a um universo tendencialmente cres-
cente, com implicações generalizadas. Torna-
se, portanto, necessário analizar mais fundo as 
sensações iniciais, fundamenta-las e fazê-las 
ouvir.

Do pessoal passámos, quase insensivelmente, 
para o colectivo e para o social. Mas estes saltos 
de escala exigem instrumentos e objectivos. Os 
objectivos devem ser, na minha opinião, os de 
sociedades abertas onde a ciência e a técnica 
sejam debatíveis livre e consequentemente. 
Quanto aos instrumentos só podem ser os que 
derivam do exercício de democracia participativa 
(em pura oposição à democracia representativa). 
Exige-se para tal um grau de cultura e fundamen-
tação que permita esgrimir argumentos e não 
medos, como é prática corrente bem visível, até 
nos debates sobre o aborto (que são tudo menos 
debates). Servirão para isso, estou convicto, uma 
cultura de responsabilidade onde a ética de Paul 
Ricoeur (a procura da vida boa, com e para os 
outros, em instituições justas), a ética de Lévinas 
(responsabilidade perante si, perante o rosto do 
outro e perante terceiros) e o princípio de respon-
sabilidade de Hans Jonas serão importantes con-
tributos que se devem conhecer e utilizar ade-
quadamente. 

Mesmo na situação, para já utópica, de ter-
mos esses saberes e essa prática cívica e polí-
tica, faltará ainda escolher o momento para a 
avaliação das inovações. Julgo, e não estou só 
nesta opção, que o bom momento de avaliação 
das implicações éticas das inovações deve co-
meçar na integração da análise ética no proces-
so de Technology Assessment por que passam. 
Deverá seguir-se o debate, lúcido e informado, 
feito pela sociedade, onde eticistas e filósofos 
devem intervir mais.

Só dessa forma saberemos o que temos, o 
que queremos, por que queremos, como e quan-
do estabeleceremos que limites. 

Muito obrigado
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Introdução
A dor fantasma é um problema clínico que se 

inclui dentro do campo mais vasto das perturba-
ções somato-sensitivas paradoxais produzidas 
aquando de uma lesão completa e irreversível 
de nervos periféricos. É habitualmente conside-
rada como uma síndrome dolorosa pós-amputa-
ção, mas iremos ver que a sua importância em 
muito ultrapassa apenas os casos de amputa-
ção. Com esta revisão da literatura recente so-
bre os possíveis mecanismos neurobiológicos 
da dor fantasma, gostava de me centrar exacta-
mente sobre este ponto inicial: que os mecanis-
mos que levam ao desenvolvimento da dor fan-
tasma serão em grande parte os mesmos 
mecanismos que estão subjacentes às sensa-
ções fantasma não dolorosas.

Esta revisão não irá abordar os aspectos clí-
nicos da dor fantasma, uma vez que muitos tex-
tos recentes o têm feito de forma excelente (dos 
quais me atrevo a sugerir, pela sua brevidade e 
excelência, a revisão de Jensen e Nikolajsen, 
1999). Irei, no entanto, abordar os seus aspectos 
neurobiológicos que têm, na minha opinião, in-
teresse para o conhecimento científico do clínico 
que lida com pacientes de dor fantasma. Face 
à falência terapêutica que infelizmente é carac-
terística da dor fantasma, um mais profundo en-
tendimento da complexidade neurobiológica por 
detrás desta síndrome torna-se fundamental 
para a interpretação e avaliação da história clí-
nica de cada caso.

Perspectiva histórica
O fenómeno de membro fantasma e de dor 

fantasma após amputação foi descrito episodi-
camente por diversos autores científicos e não 
científicos ao longo dos séculos. O caso mais 
notório será talvez o do almirante Nelson que, 
após ser ferido num mal sucedido ataque naval 
contra Tenerife, sofreu uma amputação do braço 
direito quase no início da sua carreira de oficial. 

Lord Nelson passou desde então a sentir tão 
constantemente o seu braço amputado que, em 
vez de esconder esse facto (já que tradicional-
mente as sensações fantasma foram vistas como 
criações mentais), propagou publicamente a 
sua condição advogando que o que sentia era 
prova irrefutável da imortalidade da alma: se um 
braço pode resistir à destruição física, porque 
não o poderá fazer todo o corpo?

No entanto, apesar do grande número de am-
putados que os confrontos bélicos ao longo da 
história se encarregaram de originar, a literatura 
médica demorou tempo a aceitar as sensações 
fantasma como um tema clínico apropriado para 
publicação, o que mostra que entre a classe 
médica dos séc. XVI a XIX, a dor fantasma era 
entendida como uma manifestação de perturba-
ção mental (para não dizer paranóia) e não 
como uma disfunção sensorial. Exemplo desta 
situação é o facto de Silas Weir Mitchell (um dos 
mais importantes neurologistas do fim do séc. 
XIX e ao qual se deve a criação da expressão 
phantom limb) não ter publicado sob a forma de 
caso clínico numa revista científica a descrição 
de um amputado da guerra civil americana que 
sente ainda as pernas perdidas, mas que tenha 
optado por publicá-la anonimamente sob a for-
ma de uma crónica no periódico Atlantic Mon-
thly. Apenas 6 anos mais tarde (em 1872) publi-
cará a sua importante obra Injuries of nerves and 
their consequences, onde estabeleceu que os 
distúrbios sensoriais dos amputados eram cau-
sados pelo seccionamento dos nervos aquando 
da cirurgia e pelo deficiente restabelecimento 
anatómico das terminações periféricas lesadas 
que acabavam por formar aglomerações com-
pactas de tecido nervoso chamadas neuromas.

O facto de uma elevada percentagem dos pa-
cientes com sensações fantasma sofrerem tam-
bém de dores referidas ao fantasma aumentou 
a importância clínica destas ilusões sensoriais, 
e a literatura médica sobre dor fantasma não tem 
parado de crescer nos últimos 50 anos.

Sensações fantasma não dolorosas
Antes de abordarmos directamente a dor fan-

tasma, gostaria de me centrar um pouco nas 
disfunções sensoriais não dolorosas causadas 
por amputação de membros superiores ou infe-
riores, uma vez os mais recentes dados sobre a 

Mecanismos neurobiológicos da dor 
fantasma
Vasco Galhardo

Dor (2004) 12

Instituto de Histologia e Embriologia 
Faculdade de Medicina da Universidade do Porto 
Alameda Prof. Hernâni Monteiro 
4200-319 Porto 
Tel.: 22 5091468 - Fax: 22 5505728  
E-mail: galhardo@med.up.pt



V. Galhardo: Mecanismos neurobiológicos da dor fantasma

13

D
O
R

neurobiologia da dor fantasma têm mostrado 
como as sensações dolorosas e não dolorosas 
estão intimamente ligadas.

De uma forma muito sucinta podemos tomar 
como características mais importantes das sen-
sações fantasma não dolorosas:

a) Cerca de 80 a 100% dos amputados são 
afectados por sensações fantasma (Jen-
sen, et al., 1983; Krane e Heller, 1995; Ko-
oijman, et al., 2000).

b) As sensações fantasma aparecem imedia-
tamente após a amputação ou no período 
de 3-5 dias seguintes (Jensen, et al., 1983, 
1984; Borsook, et al., 1998).

c) As sensações fantasma têm graus de per-
manência e intensidade muito diferentes; 
na maior parte dos casos elas duram al-
guns anos, mas alguns amputados deixam 
de ter sensações fantasma após umas se-
manas (Sherman, et al., 1984; no estudo 
prospectivo de Jensen, et al., 1983, 71% 
dos amputados ainda tinha sensações fan-
tasma após 2 anos).

d) As sensações fantasma não são difusas ou 
ilusórias, mas são tão reais e distintas como 
as provenientes do membro não amputado: 
o braço fantasma move-se acompanhando 
o corpo, os dedos fantasma estendem-se 
para tactear objectos e preenchem uma 
prótese como se se tratasse de uma luva 
(Cronholm, 1951; Melzack, 1992; Rama-
chandran, 1998).

e) Os membros fantasmas são tratados corti-
calmente da mesma forma que os mem-
bros não amputados. O planear de movi-
mentos de uma mão fantasma evoca 
potenciais eléctricos no córtex motor seme-
lhantes aos da mão normal (Brugger, et al., 
2000), e o imaginar de movimentos com a 
mão fantasma diminui a precisão de movi-
mentos simultâneos da mão intacta, tal 
como sucede na normal interacção de mo-
vimentos bimanuais (Franz e Ramachan-
dran, 1998). 

f)  As sensações fantasma vão sofrendo alte-
rações com o tempo, das quais a mais co-
mum é a diminuição do membro fantasma. 
Essa diminuição pode configurar-se como 
um mero encolhimento (em que o braço ou 
perna são sentidos como miniaturas na ex-
tremidade do coto) ou como uma mais 
complexa telescopia (uma retracção pro-
gressiva do membro fantasma para o coto 
que acaba, por exemplo, por fazer desapa-
recer o antebraço ficando a sensação da 
mão ou mesmo dos dedos emergindo di-
rectamente do coto do braço – Weiss e 
Fishman, 1963; Jensen, et al., 1983).

g) As sensações fantasma podem ser evoca-
das por estimulação do coto, mas em qua-
se metade dos casos também por estimu-
lação de áreas cutâneas independentes do 
local da amputação. O exemplo mais co-

mum é o da estimulação táctil da face evo-
car sensações no braço fantasma de uma 
forma tão precisa que é possível observar 
na face uma somatotopia perfeita: a repre-
sentação referida do polegar encontra-se 
junto da boca e os restantes dedos dis-
põem-se em faixas cutâneas sucessivas 
até à base da orelha (Ramachandran, et al., 
1992; Ramachandran, 1993; Halligan, et al., 
1993). Estas sensações referidas estão pre-
sentes 24 h após a amputação, e perma-
necem inalteráveis nos trinta dias seguin-
tes, pelo menos (Borsook, et al., 1998).

h) As sensações fantasma referidas, quando 
existem, não se restringem a sensibilidade 
táctil mecânica, mas também a outras mo-
dalidades sensoriais como frio, calor, vibra-
ção e humidade. Neste caso a sensação 
referida não é difusa mas é específica 
quanto à modalidade sensorial e quanto à 
somatotopia: uma gota de água quente co-
locada na face (ou no coto) é sentida tam-
bém como quente na mão fantasma, e os 
dedos sentem-se molhados (Cronholm, 
1951; Ramachandran, 1998; Borsook, et al., 
1998).

i) Finalmente, grande parte dos indivíduos 
afectados por sensações fantasma (60-
85%; Carlen, et al.,1978; Jensen, et al., 
1983; Sherman, et al., 1984; Kooijman, et 
al., 2000) sofrem também de dor fantasma 
no “membro” amputado. A descrição das 
características clínicas dessa dor sai fora 
do âmbito deste texto (ver, p. ex., Jensen e 
Nikolajsen, 1999), e o que importa reter 
neste momento é apenas que a dor fantas-
ma é habitualmente intermitente, súbita, 
intensa e localizada especialmente nas ex-
tremidades distais do fantasma (pés e 
mãos), e pode persistir durante mais de 25 
anos em cerca de 70% dos pacientes 
(Sherman, et al., 1984). A existência de dor 
fantasma sem sensações fantasma asso-
ciadas é muito rara e raramente descrita 
(Kooijman, et al., 2000), e foi observada 
uma correlação estreita entre a intensidade 
de dor fantasma e o grau de sensações 
fantasma não dolorosas, com excepção da 
telescopia (Montoya, et al., 1997). É ainda 
normalmente considerado que as sensa-
ções fantasma não dolorosas desaparecem 
mais rapidamente nos indivíduos que não 
têm dor fantasma, embora tal observação 
seja difícil de demonstrar a partir dos pou-
cos estudos de follow-up publicados cien-
tificamente.

Argumentos periféricos vs centrais
A maior parte das características acima des-

critas para as sensações fantasma (dolorosas e 
não dolorosas) parecem sugerir imediatamente 
que tais sensações são causadas por um defi-
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ciente restabelecimento nervoso periférico. Clas-
sicamente, a formação de neuromas e a prolife-
ração de terminais nervosos livres dentro do 
tecido de cicatrização do coto foi proposto como 
sendo responsáveis pelo aparecimento de dor 
fantasma (Nordenbos, 1959). Alguns argumen-
tos adicionais sustentam a hipótese de que os 
membros fantasma são originados por mecanis-
mos periféricos ou espinais.

a) A aplicação de anestésicos locais no coto 
faz desaparecer temporariamente as sen-
sações fantasma (Birbaumer, et al., 1997), 
e a remoção cirúrgica dos neuromas reduz 
temporariamente a dor fantasma (Jensen e 
Nikolajsen, 1999).

b) Pacientes com lesão espinal e paraplegia 
associada raramente desenvolvem sensa-
ções fantasma, e se o fazem, essas sensa-
ções são difusas e aparecem tardiamente 
(Carlen, et al., 1978). Embora seja condição 
rara, a descrição de dois casos clínicos de 
amputação de um braço em indivíduos pa-
raplégicos (Bors, 1951) mostrou que nestas 
situações o fantasma do braço produzia 
sensações realistas, enquanto o fantasma 
das pernas produzia sensações pouco de-
finidas.

c) O registo da actividade eléctrica de fibras 
nervosas mostrou que a estimulação mecâ-
nica dos neuromas gerava potenciais de 
acção nas fibras aferentes e que esse au-
mento de actividade estava correlacionado 
com o aumento de dor fantasma (Nyström 
e Hagbarth, 1981). Para além disso, existe 
hoje em dia uma extensa literatura sobre a 
produção de actividade nervosa espontâ-
nea ectópica em nervos lesados (ver uma 
revisão deste tópico em Devor e Seltzer, 
1999), bem como sobre a hiperexcitabilida-
de dolorosa e não dolorosa que se desen-
volve nos neurónios dos gânglios raquidia-
nos e medula espinal após uma lesão 
nervosa periférica (ver uma revisão deste 
tópico em Woolf e Salter, 2000).

d) O estrangulamento de neuromas pela mus-
culatura permite uma explicação directa 
para a observação clínica que muitos epi-
sódios de dor fantasma súbita são desen-
cadeados por movimentos quer do coto, 
quer do membro fantasma. 

No entanto, todos estes argumentos para uma 
causa periférica dos fantasmas têm importantes 
excepções: se por um lado os pacientes com 
lesões espinais têm sensações fantasma difu-
sas, por outro lado eles não têm qualquer sen-
sibilidade abaixo do nível da lesão, não sendo 
fácil de entender como pode então a dor fantas-
ma ter uma origem periférica (Moore, et al., 
2000; Sjölund, 2002). Da mesma forma, também 
em casos de aplasias congénitas os membros 
ausentes podem gerar sensações fantasma 
(Weinstein e Sersen, 1961; Flor, et al., 1998; 
Montoya, et al., 1998; Brugger, et al., 2000) sem 

que nestes casos alguma vez se tenham forma-
do neuromas ou exista qualquer indício de hipe-
rexcitabilidade periférica. Finalmente, os trata-
mentos farmacológicos que têm sucesso na 
terapia de dores crónicas por lesão neuropática 
(onde a hiperexcitabilidade espinal é primordial) 
têm um sucesso variável na diminuição da dor 
fantasma (Jensen e Nicolajsen, 1999; Huse. et 
al., 2001), e nenhum efeito sobre as sensações 
fantasma.

Pelo contrário, alguns dos aspectos clínicos 
das sensações fantasma apontam claramente 
para um envolvimento de mecanismos corticais. 
Se se considerar os neuromas ou a hiperactivi-
dade espinal como estando na base das sensa-
ções fantasma, é difícil de entender como é que 
elas podem surgir e desaparecer subitamente, 
ter especificidade de modalidade sensorial, criar 
uma ilusão de existência real, participarem em 
tarefas cognitivas com as mesmas propriedades 
de um membro real e, especialmente, serem 
referidos a partir da estimulação de áreas dis-
tantes da amputação.

Para melhor entendermos os trabalhos mais 
recentes sobre a componente cortical dos mem-
bros fantasma, é importante considerar as vias 
neuronais envolvidas na percepção somato-sen-
sitiva. A informação proveniente da periferia 
chega ao córtex contralateral por fibras aferen-
tes do tálamo lateral que, por sua vez, recebeu 
a informação periférica através da medula espi-
nal ou dos núcleos da coluna dorsal. As fibras 
provenientes do tálamo invadem uma estreita 
faixa vertical de tecido cortical disposta poste-
riormente ao sulco central (córtex somato-sensi-
tivo primário). O que se conhece desde meados 
do séc. XX é que essa faixa cortical tem uma 
organização interna que reflecte a topografia 
funcional da superfície corporal. Ao estimular 
electricamente cada porção do córtex somato-
sensitivo primário, Penfield (Penfield e Boldrey, 
1937) conseguiu evocar sensações cutâneas 
em áreas distintas e não repetidas da pele, e 
traçou um mapa cortical em que cada região 
periférica possuía uma correspondência cortical 
(chamada representação central ou campo re-
ceptivo). Esse mapa somatotópico de campos 
receptivos ficou conhecido como o homúnculo, 
e está representado na figura 1 sobre o córtex 
somato-sensitivo. Um dos aspectos relevantes 
da representação somatotópica do córtex soma-
to-sensitivo é que as áreas cutâneas de maior 
inervação periférica (onde existe maior discrimi-
nação táctil como nos dedos das mãos, lábios 
e face) são também as que ocupam maior área 
cortical.

O homúnculo tem uma disposição somatotó-
pica quase invariável entre indivíduos, o que 
levou Penfield e muitos outros autores a pensar 
que a complexidade funcional desse mapa o 
impedia de sofrer alterações. O futuro veio pro-
var que isso não é verdade, e que existe uma 
grande plasticidade somato-sensitiva cortical. 
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Plasticidade somato-sensitiva cortical

A plasticidade cortical, isto é, a capacidade 
que as regiões do córtex cerebral possuem de, 
mesmo no indivíduo adulto, alterar de forma dra-
mática, rápida e reversivelmente, as suas pro-
priedades neurofisiológicas, é, de certa forma, 
ainda uma evidência moderna. Sempre se sou-
be que o sistema nervoso central é capaz de 
sofrer alterações funcionais (a memória, quer 
cognitiva quer operativa-motora, é o exemplo 
desse facto), mas a limitada recuperação funcio-
nal, que se verifica após lesões cerebrais exten-
sas, levou a que se considerasse habitualmente 
que uma área cortical sensorial que deixasse de 
receber informação da periferia por causa de 
uma lesão periférica perderia irremediavelmente 
a sua funcionalidade, entrando num silêncio fi-
siológico irremediável.

Nos meados dos anos oitenta foram publica-
dos os primeiros estudos neurofisiológicos sobre 
os efeitos centrais de lesões periféricas bem 
delimitadas provocadas experimentalmente em 
animais (Buonomano e Merzenich, 1998, para 
uma óptima revisão deste tema). Esses traba-
lhos estabeleceram de forma definitiva algo que 
estudos anteriores episódicos (Wall e Egger, 
1971) tinham já sugerido: as áreas somato-sen-
sitivas, que ficam silenciosas após as fibras pe-
riféricas aferentes que chegavam habitualmente 

até si terem sido destruídas, têm a capacidade 
de passar a responder às fibras vizinhas que 
permaneceram intactas. Essa plasticidade cen-
tral foi observada em todos os patamares do 
eixo de processamento somato-sensitivo: medu-
la espinal (McMahon e Wall, 1984; Galhardo, et 
al., 2002), núcleos da coluna dorsal (Dostrovsky, 
et al., 1976; Pettit e Schwark, 1993), tálamo la-
teral (Garragthy e Kaas, 1991; Nicolelis, et al., 
1993) e córtex somato-sensitivo primário (Ras-
musson, 1982; Pons, et al., 1991).

A grande expansão técnica dos estudos ex-
perimentais de neurofisiologia sensorial dos 
anos oitenta (que permitiu, p. ex., o registo das 
respostas sensoriais da mesma área cortical no 
mesmo animal em várias sessões experimentais 
com um intervalo de semanas entre si), acabou 
por revelar que a organização neuronal somato-
tópica se estabelece de forma dinâmica e reflec-
te os padrões espaciotemporais da estimulação 
cutânea: as áreas de maior discriminação táctil 
ocupam áreas maiores e a dimensão da área 
ocupada é regulada dinamicamente ao longo da 
vida. Quando se submeteu um primata a repeti-
das sessões diárias de estimulação mecânica 
cutânea em que se tocava apenas em dois dos 
dedos da mão (dedos 2 e 4), verificou-se que a 
área cortical ocupada por esses dois dedos au-
mentava em detrimento da área cortical ocupa-
da pela representação central do dedo 3 

Figura 1. Desvio cortical interhemisférico observado após amputação do membro superior. Diagrama coronal 
representando a faixa cortical posterior ao sulco central ocupada pelo córtex somato-sensitivo primário. Sobre o 
hemisfério da esquerda está representado o homúnculo de Penfield. Os círculos e quadrados representam os pontos de 
activação cortical detectados por MEG: as figuras claras mostram o resultado de um indivíduo normal, e as cinza 
mostram os focos corticais de um indivíduo amputado com dor fantasma. Os círculos indicam os focos de activação do 
lábio, e os quadrados os focos de activação dos dedos. Diagrama adaptado da figura 3 de Flor, et al., 1995.
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(Jenkins, et al., 1990). Quando a estimulação 
dos dois dedos era absolutamente sincronizada, 
ou quando se criava cirurgicamente uma sindac-
tilia de dois dedos vizinhos, verificou-se que ti-
nha existido uma fusão central das representa-
ções cutâneas: agora, tocar em apenas um dos 
dedos causava respostas neuronais nas áreas 
corticais dos dois dedos (Wang, et al., 1995).

Não tardou muito a que fenómenos semelhan-
tes fossem demonstrados no Homem, com o 
recurso a variados métodos de imagiologia cor-
tical funcional como a magnetoencefalografia 
(MEG). Em total consonância com os trabalhos 
experimentais realizados em animais de labora-
tório, verificou-se, por exemplo, que leitores dex-
tros de braille possuíam uma representação mo-
tora dos dedos maior na mão direita que na 
esquerda (Pascual-Leone, et al., 1993), ou que 
dois indivíduos com fusão digital congénita pos-
suíam um mapa cortical da mão mais pequeno 
que o habitual e sem discriminação topográfica. 
Algumas semanas após a intervenção cirúrgica 
para separação dos dedos o mapa cortical tinha 
reorganizado numa distância de 3-9 mm, e a 
representação central dos dedos era agora cla-
ramente somatotópica (Mogilner, et al., 1993). 
Muitos mecanismos neurobiológicos estarão por 
detrás desta rápida reorganização funcional (de-
sinibição de sinapses silenciosas, crescimento 
axonal – sprouting –, divergência e convergên-
cia de campos receptivos nas várias regiões do 
eixo somato-sensitivo), mas a discussão dos ar-
gumentos desta questão não é do âmbito desta 
revisão (veja-se, p. ex., Buonomano e Merzeni-
ch, 1998).

O que importa agora é perguntar: se a repre-
sentação somato-sensitiva cortical tem este grau 
de plasticidade funcional, qual será o efeito de 
uma desaferenciação extensa tal como a produ-
zida por uma amputação?

Correlação entre plasticidade cortical e dor 
fantasma

O primeiro estudo da reorganização cortical 
de pacientes com membros fantasma foi publi-
cado em 1995, e continua a ser um dos mais 
influentes trabalhos na área (Flor, et al., 1995). 
Neste estudo os autores analisaram 13 amputa-
dos, todos com membro fantasma, mas apenas 
8 com graus variados de dor fantasma. Para 
cada paciente obtiveram os pontos focais de 
actividade cortical evocada por estimulação me-
cânica do dedo polegar e dedo anular da mão 
intacta e dos cantos inferiores do lábio, bilate-
ralmente. Em seguida os autores estimaram para 
o lado intacto o ponto médio das representações 
dos dois dedos estimulados, e transpuseram si-
metricamente esse ponto médio para o hemisfé-
rio do lado amputado (na impossibilidade de 
medir directamente o ponto cortical de activa-
ção dos dedos amputados, este ponto simétrico 
é a melhor aproximação à representação central 

pré-amputação). Em seguida calcularam as dis-
tâncias em cada hemisfério entre a representa-
ção do lábio inferior e a representação média 
dos dedos, e obtiveram uma medida de “desvio 
cortical” definida como a diferença individual 
interhemisférica entre as distâncias do lado in-
tacto e do lado amputado. A figura 1 apresenta 
uma representação esquemática dos pontos de 
actividade evocada observados.

Como se esperava, este estudo mostrou que 
existe uma grande reorganização cortical no 
lado amputado (que se caracteriza essencial-
mente por a estimulação do lábio evocar activi-
dade numa área cortical que, na pré-amputa-
ção, seria ocupada pela representação da mão). 
Este “desvio cortical” foi superior a 5 mm em 11 
indivíduos e num deles atingiu 4,5 cm. No en-
tanto o mais interessante resultado do trabalho 
foi mostrar uma enorme correlação (r = 0,97) 
entre o valor de “desvio cortical” e a intensidade 
de dor fantasma. Este resultado levantou a hipó-
tese testável de que a reorganização cortical 
exagerada poderia ser a causa directa da dor 
fantasma, e da génese e manutenção de sensa-
ções fantasma, uma vez que os dois fenómenos 
estão correlacionados na sua intensidade (Mon-
toya, et al., 1997). Em apoio a esta hipótese foi 
demonstrado que a intensidade de tinnitus (o 
equivalente auditivo de um membro fantasma) 
estava directamente correlacionado com o grau 
de reorganização do córtex auditivo (Mühlnickel, 
et al., 1998).

Este estudo foi seguido de outros em que a 
correlação entre reorganização cortical e inten-
sidade e característica da dor fantasma foi am-
plamente explorada. Em 6 pacientes com ampu-
tação do braço e sofrendo de dor fantasma e 4 
amputados sem dor fantasma, foi realizado uma 
anestesia regional do plexo braquial (Birbaumer, 
et al., 1997). Três dos pacientes tiveram alívio 
imediato da sua dor fantasma, e simultaneamen-
te uma redução da reorganização cortical. Os 
pacientes em que a anestesia não diminui a dor, 
bem como os 4 amputados controlo, não tiveram 
qualquer alteração no seu mapa cortical. Noutro 
estudo, a administração de opióides a 12 pa-
cientes com dor fantasma resultou num alívio 
moderado em 5 deles, dos quais dois tiveram 
reduções significativas. Nestes dois indivíduos a 
administração de opióides levou também a uma 
diminuição do seu grau de “desvio cortical”; ne-
nhuma alteração cortical foi observada nos pa-
cientes em que a administração de opióides não 
foi eficaz (Huse, et al., 2001).

Estes dados por si só não resolvem uma ques-
tão essencial: será a reorganização cortical uma 
causa ou uma consequência da dor fantasma? 
Esta questão é de toda a pertinência uma vez 
que se for a reorganização a fonte da dor fan-
tasma, o desenvolvimento de sistemas que di-
minuam o “desvio cortical” teria grande sucesso 
terapêutico numa área que muito necessita de 
terapias eficazes. Se, pelo contrário, for a pre-
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sença de dor súbita num membro ausente a 
causadora dos anómalos desvios corticais, esta 
reorganização passa a ter um valor de mera 
curiosidade. Esta questão está longe de estar 
encerrada, mas alguns resultados parecem 
mostrar que a reorganização cortical é a causa-
dora da dor fantasma, e não o contrário. 

Um dos estudos que suporta esta visão mos-
trou que, em amputados com membro fantasma, 
a microestimulação eléctrica de regiões talâmi-
cas que respondem ao coto evoca sensações 
no membro fantasma (incluindo dor fantasma), 
enquanto que em amputados sem membro fan-
tasma a estimulação de regiões talâmicas que 
respondem ao coto evoca apenas sensações no 
coto (Davis, et al., 1998). No entanto, os estudos 
que mais directamente implicam a reorganiza-
ção cortical como causadora da dor fantasma 
são os trabalhos em que de certa forma se con-
seguiu uma diminuição da reorganização corti-
cal por meios que por si não podem modificar a 
percepção dolorosa (ao contrário de uma anes-
tesia regional ou administração de opióides), e 
se verificou que após a diminuição da reorgani-
zação houve também uma diminuição da dor. A 
estratégia utilizada para diminuir a reorganiza-
ção cortical (que passa pela diminuição da in-
vasão da representação central do lábio na área 
que era da mão) foi a de aumentar a discrimina-
ção táctil do coto. Como já se tinha discutido 
anteriormente, as áreas de maior acuidade táctil 
ocupam maior área cortical, e tal como se fez 
em animais laboratoriais (Jenkins, et al., 1990), 
a super-estimulação do coto irá aumentar a sua 
área cortical e obrigar a um afastamento da re-
presentação do lábio.

Essa expansão cortical é promovida, por 
exemplo, pelo uso de tipos específicos de pró-
teses móveis ou mioeléctricas em que o ampu-
tado pode, por movimentos musculares do coto, 
activar articulações mecânicas da prótese. Foi 
demonstrado que o uso continuado destas pró-
teses diminuia a intensidade da dor fantasma 
(Weiss, et al., 1999) e que essa diminuição era 
acompanhada de uma redução da reorganiza-
ção cortical (Lotze, et al., 1999). Da mesma for-
ma foi demonstrado que treinos intensivos de 
discriminação táctil aplicada na pele do coto de 
5 pacientes (sessões diárias de 90 min por duas 
semanas), usando 8 estimuladores eléctricos, 
diminuia tanto a intensidade da dor fantasma 
como a reorganização cortical (Flor, et al., 
2001).

Estes resultados abrem novas vias para expe-
rimentação de terapias inovadoras que permi-
tam expandir ou regredir de forma controlada os 
campos receptivos de áreas cutâneas definidas. 
Uma das hipóteses será a de utilizar disposivos 
implantáveis nos nervos periféricos que estabe-
leçam padrões de estimulação que promova a 
reorganização articial cortical. No entanto, muito 
ainda falta entender sobre a importância do 
componente periférico sobre a reorganização 

cortical pós-amputação: após décadas de es-
quecimento dos mecanismos corticais por de-
trás da dor fantasma, hoje em dia são os meca-
nismos periféricos que são relegados. O caminho 
percorrido para chegar ao estado actual de co-
nhecimento foi longo, mas tem progredido a 
grande velocidade nos últimos dez anos. E os 
próximos dez prometem ser ainda melhores...
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Los síndromes de dolor postamputación, dolor 
de muñón y síndrome de miembro fantasma do-
loroso fueron conocidos por A. Paré en la mitad 
del siglo XVI. En 1870 S. Weir Mitchell, en estu-
dios basados en la guerra civil americana, enfa-
tiza con la magnitud y la intensidad de este tipo 
de dolor, siendo el primero en darle el nombre 
de “dolor de miembro fantasma”.

Los síndromes de dolor postamputación tam-
bién han sido descritos después de pérdidas de 
otras partes del cuerpo como nariz, mama, de-
dos, diente, pene, lengua, testículo, vejiga y 
ano. 

Es importante conocer los diferentes síndro-
mes postamputación:

Sensación de miembro fantasma no dolorosa: 
se presenta prácticamente en todos los amputa-
dos, consistiendo en una variedad de fenóme-
nos sensoriales positivos, incluyendo la sensaci-
ón de que la extremidad está todavía presente 
aunque generalmente en escorzo y con frecuen-
cia en posiciones distorsionadas.

La sensación no dolorosa suele extinguirse 
durante el primer año después de la amputa-
ción.

Dolor miembro fantasma: es un dolor crónico 
percibido en ausencia de una parte del cuerpo. 
Puede ser de intensidad leve o crear un grave 
problema que consume la vida del paciente. Se 
presenta en alrededor del 70% de los amputa-
dos, pudiendo prolongarse más allá de 5 años 
después de la cirugía.

Dolor muñón de amputación: el dolor de 
muñón es un dolor percibido en el lugar de la 
amputación, siendo percibido y localizado en 
una parte existente del cuerpo. Tiene una inci-
dencia del 10 al 70% de los casos, pudiendo ser 
difuso o local, estando asociado con frecuencia 
a la presencia de un neuroma en el lugar de la 
amputación. 

Dolor muñón amputación
El dolor de muñón es ubicuo, presentándo-

se inmediatamente después de la amputaci-
ón, siendo en realidad un simple dolor posto-
peratorio que desaparece en pocas semanas, 
aunque desafortunadamente algunos pacien-

tes presentan dolor de muñón durante perío-
dos más prolongados que el tiempo de la 
cicatrización. La incidencia varía entre el 13 
al 70%.

El dolor puede ser continuo o intermitente, 
localizado o difuso, pudiendo aparecer por 
estimulación del muñón o por estrés emocio-
nal.

El dolor se describe como calambre, ar-
diente o quemante, fulgurante, caliente, frío o 
combinación de ellos. Algunos pacientes pre-
sentan asociados con el dolor movimientos 
del muñón, así como mioclonias y/o contrac-
turas. Algunos pacientes presentan crisis bien 
definidas de dolor con intervalos libres del 
mismo.

Generalmente, los pacientes con dolor de 
muñón intenso tienen también dolor de miembro 
fantasma y viceversa.

Dolor de miembro fantasma
La incidencia del dolor de miembro fantasma 

puede alcanzar el 80% de los amputados. Pue-
de aparecer con más frecuencia después de la 
amputación de una extremidad que ha sido mo-
tivo de dolor crónico y, a menudo, es similar al 
dolor presente en la extremidad antes de la am-
putación. Es menos probable que aparezca en 
niños y es casi desconocido en los amputados 
congénitos. 

En la mayoría de los pacientes el dolor co-
mienza al poco tiempo de la amputación, sien-
do raro el comienzo meses o años después. 
El dolor, la mayoría de las veces, es referido 
en la parte distal de la extremidad, general-
mente en el empeine, talón, dedos del pie, 
yemas de los dedos, nudillos, palma de la 
mano o muñecas.

El dolor puede ser continuo o intermitente, o 
bien en forma de crisis de mucha intensidad. La 
intensidad del dolor es muy variable, desde una 
simple molestia para algunos, hasta ser insopor-
table para otros, ocasionando trastornos en la 
actividad productiva e interfiriendo en las activi-
dades de la vida diaria, como el reposo, sueño 
y relaciones sociales. El dolor intenso suele 
acompañarse de parestesias.

La calidad del dolor también varía mucho, 
siendo descrito como quemante, calambre, 
cortante, aplastante, tirante, punzante o fulgu-
rante.

Alrededor de un cuarto de los pacientes ex-
perimentan quemazón y sensación de pincha-
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zos, iguales que los de la causalgia, describien-
do como si la mano o el pie estuvieran 
“encerrados y al fuego”. Este grupo puede res-
ponder a los bloqueos simpáticos.

Un tercio de pacientes experimentan al prin-
cipio dolor asociado a posturas anormales del 
miembro fantasma. La mano o el pie pueden 
tener una sensación de torsión dolorosa, calam-
bre, rigidez o flexión de los que el paciente es 
incapaz de liberarse. En muchos de estos pa-
cientes los dedos y el pulgar dan la sensación 
de estar fuertemente flexionados con las uñas 
cortando dentro de la palma. 

Numerosos factores pueden agravar el do-
lor, como la astenia, insomnio, estrés persis-
tente e incluso el miedo a la revisión médica 
del muñón, así como el frío, el calor o el dejar 
el muñón colgado no apoyado. A veces toser, 
estornudar, bostezar, orinar o defecar pueden 
exacerbar temporalmente el dolor.

La duración del miembro fantasma es impre-
decible. En pocos pacientes es transitorio, de-
sapareciendo en pocos meses. En otros el dolor 
dura más o menos 1 año. Solamente una pe-
queña porción de pacientes tiene dolor persis-
tente por décadas o más.

La palpación del muñón o la patología del 
mismo, como la infección, puede incrementar el 
dolor fantasma en algunos pacientes.

Fisiopatología
Los mecanismos centrales y periféricos con-

tribuyen al dolor del miembro fantasma. Aunque 
los factores psicológicos no parecen estar impli-
cados en su génesis, pueden afectar notable-
mente su evolución e intensidad.

Factores periféricos. Los calambres y la sen-
sación de opresión en el miembro fantasma re-
flejan la tensión muscular en la extremidad 
afecta. Los cambios en la tensión muscular en 
el miembro residual son evidentes en el EMG y 
preceden en algunos segundos a las sensacio-
nes dolorosas de calambre y de presión. Los 
tratamientos que reducen la tensión muscular en 
la extremidad afecta disminuyen los calambres 
del dolor del miembro fantasma. Numerosos am-
putados refieren que los calambres del miembro 
fantasma disminuyen durante las actividades 
que aminoran la contracción muscular en el 
miembro afecto y aumentan con aquellas que 
incrementan la contracción muscular. Los ejerci-
cios que alteren la tensión muscular en la extre-
midad afecta pueden influir en la intensidad del 
dolor del miembro fantasma.

Se ha observado una reducción de la per-
fusión sanguínea superficial en la extremi-
dad en muchas situaciones que cursan con 
dolor.

Algunos estudios han demostrado que en los 
amputados de una extremidad:

a) las terminaciones nerviosas del muñón per-
manecen sensibles a los estímulos;

b) el enfriamiento de tales terminaciones in-
crementa la frecuencia de la activación ner-
viosa, y

c) la reducción de la perfusión sanguínea en 
la extremidad ocasiona un descenso de la 
temperatura.

En los amputados, la extremidad está más 
fría en su extremo distal en comparación con 
localizaciones idénticas en la extremidad 
opuesta.

De acuerdo con estos datos, se ha demostra-
do la presencia de una relación inversa entre la 
intensidad del dolor del miembro fantasma y la 
temperatura en la extremidad afecta, compara-
da con la observada en la extremidad normal. 
Esta relación sólo se ha establecido para carac-
terísticas del dolor como quemazón, latidos y 
hormigueos. Para los descriptores citados, los 
cambios entre el flujo sanguíneo del muñón y la 
intensidad del dolor no sólo varían de un día a 
otro, sino que se observan de forma inmediata. 
La termografía ha establecido que la disminuci-
ón del flujo asociada con el dolor de tipo que-
mante no es causada por una hiperactividad 
generalizada del sistema nervioso simpático, 
porque el enfriamiento y la hipoperfusión se limi-
tan al miembro afecto, mientras que en la extre-
midad sana se mantiene la temperatura. Ade-
más, otra prueba que confirma la implicación 
vascular en la sensación de dolor quemante es 
la eficacia a corto plazo de los bloqueos simpá-
ticos o las simpatectomías, que aumentan el flu-
jo sanguíneo al miembro afecto y reducen la 
intensidad del dolor quemante del miembro fan-
tasma y el dolor del muñón, pero sin afectar 
otras características del dolor.

La correlación entre la tensión muscular y la 
sensación de dolor quemante parece mediada 
de forma importante por una disminución del 
flujo sanguíneo superficial conforme aumenta la 
tensión muscular.

Uno de los mecanismos periféricos más im-
portantes son las descargas ectópicas de los 
neuromas del muñón. 

Pueden aparecer de forma espontánea o se-
cundariamente por estimulación mecánica tér-
mica (frío) del muñón. La activación simpática 
que aparece tras una situación de tensión 
emocional puede aumentar los niveles de 
adrenalina circulante y desencadenar o exa-
cerbar las descargas del neuroma. Entre los 
factores vinculados al desarrollo del neuroma 
y a su participación en el dolor del miembro 
fantasma se encuentran el tipo de amputación, 
la estimulación del muñón y la predisposición 
genética individual para desarrollar dolor neu-
ropático. También aparecen descargas ectópi-
cas tras la amputación del ganglio de la raíz 
dorsal, las cuales pueden amplificar las res-
puestas nociceptivas centrales a los impulsos 
aferentes provenientes del muñón, o generar 
la despolarización de la neuronas inhibitorias 
adyacentes.
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Factores centrales. Los nuevos conocimien-
tos en el dolor del miembro fantasma son en 
parte consecuencia de los estudios de la reor-
ganización de la corteza somatosensorial pri-
maria después de la amputación y de la desa-
ferenciación en animales adultos. Elbert, et al. 
han señalado que, aunque todos los amputa-
dos muestran una organización cortical seme-
jante a la observada en estudios animales, es-
tas modificaciones no están relacionadas con 
los cambios de percepción, es decir, con la 
sensación de miembro fantasma. Flor, et al. 
han mostrado que esta reorganización está al-
tamente correlacionada con el dolor del miem-
bro fantasma y mucho menos con las menos 
frecuentes sensaciones de miembros fantasma 
no dolorosas.

La significación funcional de estos hallazgos 
fue establecida por Birbaumer, et al., que mos-
traron que la supresión de los impulsos aferentes 
desde el muñón, inducida por el bloqueo anes-
tésico, eliminaba tanto la reorganización cortical 
como el dolor del miembro fantasma en la mitad 
de los individuos. En la otra mitad, ambos per-
manecieron sin cambios durante el bloqueo, lo 
que sugiere que en algunos amputados la reor-
ganización cortical y el dolor del miembro fan-
tasma se mantienen por impulsos periféricos, 
mientras que en otros los cambios intracorticales 
pueden ser más importantes.

Después de la sensibilización del asta poste-
rior de la médula espinal, las vías aferentes de 
bajo umbral pueden conectarse funcionalmente 
con las neuronas de proyección espinales as-
cendentes que transmiten la información noci-
ceptiva. Asimismo, las interneuronas inhibitorias 
pueden ser destruidas por las descargas rápi-
das generadas en los tejidos lesionados, lo que 
comporta la aparición de una médula espinal 
hiperexcitable.

Finalmente, la estimulación del tálamo y los 
registros de sus neuronas han demostrado que 
la reorganización puede manifestarse también 
en esta estructura cerebral.

Un modelo amplio que permita explicar la 
fisiopatología del miembro fantasma debe in-
cluir tanto los mecanismos periféricos como 
los centrales, y asumir que las memorias de 
dolor establecidas antes de la amputación 
pueden actuar como desencadenantes pode-
rosos del dolor del miembro fantasma. La con-
sideración conjunta de los datos sugiere que 
los estímulos prolongados e intensos pueden 
desencadenar y mantener cambios a largo 
plazo en los diferentes niveles del sistema ner-
vioso central.

Diagnóstico

El diagnóstico del dolor del muñón y del miem-
bro fantasma se hace cuando el paciente des-
cribe su dolor o sus sensaciones anormales en 
el área amputada del cuerpo.

Tratamiento
A) Muñón de amputación

1. Tratamiento general
• La prevención es uno de los métodos más 

eficaces para controlar el dolor en el 
muñón. En primer lugar, es prioritaria la 
elección del nivel y tiempo de amputación, 
así como debe contemplarse dentro de la 
técnica quirúrgica una buena remodelaci-
ón del muñón, evitando las contracturas y 
flexos.

• El período de tiempo entre la prótesis-muñón 
obliga a mantenerlo en las mejores condicio-
nes higiénicas y ser muy cuidadosos con el 
acoplamiento protésico.

• Educación del paciente, que debe saber 
cuáles son las sensaciones que va a perci-
bir, y de los cuidados de su muñón.

• Realizar una rehabilitación adecuada, a ser 
posible antes del postoperatorio.

2. Tratamiento farmacológico
• Antiepilépticos
• Analgésicos y AINE
• Analgésicos opioides
• Antidepresivos tricíclicos
• Tranquilizantes

3. Tratamiento quirúrgico
• Remodelación del muñón
• Reamputación proximal si se presenta is-

quemia
• Neuroma: extirpación del mismo y aislamien-

to en músculo o hueso o anastomosis cen-
trocentral, después de practicar infiltracio-
nes locales.

B) Miembro fantasma
1. Tratamiento farmacológico
• Antiepilépticos
• Antidepresivos tricíclicos
• Analgésicos y AINE
• Analgésicos opioides
• Tranquilizantes

2. Terapia física y rehabilitación
• Educación
• Ejercicios de rehabilitación
• Técnicas de relajación
• Neuroestimulación: TENS, acupuntura, masaje

3. Tratamientos invasivos
• Bloqueos nervios simpáticos
• Estimulación medular
• Opioides por vía espinal

Los estudios con un gran número de pacien-
tes amputados muestran la ineficacia terapéuti-
ca para el dolor del miembro fantasma cuando 
no va dirigida a contrarrestar los mecanismos 
fisiopatológicos fundamentales.
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Según datos de imágenes neuroeléctricas y 
neuromagnéticas, la restauración de la organi-
zación cortical original puede disminuir el dolor 
del miembro fantasma. ¿Cómo puede conse-
guirse? Los resultados de las investigaciones 
en animales sobre la plasticidad inducida por 
estimulación sugieren que la estimulación am-
plia y conductualmente relevante (pero no pa-
siva) de una parte del cuerpo conduce a un 
aumento de su zona de representación. Así, 
estudios recientes han demostrado que el uso 
intensivo de prótesis mioeléctricas reduce el 
dolor del miembro fantasma y la reorganización 
cortical.

Una alternativa en pacientes en los que el uso 
de la prótesis no es viable es la aplicación de 
estímulos que sean relevantes desde el punto de 
vista conductual. 

Un programa de 2 h diarias durante 2 sema-
nas, en el que se realiza el adiestramiento para 
discriminar estímulos eléctricos aplicados al 
muñón, permite una mejora significativa en el 
dolor junto a una reversión notable de la reorga-
nización cortical. Otra estrategia empleó estimu-
lación asincrónica de la boca, ya que se asumió 
que su representación cortical había invadido 
las áreas que representaban el brazo y el muñón. 
Esta maniobra separaba las 2 regiones cortica-

les, reducía la reorganización cortical y dismi-
nuía el dolor del miembro fantasma.

Estas maniobras estimulativas parecen bene-
ficiar a los pacientes con dolor de miembro fan-
tasma con componente de predominio central, 
pero son insuficientes para aquellos en los que 
domina un factor más periférico.

En estos últimos la bioautorregulación (biofe-
edback) parece ser más eficaz. Se han descrito 
mejorías sustanciales del dolor del miembro fan-
tasma después de la aplicación de técnicas de 
bioautorregulación de la tensión muscular para 
los calambres y de bioautorregulación de la tem-
peratura para el dolor quemante.

Todas estas técnicas son intervenciones 
conductuales. El tratamiento farmacológico 
puede ser también apropiado para tratar el 
miembro fantasma o para prevenir su aparici-
ón tras cirugía.

Tratamiento preventivo
Los tratamientos preventivos no han consegui-

do evitar de forma fiable la aparición de dolor 
de miembro fantasma en el período postopera-
torio. La memoria preexistente, responsable de 
los cambios corticales, no parece afectarse por 
una eliminación transitoria de la intensa activi-
dad aferente.

Pacientes de cirugía programada
Día -7

Iniciar tratamiento 7 días antes de la intervención con:

• Gabapentina 400 mg/noche el primer día
 400 mg/12 h el segundo día
 400 mg/8 h hasta el día de 
 la intervención

• Amitriptilina 25 mg/noche

Protocolo Clínica Dolor 
Hospital Vall d’Hebron



C. de Barutell: Dolor postamputación

23

D
O
R

Protocolo Clínica Dolor
Hospital Vall d’Hebron

Día -1  
Colocar catéter epidural o supraclavicular el día previo
o el mismo día de la intervención
DIA 0
Postoperatorio iniciar perfusión epidural o
supraclavicular mediante bomba de perfusión externa: 
bupivacaina 0,125 % sin adrenalina o 
ropivacaina 0,2 % + fentanilo 2-5 µg/ml 

Día 1
Bomba perfusión: bupivacaína 0,25% o 
ropivacaína 0,2% + fentanilo: 100-150 µg
Velocidad de infusión: 2-3 ml/h (orientativo)

Amitriptilina: 25 mg noche

Gabapentina: 400 mg/12 h. En caso de intolerancia oral 
administrar por sonda nasogástrica

Clonazepam: 0,5 mg/24 h

Protocolo Clínica Dolor 
Hospital Vall d’Hebron
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Día 7
Retirar catéter epidural o supraclavicular continuando 
con el mismo tratamiento farmacológico.
Iniciar tratamiento con opioides si el paciente los tomaba
previamente

Protocolo Clínica Dolor 
Hospital Vall d’Hebron

Día 2
Continuar el mismo tratamiento aumentando 
gabapentina a 400 mg/8 h

Del día 2º al 7º disminuir progresivamente la perfusión 
de anestésico local y fentanilo

Protocolo Clínica Dolor 
Hospital Vall d’Hebron
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Com o nascimento no mesmo ano (1988) na Ale-
manha (C. Mayer), e logo de seguida nos EUA, da 
concepção das unidades de dor aguda, nasceram 
também 2 conceitos distintos de organização para a 
analgesia do pós-operatório: o modelo “baseado no 
anestesista” (americano) e o modelo “baseado no 
enfermeiro” (europeu).

O primeiro, unidade de dor aguda (UDA) america-
na, é um modelo muito técnico e elitista, incorporando 
um staff médico residente e centrado na figura do 
anestesista, que coordena toda a actividade, com 
enfermeiros e farmacêuticos exclusivos, recebendo 
apenas doentes seleccionados pelo critério cirúrgico 
e/ou da técnica analgésica utilizada (PCA ou epidural) 
e economicamente caro (na ordem dos $200,00 a 
$300,00 USA-dólares per capita).

O segundo, UDA europeia, é um sistema que gere 
todo o tipo de analgesia, da mais sofisticada à mais 
convencional e que, embora gerido e supervisionado 
por anestesistas, não dispõe de um staff médico re-
sidente, assumindo o enfermeiro um papel de pivot 
em toda a organização, não apenas por serem os 
enfermeiros os mais presentes e residentes elementos 
da equipa de trabalho, como também pela responsa-
bilidade das funções de vigilância, interpretação e 
manutenção que lhes cabem. É um modelo que se 
dirige a todo o universo dos doentes cirúrgicos sem 
qualquer tipo de selecção, embora aceitando diferen-
ciação de níveis de vigilância impostos por critérios 
de natureza clínica e, obviamente, do ponto de vista 
económico, muito menos dispendioso que o modelo 
americano (segundo Narinder Rawall, poderá encare-
cer a analgesia em 2 a 3 euros per capita, quando 
comparado com os sistemas não organizados).

A necessidade de se organizar a analgesia do pós-
operatório surgiu, basicamente, por dois grandes mo-
tivos:

1. A enorme confusão que começou a reinar pela 
multiplicidade de processos, fármacos, técnicas, 
profissionais e equipamentos que passou a ser 
indispensável para o controlo da dor aguda pós-
cirúrgica, com o exigível enquadramento em 
toda a actuação clínica pós-operatória.

2. A inadequada analgesia que continuava a ser 
ministrada aos doentes operados, fosse pela in-
suficiente medicação, pelo atraso no início da 
analgesia, pelo desajustamento de métodos e 
fármacos, pela desmotivação dos clínicos ou – 
aspecto que passou a estar na agenda das pre-
ocupações de todos os serviços – pela deficiente 
formação em analgesia de todos os grupos pro-
fissionais.

As UDA europeias são, assim, programas de acção 
que contam com recursos humanos próprios, utilizam 
estratégias protocoladas com equipamentos específi-
cos, avaliam resultados e se constituem como locais 
privilegiados para a formação em analgesia do pós-
operatório.

Tal como afirma Anne Coleman, do Hexham Gene-
ral Hospital Northhumberland, “... acredita-se hoje 
que o papel fundamental de uma unidade de dor 
aguda PO seja o da educação de médicos e enfer-
meiros que gravitam em torno da actividade cirúrgica, 
de forma a conduzirem, efectivamente, a dor aguda 
do pós-operatório.

Três questões se deverão, em meu entender, colo-
car sobre esta problemática:

1. Quem possui formação profissional em analge-
sia do PO?

2. A quem deve ser ministrada essa formação?

Formação em dor aguda do  
pós-operatório. Para quem?
José Manuel Caseiro

Dor (2004) 12

Director do Serviço de Anestesiologia  
do IPOFG-CROL, SA

Figura 1. 
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3. Por quem deverá ser ministrada formação em 
dor aguda pós-operatória?

Quem possui formação profissional em 
analgesia do PO?

Os anestesistas constituem-se claramente como o 
grupo profissional e especialidade médica que melhor 
estuda e pratica a abordagem da dor aguda. É mesmo 
a única especialidade que tem, no seu programa de 
internato e com carácter de obrigatoriedade, definidos 
objectivos a cumprir nesta matéria, tal como se pode 
ver do articulado que consta do Decreto-Lei que regu-
lamenta, desde 1996, o internato de anestesiologia, e 
que estabelece os seguintes objectivos:

Daí que toda a organização das UDA tenha que ser 
coordenada por anestesistas e a formação deva tam-
bém neles ser centrada.

A quem deve ser ministrada essa formação?
Na resposta a esta pergunta, deverão ser conside-

radas duas hipóteses: no âmbito das UDA e fora das 
UDA.

a) No âmbito das UDA
– Médicos. Todos os médicos que trabalham no 

tratamento de doentes pós-cirúrgicos deverão obter 
formação em analgesia PO. Em primeira linha, os in-
ternos de anestesiologia, que nela poderão praticar 
cumprindo o seu programa curricular, contactar com 
as questões organizacionais e a formulação de pro-
tocolos e participar na avaliação de resultados. Além 
deles, também os cirurgiões deverão sentir-se inte-
grados nos programas, compreendendo as suas van-
tagens e envolvendo-se criticamente nos protocolos 
que vierem a ser adoptados.

– Enfermeiros. Os enfermeiros têm, como já ficou 
dito, um papel fulcral em todos os procedimentos de 
vigilância, monitorização, interpretação e manutenção 
indispensáveis à organização analgésica do pós-ope-
ratório. Por isso mesmo, deverão ser um objecto per-
manente de atenção no que diz respeito à formação 
que envolva as tarefas que lhes cabem. Os enfermei-
ros deverão ser ensinados e treinados a: tornar a dor 
visível, através do seu registo como 5º sinal vital, da 
utilização de escalas de avaliação e do diálogo com 
os doentes; interpretar sinais óbvios de efeito analgé-
sico, como, por exemplo, a sonolência, a bradipneia 
e a agitação; informar o médico sobre as intercorrên-
cias analgésicas ou outras, nomeadamente as situa-
ções de maior urgência; garantir a continuidade das 

terapêuticas, nomeadamente através do cumprimento 
das administrações regulares, das doses de resgate 
ou das substituições de infusões (PCA ou outras); agir 
em conformidade com os protocolos e fazer os regis-
tos de vigilância e de ocorrências.

– Farmacêuticos. A participação dos farmacêuticos 
nas decisões terapêuticas das UDA deve ser indispen-
sável, pelo que deverão ser alvo de formação que lhes 
permita compreender as estratégias analgésicas, a 
forma de se envolverem na elaboração de protocolos, 
na procura de soluções para preparados manipulados 
na farmácia e na colaboração em estudos clínicos.

– Outros. Alvo de formação deverão ser também to-
dos os elementos do sector administrativo que estejam 
implicados na analgesia do pós-operatório, profissionais 
de sectores do hospital relacionáveis com a UDA e, 
muito principalmente, os doentes que vão ser submeti-
dos a tratamentos cirúrgicos e que deverão ser elucida-
dos das várias possibilidades analgésicas e das vanta-
gens das que vierem a ser constituídas como opção, 
bem como da forma de colaborarem com as equipas 
médicas e de enfermagem na utilização de processos 
que passam pelo seu controlo (p. ex. PCA).

b) Fora das UDA
Médicos que pretendam obter competência ou es-

pecializar-se em Medicina da Dor.
Médicos ou enfermeiros que frequentem cursos 

específicos de pós-graduação.

Por quem deverá ser ministrada formação em 
dor aguda pós-operatória?

Tal como na pergunta anterior, também a resposta a 
esta pergunta deverá levar em consideração duas situ-
ações diversas: no âmbito das UDA e fora das UDA.

a) No âmbito das UDA
A formação deve ser sempre dirigida dos mais ex-

perientes para os menos experientes.
Deverá envolver todos os profissionais da unidade.
As acções formativas deverão ser sectoriais e glo-

bais.
Os anestesistas deverão envolver-se sempre como 

dinamizadores e coordenadores de todas as acções 
de formação.

b) Fora das UDA
Só deverão envolver-se em programas formativos so-

bre analgesia do pós-operatório, como formadores, pes-
soas com reconhecida experiência nesta área, e docen-
tes das disciplinas base ou com afinidade à abordagem 
da dor aguda, em qualquer das suas vertentes.

Conclusão
A formação é absolutamente indispensável para a 

organização das unidades de dor aguda do PO.
Como instrumento para evitar a desmotivação, a 

formação é também importante para que os profis-
sionais valorizem a necessidade de dedicarem todo 
o seu esforço ao combate da dor pós-operatória. 

Só com (in)formação e organização se consegui-
rão utilizar estratégias correctas, fármacos adequa-
dos e técnicas sofisticadas, bem como garantir toda 
a segurança que o pós-operatório deve oferecer e 
toda a eficácia que os doentes esperam.

5.3.12.2 – Dor aguda [DR 252 de 30 Out.1996] 

a) A farmacologia dos diferentes tipos de analgésicos e 
anestésicos locais.

b) Vias de administração dos analgésicos e técnicas 
analgésicas.

c) Conceito de dor aguda. Profilaxia e importância da 
terapêutica.

d) Vantagens de uma actuação organizada na analgesia 
do pós-operatório. Objectivos das unidades para 
terapêutica da dor aguda.

e) Analgesia do parto.
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Para iniciar a abordagem de um tema tão 
complexo e controverso, gostaria de citar uma 
frase de Thomas Wolfe, em 1929, em Look Ho-
meward, Angel:

“Na sua maior parte, as doenças estão todas 
na mente.” 

Esta crença de que os factores psicológicos 
desempenham um papel na causa ou na cura 
das doenças do corpo é, evidentemente, muito 
mais antiga do que a época em que Wolfe es-
crevia sobre a questão.

A antiga medicina grega enfatizou o poder 
curativo da Katarsis – a expurgação e purifica-
ção da alma do paciente.

Platão e outros pensadores reconheceram 
que os factores psicológicos eram notavelmente 
eficazes no alívio das doenças físicas. Também 
reconheceram que estes paliativos não funcio-
navam eficazmente se tanto o médico como o 
doente não acreditassem nos seus poderes 
curativos.

“Mas esta noção antiga de que a mente afec-
ta a saúde física é uma verdade auto-evidente 
ou é meramente uma pseudo-ciência sem subs-
tância?” (Martin, 1997).

As últimas décadas foram profícuas de des-
cobertas científicas que exploraram o modo 
como o estado psicológico e emocional influen-
ciam a saúde física e como, por sua vez, o es-
tado físico afecta a mente. Passo a citar alguns 
dados recolhidos por Martin, 1997, na sua obra 
A mente doente.

Muitas pessoas que procuram os serviços de 
saúde não têm uma doença orgânica identificá-
vel. Aparentemente, não têm nada de errado fi-
sicamente. No entanto, muitas genuinamente 
acreditam que estão mal. Não estão a fingir-se 
doentes. Na realidade, sentem-se doentes e a 
sua capacidade para levarem uma vida normal 
pode estar significativamente diminuída.

De que modo a mente influencia a 
susceptibilidade humana à doença?

A mente afecta a saúde física de duas manei-
ras fundamentais:

• Indirectamente, através do nosso comporta-
mento

• Directamente, através do nosso corpo

Comportamento1

Os factores psicológicos e emocionais podem 
dispor-nos a fazer toda a espécie de atitudes 
pouco saudáveis e auto-destrutivas. 

A auto-destruição poderá ser total ou abrupta, 
como o suicídio ou os acidentes fatais, ou gra-
dual e cumulativa, como o hábito de fumar.

O stress e a ansiedade, por exemplo, podem 
impedir-nos de dormir bem e levar-nos a beber 
álcool em excesso, a consumir drogas, a comer 
demasiado alimentos pouco aconselháveis, a 
esquecer-nos de tomar medicamentos, a negli-
genciar o exercício físico, a ceder a comporta-
mentos sexuais de risco, a conduzir com exces-
so de velocidade, a cometer o suicídio.

Na presença de sintomas físicos, o estado 
psicológico e emocional afecta a sensibilidade, 
a percepção e a interpretação desses sinto-
mas.

De uma forma directa, um dos mecanismos 
através do qual mente e corpo interagem afec-
tando a saúde é o sistema imunitário.

Existem imensas trajectórias especializadas 
de nervos, de mensageiros químicos e hormo-
nais que ligam o cérebro aos mecanismos de 
regulação e de defesa do corpo.

Existem várias investigações na área da psi-
coneuroimunologia que demonstram essa rela-
ção.

Spousal caregivers of dementia victims: 
changes in immunity and health
Kiecolt-Glaser JK, Glaser R, et al. 
Psychosom Med 1991;53:345

Um grupo de investigadores da Universidade 
de Ohio mediram a função imunológica de pes-
soas que cuidam de um cônjuge ou de outro 
familiar com Alzheimer.

As medidas mostraram que o sistema imuni-
tário das pessoas que tratavam dos doentes a 
tempo inteiro apresentavam alterações negati-
vas significativas:

• Menos linfócitos T
• Células assassinas menos responsivas à es-

timulação por citoquinas

O corpo, a mente e a cirurgia
Comunicação apresentada no  
III Simpósio de Dor – HSAC

Maria Aparecida Gonçalves Nogueira

Dor (2004) 12

Psicóloga clínica 
Hospital de Sto. António  
dos Capuchos – Lisboa
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• Incidência mais elevada de doença física 
(infecções respiratórias)

• Incidência mais elevada de perturbação psi-
cológica e de depressão

Significativamente, os prestadores de cuida-
dos com menos apoio social e os que se angus-
tiavam mais com a demência do familiar apre-
sentavam maiores reduções na função 
imunológica.

Nas considerações finais do seu livro, Martin 
conclui, entre outras coisas:

• Que o nosso estado mental e a saúde física 
estão inexoravelmente ligados

• Que a relação entre mente e saúde é media-
da pelo nosso comportamento e pelas rela-
ções biológicas que ocorrem no nosso cor-
po

• Que essas relações funcionam em ambas as 
direcções, pelo que a saúde física também 
pode influenciar o estado mental

E para concluir sobre esta questão, afirma: “O 
hábito dualista de opor mente e corpo, conside-
rando-o como duas entidades fundamentalmen-
te diferentes, é profundamente enganador.”

O neurocientista António Damásio possui uma 
opinião semelhante. A sua mais recente obra, Ao 
encontro de Espinosa – As emoções sociais e a 
neurologia do sentir (2003), está repleta de con-
siderações sobre o tema.

“A suspensão do mapeamento do corpo acar-
reta a suspensão da mente. De certo modo, 
retirar a presença do corpo é como que retirar 
o chão em que a mente caminha.”

“Dado que a mente emerge num cérebro que 
faz parte integrante de um organismo, a mente 
também faz parte desse organismo. Por outras 
palavras, corpo, cérebro e mente são manifes-
tações de um organismo vivo.”

Nesta obra, o autor também tece considera-
ções sobre a dor e a sua relação corpo-mente.

“Sentir dor ou sentir prazer resulta da presen-
ça de uma certa imagem do corpo, tal como é 
representada, em certo momento, em mapas do 
corpo.”

“A morfina ou a aspirina podem alterar essa 
imagem. [...] E os anestésicos. E certas formas 
de meditação. E o desespero. E a esperança.”

Já foram abordados os aspectos relacionados 
com a mente, o cérebro, o corpo e a dor. Agora 
passo a integrar a cirurgia.

Quando estamos doentes e necessitamos 
de efectuar uma cirurgia, é natural a presença 

de algumas reacções emocionais, não neces-
sariamente disfuncionais, entre elas ansiedade 
e medo.

Existem várias intervenções psicológicas que 
podem ser realizadas para promover um maior 
ajustamento do doente à situação cirúrgica e à 
dor aguda. E existem investigações científicas 
efectuadas no sentido de averiguar a eficácia 
dessas intervenções.

Effects of sensory and procedural information 
on coping with stressful medical procedures 
and pain: a meta analysis
Suls J, Wan CK
J Consult Clin Psychol 1989;57:372-9

Neste artigo, os investigadores efectuaram 
uma revisão de 21 investigações sobre técnicas 
psicológicas de preparação para a cirurgia.

A combinação de duas técnicas – preparação 
sobre procedimentos (intervenção mais educati-
va e instrumental) e preparação sensorial – ob-
tinha resultados positivos significativos aos gru-
pos de controlo em todas as variáveis de 
resultado, incluindo a auto-avaliação da dor.

Outras intervenções psicológicas pré-operató-
rias mais complexas envolvem ensinar aos do-
entes diversas estratégias de coping, incluindo 
o relaxamento e a reestruturação cognitiva.

Em outra investigação, Johnston e Vogele 
(1993) identificaram efeitos significativos do tra-
tamento para todas estas abordagens nas me-
didas de humor, dor, perturbação associada a 
estados dolorosos, índices comportamentais e 
fisiológicos (p. ex. levantar-se da cama e medi-
das cardíacas).

Uma conclusão que os dados acima referidos 
parece salientar é a de que não existe uma in-
tervenção claramente ideal, sendo necessário 
ter em consideração as características individu-
ais dos doentes.

Muito mais havia para dizer sobre um tema tão 
controverso e polémico. Para finalizar, fica uma 
reflexão de Stoppard (1988) sobre esta questão:

“Verifica-se que todo o mistério da vida é este 
mesmo mistério, a ligação entre coisas distintas 
e, no entanto, contínuas, o corpo e a mente...”
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Metamorfose da dor aguda em crónica. 
Homeostasia da dor
Fernando Martins Vale

Dor (2004) 12

Resumo
Este breve artigo de revisão foca a homeostasia da dor, isto é, os diversos mecanismos de modulação (pe-
riféricos e centrais) da neurotransmissão nociceptiva, que estão subjacentes a fenómenos de analgesia 
(como a observada com o placebo ou em situações de stress), ou de hiperalgesia como a observada na 
inflamação e nas dores crónica e neuropática. Na génese da hiperalgesia, para além dos mediadores infla-
matórios periféricos, salienta-se actualmente o papel da potenciação sináptica, a qual parece ser o substra-
to da memória a nível celular e estar relacionada com a sensibilização central (memória da dor). Estes me-
canismos facilitadores da transmissão nociceptiva podem explicar o aparecimento de certos estados de 
hiperalgesia e são a justificação da analgesia profiláctica (ou por antecipação). 
O melhor conhecimento do mecanismo de acção dos analgésicos, permitindo a sua utilização como ferra-
mentas de investigação, foi um dos contributos importantes para o esclarecimento dos mecanismos fisio-
patológicos de diversos tipos de dor, os quais por sua vez sugerem novos alvos terapêuticos. Além disso, 
o conhecimento da farmacodinamia dos analgésicos também nos permite uma utilização mais racional e 
eficaz dos fármacos, associando-os em sinergia e evitando combinações antagónicas. 

Palabras-chave: Termografía Infrarroja. Hernia discal. Síndrome Miofascial. Síndrome de dolor regional com-
plejo.

Prof. Auxiliar de Farmacologia da FML

Introdução
Até há relativamente pouco tempo, eram es-

cassas as páginas consagradas à fisiopatotolo-
gia e tratamento da dor nos tratados de medici-
na e, pela sua importância no diagnóstico de 
muitas doenças, a dor era tradicionalmente en-
carada até como a “amiga” do doente, para 
alívio da qual se podiam dar analgésicos (AINE 
e opiáceos).

Porém, além do alívio do doente, importa sa-
lientar que existe uma resposta endócrino-meta-
bólica à dor, com o aumento do ACTH, cortisol, 
vasopressina, renina, angiotensina II, aldostero-
na e catecolaminas, e consequentes efeitos he-
modinâmicos (Gaeta, 1992), que pode ser um 
factor de agravamento de certas patologias (en-
farte agudo do miocárdio), e que em certas con-
dições a dor persistente ou repetida pode tornar-
se numa doença autónoma e incapacitante – a 
dor crónica (nem sempre neoplásica) –, pertur-
bando toda a vida de relação (profissional e 
afectiva) do doente.

A dor é um fenómeno extremamente comple-
xo, que ocasionalmente é rebelde aos tratamen-
tos mais drásticos, e por vezes é simplesmente 
aliviada pela sugestão, como acontece com o 

placebo. O conceito de dor como resultante da 
simples estimulação da via da sensibilidade do-
lorosa não permite explicar a analgesia obser-
vada em determinadas situações, tais como a 
induzida pelo placebo ou o stress.

Estes fenómenos só em 1965 encontraram 
uma explicação, com a teoria do “portão de con-
trolo” da dor (gate control theory) de Melzack e 
Wall, que pela primeira vez fala em mecanismos 
de controlo endógeno da dor. 

No último quartel do séc. XX, o enorme pro-
gresso da farmacologia, com a descoberta e 
caracterização dos receptores opiáceos, levan-
tou naturalmente a pergunta sobre o papel fi-
siológico destes receptores para uma substân-
cia exógena (a morfina). Esta pergunta 
conduziu à procura de moléculas endógenas 
que se ligassem a esses receptores, as quais 
foram identificadas e isoladas por Huges e Kos-
terlitz em 1975. Estes ligandos naturais foram 
designados de endorfinas (ou morfinas endó-
genas). Esta descoberta mereceu um prémio 
Nobel, veio proporcionar um grande avanço na 
compreensão da fisiopatologia da dor, forne-
cendo o suporte bioquímico da teoria de Mel-
zack e Wall e de certas terapêuticas como a 
acupunctura, e incentivou de forma espectacu-
lar o desenvolvimento da investigação na área 
da dor. 
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Mais recentemente, Fields (1983) enriqueceu 
a nossa compreensão da dor com o conceito 
dos sistemas facilitadores (on cells) da noci-
cepção, que proporcionou uma nova perspecti-
va sobre a fisiopatologia da dor crónica e neu-
ropática, abrindo novas perspectivas terapêuticas 
e reforçando a importância do tratamento preco-
ce da dor. 

A homeostasia sensitiva
A integração do fenómeno doloroso no siste-

ma nervoso central (SNC) é um processo neuro-
lógico extremamente complexo, em que basica-
mente os neurónios que conduzem os estímulos 
nociceptivos estão sujeitos à influência doutros 
neurónios, os quais libertam mediadores inibitó-
rios ou excitatórios, sendo a transmissão dos 
estímulos nociceptivos dependente do balanço 
entre estas influências opostas. Assim, os neu-
rónios funcionam como integradores de sinais. 
Se o somatório destas influências opostas resul-
tar numa despolarização que alcance o limiar de 
disparo, gera-se o potencial de acção no neuró-
nio pós-sináptico. Se dominarem as influências 
hiperpolarizadoras, a transmissão do estímulo é 
bloqueada (inibição pós-sináptica).

Os estímulos nociceptivos transmitidos pelas 
vias da dor estimulam a libertação de endorfinas 
na substância cinzenta periaqueductal e de en-
cefalinas no núcleo magno do rafe, as quais vão 
inibir a nocicepção. 

Os conhecimentos actuais sobre a neurofisio-
patologia da dor levam-nos a encarar a sensibi-
lidade como um sistema sujeito a um mecanis-
mo homeostático (à semelhança do que se 
passa noutros sistemas do organismo), no qual 
existem neurónios que inibem a dor (analgesia 
endógena), mas no qual em determinadas situ-
ações também pode haver mecanismos facilita-
dores (hiperalgesia/alodinia). Os estados de hi-
peralgesia/alodinia poderiam resultar da 
diminuição de actividade dos sistemas inibitó-
rios (desaferenciação), ou do aumento de acti-
vidade dos sistemas facilitadores, resultante 
duma estimulação muito intensa ou repetida 
(memória da dor).

Sistemas analgésicos endógenos
Hoje conhecem-se diversos mediadores mor-

finomiméticos endógenos, os quais são polipép-
tidos genericamente designados por opiopepti-
nas, que pertencem a 3 famílias: as encefalinas, 
que são pentapéptidos agonistas dos recepto-
res delta (OP-2), as dinorfinas que tem elevada 
afinidade para o receptor capa (OP-1), e a beta-
endorfina que é um polipéptido maior (31 ami-
noácidos) agonista dos receptores mi (OP-3). 
(Way, et al., 2001; Castro Tavares 2001). 

No corno posterior medular, as opiopeptinas, 
ao ligarem-se aos receptores mu pré-sinápticos 
das terminações nervosas dos aferentes primá-
rios, inibem a libertação dos NT excitatórios mais 

importantes: substância P e glutamato (Reisine 
e Pasternak, 1996; Way, et al., 2001). Esta inibi-
ção pré-sináptica pode ser alcançada por dois 
mecanismos bem estabelecidos para os opiáce-
os: abertura de canais de K+ e consequente 
hiperpolarização (estabilização) da membrana 
pré-sináptica, ou encerramento de canais de 
cálcio e resultante depressão da exocitose dos 
NT (Way, et al., 2001).

Como o processo da exocitose dos NT é de-
pendente do cálcio, têm sido ensaiados no tra-
tamento de certos tipos de dor alguns bloquea-
dores dos canais de cálcio. A nifedipina e outros 
bloqueadores dos canais do cálcio são eficazes 
em algumas dores neuropáticas no Homem, po-
rém, o grande problema é que as doses eficazes 
nestas situações acarretam efeitos cardiovascu-
lares indesejáveis (Bennet, 1998).

Os canais de cálcio do tipo-N são específicos 
dos neurónios, e os bloqueadores selectivos 
destes canais podem ser promissores no trata-
mento da dor. Alguns conopéptidos (péptidos 
derivados do veneno de uma cobra marinha) 
são bloqueadores destes canais de cálcio tipo-
N, e péptidos de síntese como o SNX-111 estão 
actualmente em estudo experimental em dores 
neuropáticas (Bennet, 1998). 

Quanto à localização existem diversos siste-
mas analgésicos endógenos (Fig. 1), uns actu-
am a nível segmentar, outros resultam da actua-
ção de centros superiores como o locus ceruleus 
ou a substância cinzenta periaqueductal, donde 
partem vias inibitórias descendentes.

Os mecanismos inibitórios segmentares ao 
nível do corno posterior medular parecem ser 
de dois tipos: 1) directos – exercidos pelos co-
laterais das fibras Aβ, que despolarizam as ter-
minações das fibras C, inibindo a libertação dos 
seus neurotransmissores excitatórios (substân-
cia P e glutamato), o que é concordante com os 
efeitos analgésicos das massagens e da electro-
estimulação transcutânea (TENS), que não se 
revertem com a naloxona (antagonista dos opi-
áceos); ou 2) indirectos – através dos colaterais 
das fibras nociceptivas Aδ, que activam neuró-
nios encefalinérgicos, inibindo pré-sinaptica-
mente a libertação da substância P e glutamato 
pelas fibras C, o que pode constituir a base 
bioquímica da acupunctura, cujos efeitos são 
bloqueados pela naloxona (Bowsher, 1987). 

Nas vias inibitórias descendentes os princi-
pais neurotransmissores (NT) libertados são as 
opiopeptinas, a serotonina (5-HT) e a noradre-
nalina (NA). Em certos tipos de dor neuropática 
e na dor crónica, atribui-se o efeito analgésico 
dos antidepressivos tricíclicos (fármacos que 
bloqueiam a recaptação das catecolaminas pe-
las terminações nervosas) ao aumento dos ní-
veis de noradrenalina e serotonina nas sinapses 
do SNC. 

Entre os antidepressivos tricíclicos temos a dis-
tinguir as aminas terciárias (amitriptilina e imiprami-
na), que inibem a recaptação da NA e serotonina, 
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e as aminas secundárias (nortriptilina e desiprami-
na), que inibem mais selectivamente a recaptação 
da NA. Mais recentemente surgiram antidepressi-
vos que inibem selectivamente a recaptação da 
serotonina (SSRI), como a fluoxetina. 

Se do ponto de vista da depressão há vanta-
gem na utilização dos SSRI, já a eficácia anal-
gésica é superior com os fármacos menos se-
lectivos. Mitchell Max (1982), em doentes com 
dores por neuropatia diabética, realizou um en-
saio duplamente ocultado com controlo de pla-
cebo, e verificou alívio da dor moderado ou sig-
nificativo: em 74% dos doentes medicados com 
a amitriptilina, em comparação com 61% dos 
medicados com desipramina, 48% com fluoxeti-
na, e 41% com placebo. Este clássico trabalho 
tem resultados muito interessantes, pois não só 
revela a maior actividade analgésica dos com-
postos menos selectivos, como sobretudo faz 
ressaltar a enorme eficácia do placebo (sem 
diferenças significativas com a fluoxetina), e a 
importância de incluir controlos de placebo 
no estudo de analgésicos. Um facto muito 

curioso e que atesta a realidade biológica do 
efeito do placebo é a sua anulação pelos anta-
gonistas da morfina, como a naloxona.

A estimulação alfa2-adrenérgica parece de-
sempenhar também um papel importante na 
analgesia, já que a clonidina (agonista alfa-2-
adrenérgico), quando aplicada por via intratecal, 
ou administrada per os antes da anestesia, po-
tencia o efeito dos analgésicos/anestésicos 
(Bonnet, et al., 1990; Hayashi e Maze, 1993; 
Guay, 2001). No entanto, a clonidina tem outros 
efeitos, incluindo o aumento da actividade GA-
BAA, os quais podem também contribuir para a 
sua acção analgésica (Guay, 2001). A estimula-
ção alfa-2-adrenérgica induz a nível intracelular 
uma redução dos níveis de AMPc citoplásmico 
(Fig. 2), efeito igualmente provocado pela esti-
mulação opióide e pela inibição da síntese das 
prostaglandinas, o que pode estar relacionado 
com a sinergia de efeito analgésico observada 
entre clonidina e opióides (Bonnet, et al., 1990), 
bem como com a eficácia da clonidina no trata-
mento dos morfinómanos.

Figura 1. Vias nociceptivas e sistemas inibidores. Baseado em David Bowsher (1987), Gaeta (1992) e Brookoff (2000).
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Figura 2. O AMPc como possível denominador comum dos efeitos analgésicos de alguns compostos e sinergismo de 
acção entre AINE (anti-inflamatórios não esteróides) e opióides (modificado de Toscano Rico).
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Sistemas estimulantes da nocicepção

Diversos mecanismos têm sido invocados 
para explicar a dor neuropática. 

Com base na teoria do gate control, e dada a 
importância de certos estímulos sensitivos na 
tonificação dos sistemas analgésicos endóge-
nos, inicialmente procurou-se interpretar a dor 
neuropática como resultante da desaferencia-
ção. Mais recentemente, Fields (1983) enrique-
ceu a nossa compreensão da dor com uma nova 
perspectiva: o conceito dos sistemas facilita-
dores, os quais podem actuar no SNC ou à 
periferia.

Os neurónios são estruturas dinâmicas, do-
tadas de uma grande plasticidade (bioquími-
ca/funcional) induzida por estímulos repetidos, 
e com a qual se processam modificações da 
actividade e/ou número de receptores e ca-
nais, ou aumento da síntese de neurotransmis-
sores e/ou enzimas, que conduzem à poten-
ciação sináptica (substracto da memória 
celular), que pode ajudar a compreender a 
fisiopatologia das dores neuropática e crónica 
(Loeser e Melzack, 1999).

O cérebro contém amplas redes neuroniais 
que criam imagens do corpo. Os impulsos noci-
ceptivos aferentes activam estas redes neuro-
niais criando padrões referidos como dor. Devi-
do à plasticidade neuronial, quando a dor aguda 
é muito intensa ou repetida, os impulsos noci-
ceptivos podem induzir nessas redes neuroniais 
estados de hiper-excitabilidade persistentes, 
que conduzem à dor crónica, mesmo que a 
lesão aguda já tenha desaparecido. Segundo 
Loeser e Melzack (1999), o que distingue a dor 
crónica da dor aguda não é a sua duração, mas 
a incapacidade do sistema nervoso em restabe-
lecer a actividade neuronial nos níveis homeos-
táticos normais. 

a) Sensibilização à periferia
A hiperalgesia pode resultar da actuação de 

mediadores libertados à periferia, bastando para 
isso lembrarmo-nos que, na inflamação, as pros-
taglandinas (PG) são capazes de induzir hipe-
ralgesia nas terminações nervosas, por modifi-
cação do limiar de excitabilidade dos canais de 
sódio (canais-Na+-TTX-r), cuja activação provo-
ca o potencial de acção (Besson, 1999; Besson, 
2001).
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Além das PG, diversas substâncias estão in-
criminadas na sensibilização nociceptiva. 

O NGF (factor de crescimento neuronial) esti-
mula a expressão destes canais nos nocicepto-
res, aumentando o seu número e consequente-
mente induzindo hiperalgesia (Dray e Urban, 
1996; Besson, 2001). Tem sido sugerido que a 
actividade ectópica espontânea em certas dores 
neuropáticas possa resultar da acumulação des-
te tipo de canais de sódio nos neurónios sensi-
tivos (Dray e Urban, 1996).

Estes canais são por este motivo um apetecí-
vel alvo terapêutico. Segundo Woolf e Mannion 
(1999), as dores espontâneas, parestesias e do-
res dos neuromas, resultariam duma acumula-
ção e/ou alteração dos canais de sódio (sensí-
veis ou resistentes à tetrodoxina), pelo que 
propõe para estas dores neuropáticas a utiliza-
ção de antiarrítmicos bloqueadores de canais 
de sódio como o mexiletine ou de antiepilépti-
cos (carbamazepina, lamotrigina, gabapentina). 
Na nevralgia do trigémeo, a carbamazepina é já 
um tratamento consagrado há vários anos e até 
um elemento de diagnóstico (prova terapêuti-
ca).

A substância P, além de ser um NT central, 
pode também ser libertada na periferia por re-
flexo axonal, onde induz a libertação de óxido 
nítrico pelo endotélio, vasodilatação, desgranu-
lação dos mastócitos, e activação doutras célu-
las inflamatórias (monócitos e linfócitos), pelo 
que é considerado um dos responsáveis pela 
inflamação neurogénica (Besson, 2001).

Curiosamente, as células imunológicas que 
migram para os tecidos inflamados libertam 
beta-endorfinas, as quais, actuando sobre re-
ceptores opióides periféricos, inibem a dor 
(Stein, 1995). Algumas citocinas (IL-4, IL-6 e IL-
10) possuem efeito anti-inflamatório, e pensa-se 
que a sua presença no líquido sinovial na artrite 
reumatóide possa estar relacionada com a natu-
reza intermitente da doença (Ward, 1995). Al-
guns autores sugerem que a IL-10 possa ter 
efeito analgésico nos estados de hiperalgesia 
inflamatória (Dry e Urban, 1996). 

Estes dados evidenciam que no processo in-
flamatório, a par dos mecanismos que induzem 
dor e hiperalgesia como as prostaglandinas, 
existem por outro lado mecanismos periféricos 
capazes de modular a inflamação e a nocicep-
ção, isto é, existe também uma homeostasia à 
periferia.

b) Sensibilização central
A par do sistema inibidor descendente, diver-

sos trabalhos sugerem a existência de um siste-
ma descendente facilitador da transmissão no-
ciceptiva medular (Deolinda Lima, 1996).

Basbaum (1996) descreve uma experimenta-
ção no rato que ilustra muito bem o fenómeno 
da sensibilização central nos neurónios medula-
res. Estimulou electricamente as fibras C da pata 
posterior do rato e obteve uma resposta motora 
homolateral. Após efectuar uma pequena quei-

madura nessa pata, verificou, com o mesmo es-
tímulo, não só uma intensificação da resposta 
homolateral nessa pata, mas curiosamente sur-
gia, com a estimulação eléctrica da pata contra-
lateral (com a mesma intensidade), uma respos-
ta motora amplificada na pata queimada. 

A administração de bloqueadores NMDA (um 
dos tipos de receptores do glutamato) previne e 
pode até reverter o desenvolvimento da sensibi-
lização central observada em certos modelos de 
dor experimental (Basbaum, 1996; Bridges, et 
al., 2001).

Num outro modelo experimental, Yamamoto, et 
al. (1993) demonstraram que a administração 
intratecal de um inibidor da sintetase do óxido 
nítrico (N-Arg) reduz a sensibilização medular 
induzida pela injecção de formalina na pata do 
rato, à semelhança do que fazem os bloqueado-
res NMDA, o que sugere uma sinergia de efeitos 
sensibilizantes centrais entre NO. e glutamato. 

De acordo com os dados experimentais exis-
tentes, pensa-se que, no corno posterior da me-
dula, os principais neurotransmissores liberta-
dos pelos aferentes nociceptivos primários sejam 
a substância P e, sobretudo, o glutamato. 

O glutamato actua sobre diversos tipos de 
receptores (Fig. 3): os receptores metabotrópi-
cos (mGlu) estão acoplados a proteínas G que 
activam a fosfolipase C, os receptores AMPA 
abrem canais de sódio despolarizando a mem-
brana, e os receptores NMDA estão acoplados 
a canais de cálcio de elevada conductância 
(Hudspith, 1997). Estes últimos canais possuem 
um duplo mecanismo de oclusão. Quando a 
membrana está no potencial de repouso, o canal 
de Ca++ está obstruído pelo ião Mg++, mas a 
despolarização parcial da membrana obtida 
pela estimulação dos receptores AMPA ou por 
outros co-transmissores, como a substância P, 
liberta o canal da rolha do ião Mg++, permitindo 
que a estimulação dos receptores NMDA induza 
um forte influxo de cálcio para o interior da cé-
lula (Basbaum, 1996; Hudspith, 1997; Bennet, 
1998; Besson, 1999). A abertura destes canais 
de cálcio associados ao NMDA, que se observa 
em condições de estimulação intensa, é deste 
modo exemplo de um efeito dependente da ac-
ção de co-transmissores.

O forte aumento do cálcio citosólico induzido 
pela activação NMDA vai estimular a cinase C 
das proteínas (protein kinase C), a qual ao fos-
forilar o canal de cálcio neutraliza os locais de 
fixação do Mg++ e mantém o canal aberto, au-
mentando a excitabilidade do neurónio (Woolf e 
Mannion, 1999; Basbaum, 1996). Acresce que o 
aumento do cálcio citosólico também activa a 
sintetase do óxido nítrico (NOS), com o conse-
quente aumento do NO

.
, o qual ao difundir na 

fenda sináptica retroactua nas terminações ner-
vosas pré-sinápticas, onde induz a libertação de 
mais glutamato (Hudspith, 1997; Zhang e Sny-
der, 1995). Todos estes factos sugerem uma si-
nergia de efeitos sensibilizantes entre NO

.
 e glu-
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Figura 3. Sistemas facilitadores: glutamato e óxido nítrico (NO.).  
Modificado de Hudspith (1997) e Zhang e Snyder (1997).  
PLc = fosfolipase C; mGlu = receptor metabotrópico do glutamato; G = proteína G; DAG = diacil-glicerol; IP3 = inositol 
trifosfato; NOS = sintase do NO..
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tamato (Fig. 3), contribuindo ambos para a 
facilitação ou potenciação sináptica, que reforça 
circuitos neuroniais e possivelmente é o substra-
to da memória celular da dor.

Os ratos com delecção do gene codificador 
da cinase C das proteínas (protein kinase C kno-
ckout rats) não desenvolvem fenómenos de sen-
sibilização nociceptiva após lesão parcial do 
ciático, contrariamente ao que sucede com os 
ratos normais (Basbaum, 1996). Estes factos su-
gerem que a fosforilação das proteínas (nome-
adamente das proteínas de canais) pela cinase 
C é um processo fundamental para a sensibili-
zação nociceptiva central, estando esta enzima 
provavelmente implicada na mediação intracelu-
lar dos NT acima referidos.

Quando se pensa em compostos bloqueado-
res dos receptores NMDA para o tratamento da 
dor, importa ter em conta que estes receptores 

existem também em grande quantidade no cór-
tex cerebral e no hipocampo, desempenhando 
um importante papel na memória cognitiva. As-
sim, o bloqueador NMDA ideal deveria ser se-
lectivo para o subtipo de receptor NMDA medu-
lar (Bennet, 1998).

Os opióides revelam reduzida eficácia na dor 
neuropática (Woolf, et al., 1999). Neste tipo de 
dor é possível evidenciar um aumento da prote-
ína expressa pelo gene c-fos (o qual traduz ac-
tivação neuronial) nos ratos submetidos a estí-
mulos nociceptivos repetidos (Lima e Avelino, 
1994), bem como nos animais em privação de 
opiáceos (Lima, Avelino e António Coimbra, 
1993; Basbaum, 1996). Segundo Basbaum, na 
dor neuropática os neurónios estariam já num 
estado bioquímico semelhante ao da tolerância 
aos opióides, o que provavelmente explica a 
reduzida eficácia destes fármacos naquele tipo 
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de dor, e, curiosamente, este autor refere ainda 
que os antagonistas NMDA impedem o aumento 
da proteína c-fos e o desenvolvimento de tole-
rância à morfina. Em concordância com estes 
dados, Ballantyne e Mao (2003) referem hiperal-
gesia e alterações dos receptores NMDA após 
administração repetida de opiáceos no animal, 
e hiperalgesia observada igualmente nos doen-
tes dependentes dos opiáceos. Está sendo ac-
tualmente investigada a utilização dos antago-
nistas NMDA na hiperalgesia e na dependência 
aos opiáceos (Ballantyne e Mao, 2003).

A cetamina é um velho anestésico geral que 
possui intenso efeito analgésico mesmo em do-
ses subanestésicas. Embora esteja descrita uma 
interferência com os receptores opióides µ e κ, 
os seus efeitos analgésicos parecem resultar 
principalmente do bloqueio dos receptores 
NMDA do glutamato, já que a analgesia da ce-
tamina não é bloqueada pelos antagonistas opi-
óides como a naloxona (Hirota e Lambert, 
1996). 

O dextrometorfano é um velho antitússico 
que recentemente verificou-se também bloquear 
os receptores NMDA, pelo que tem sido estuda-
do como analgésico. Alguns trabalhos em dor 
experimental mostraram que o dextrometorfano 
tem eficácia analgésica e bloqueia a activação 
do gene c-fos por estímulos nociceptivos (Elliott, 
et al., 1995). Ensaios clínicos sugerem que se 
pode inibir o fenómeno da sensibilização cen-
tral, administrando antecipadamente ao estímulo 
cirúrgico (cirurgia abdominal), quer a cetamina 
(Fu, et al., 1997; Barbieri, et al., 1997), quer o 
dextrometorfano (Henderson, et al., 1999). A ce-
tamina tem sido usada com sucesso no trata-
mento de alguns doentes com dor neuropática 
(Bridges, et al., 2001).

Segundo Basbaum (1996), a sensibilização 
central pode ser induzida mesmo em doentes 
sob o efeito da anestesia geral2. Este autor refere 
um trabalho em que os doentes submetidos a 
amputação dos membros inferiores sob anestesia 
geral desenvolveram em 20% dos casos dor de 
membro fantasma no ano após a cirurgia, en-
quanto que nos doentes amputados sob raquia-
nestesia nenhum desenvolveu esse tipo de dor. 
Os anestésicos locais “cortam” a condução dos 
estímulos nos axónios provenientes da zona ci-
rúrgica, enquanto que durante a anestesia geral 
o SNC mantém alguma actividade e reflexos.

A analgesia antecipada (preemptive analge-
sia) tem como finalidade evitar os fenómenos de 
sensibilização central. Este objectivo parece ter 

sido conseguido não só com os bloqueadores 
dos receptores NMDA em cirurgia abdominal 
(Fu, et al., 1997; Barbieri, et al., 1997), mas tam-
bém com a infiltração de anestésicos locais 
como a bupivacaína nas trompas antes da sua 
laqueação (Wittels, et al., 1998), ou com a bupi-
vacaína ou fentanil por via peridural em doentes 
prostatectomizados sob anestesia geral (Gotts-
chalk, et al., 1998).

Porém, a eficácia da analgesia profiláctica não 
é reconhecida por todos os autores. Adam, et al. 
(1999), em doentes mastectomizadas sob anes-
tesia geral, verificou que as pequenas doses de 
cetamina (0,15 mg/kg e.v. – dose analgésica) 
eram mais eficazes em reduzir o consumo su-
plementar de opiáceos quando administradas 
no final da cirurgia do que quando injectadas 
antes da cirurgia. Os autores concluem pela ine-
ficácia da analgesia antecipada com a cetami-
na. Porém, as pequenas doses de cetamina têm 
uma duração de efeito curta e a mastectomia 
alargada é uma cirurgia demorada, sobretudo 
se incluir exame extemporâneo, e por vezes exi-
ge administração de sangue. Deste modo, os 
doentes que receberam a cetamina no final da 
cirurgia certamente tinham níveis séricos mais 
elevados deste fármaco no pós-operatório, pelo 
que nos parece de certo modo precipitado con-
cluir pela ineficácia da analgesia antecipada 
com cetamina, dada as deficiências metodoló-
gicas no desenho deste ensaio. 

Os resultados contraditórios podem resultar 
da diversidade dos métodos terapêuticos (ou 
fármacos) e/ou de avaliação, no estudo dum 
fenómeno já por si extremamente complexo e 
subjectivo como é a dor, o que ilustra bem como 
“a Medicina é a ciência da incerteza e a arte da 
probabilidade” (William Osler, 1849-1919).

Considerações finais
Existem ainda muitos assuntos por esclarecer 

na compreensão do fenómeno da dor e na me-
lhor estratégia para a combater, mas podem-se 
extrair dos conhecimentos actuais de fisiopato-
logia da dor alguns princípios gerais úteis na 
orientação da terapêutica analgésica:

1) É de evitar o fenómeno da potenciação si-
náptica e da consequente facilitação de circui-
tos que conduz à memorização da dor, incenti-
vando a profilaxia da dor, ou pelo menos 
promovendo a analgesia precoce. 

2) A escolha do fármaco deve ser orientada 
em função da fisiopatologia (conhecida ou sus-
peitada) do processo nociceptivo (Holdcroft, 
2003), dando preferência aos compostos mais 
inócuos.

3) Dada a multiplicidade de mecanismos im-
plicados na percepção da dor, em muitas situa-
ções é benéfico associar fármacos com meca-
nismos de acção complementares.

4) Evitar a associação de fármacos com efei-
tos antagónicos ao nível dos receptores (como, 

2A anestesia geral pode definir-se como um estado de 
coma farmacológico resultante da depressão neuronial, 
mas no qual, dadas as diferenças de sensibilidade aos 
anestésicos dos diversos centros do SNC, alguns deles 
mantêm actividade (o que permite a sua estimulação e 
respectivos reflexos)
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p. ex., a associação de agonistas com agonistas 
parciais tais como morfina/pentazocina). 

5) Finalmente, embora fora do âmbito deste 
artigo, não devemos esquecer os meios físicos 
(TENS, acupunctura) e as técnicas neurocirúrgi-
cas e anestésicas (nomeadamente as novas 
vias de administração, como a raquidiana e a 
transcutânea), bem como o imprescindível apoio 
psicológico/psiquiátrico do doente, dada a im-
portantíssima acção do psiquismo na modula-
ção da dor, e a capital influência da dor sobre o 
psiquismo do doente alterando a sua vida de 
relação profissional e afectiva. 

A terapêutica da dor deve ser multidiscipli-
nar.
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