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30 e 60mg com

30 e 60 cápsulas.

Apresentações:

»

VELIJAMD - cloridrato de duloxetina 30 mg com 10, 30 ou 60 cápsulas de liberação retardada; e 60 mg com 30 ou 60 cápsulas de liberação retardada. Uso oral e adulto (acima de 18 anos de idade).
Indicações: transtorno depressivo maior (TDM); dor neuropática diabética; fibromialgia (FM) em pacientes com ou sem transtorno depressivo maior (TDM); estados de dor crônica associados à dor lombar crônica; estados de dor crônica associados à dor devido à osteoartrite de joelho (doença 
articular degenerativa), em pacientes com idade superior a 40 anos; e transtorno de ansiedade generalizada (TAG). Contraindicações: pacientes com hipersensibilidade aos componentes da fórmula. Não deve ser administrado concomitantemente com IMAO ou dentro de, no mínimo, 14 dias 
da interrupção do tratamento com um IMAO; também se deve aguardar, no mínimo, 5 dias após a interrupção do tratamento com VelijaMD, antes de se iniciar o tratamento com um IMAO. Este medicamento não é recomendado para pacientes com doença renal em fase terminal (necessitando 
de diálise), com disfunção renal grave (clearance de creatinina < 30 mL/min); ou ainda em pacientes com insuficiência hepática. Precauções e Advertências: a possibilidade de tentativa de suicídio é inerente ao TDM e pode persistir até que ocorra remissão significativa dos sintomas 
depressivos. Os pacientes com alto risco devem ser acompanhados estritamente no início do tratamento, e os médicos devem incentivar os pacientes a relatar quaisquer tipos de pensamentos ou sentimentos aflitivos. Deve ser usada com cautela em pacientes com história de mania ou de 
convulsão. Deve ser evitado seu uso em pacientes com glaucoma de ângulo estreito descompensado. Em pacientes com hipertensão conhecida e/ou outra doença cardíaca, é recomendada a monitoração da pressão arterial. A duloxetina deve ser usada com cautela em pacientes com uso 
substancial de álcool (elevações graves das enzimas hepáticas. Embora estudos clínicos controlados com duloxetina não tenham demonstrado qualquer prejuízo do desempenho psicomotor, da memória ou da função cognitiva, seu uso pode estar associado à sonolência e à tontura. A segurança 
e eficácia em pacientes pediátricos não foram estabelecidas. Não foram observadas diferenças na segurança e eficácia entre indivíduos idosos (≥ 65 anos) e indivíduos mais jovens. .É recomendado cuidado no uso de duloxetina em pacientes com doenças ou condições que produzam 
alteração no metabolismo ou nas respostas hemodinâmicas. A duloxetina não foi sistematicamente avaliada em pacientes com história recente de infarto do miocárdio ou doença cardíaca instável. Uso em gestantes durante o 3º trimestre de gravidez: recém-nascidos expostos a ISRSs ou 
IRSNs durante o 3º trimestre desenvolveram complicações, exigindo hospitalização prolongada, suporte respiratório e alimentação via sonda. Os médicos devem considerar cuidadosamente a relação entre riscos e benefícios do tratamento com duloxetina em mulheres no 3º trimestre de 
gravidez. Atenção: Este medicamento contém açúcar (sacarose), portanto deve ser usado com cautela em portadores de diabetes. Cada cápsula contém 0,02g (VelijaMD 30 mg) ou 0,04g (VelijaMD 60 mg) de sacarose. Gravidez e lactação: categoria de risco na gravidez: C. Não há estudos 
bem controlados e adequados conduzidos em mulheres grávidas. Não houve evidência de teratogenicidade em estudos com animais. A duloxetina e/ou seus metabólitos são excretados no leite de ratas lactantes, mas não foi avaliada no leite humano, portanto, não é recomendada a 
amamentação. Este medicamento não deve ser utilizado por mulheres grávidas sem orientação médica ou do cirurgião-dentista. Interações com medicamentos, alimentos e álcool: houve relatos de reações graves (hipertermia, rigidez, mioclonia, instabilidade autonômica com 
possíveis flutuações rápidas dos sinais vitais e alterações do estado mental, incluindo agitação extrema, progredindo para delirium e coma), às vezes fatais, em pacientes recebendo um inibidor da recaptação de serotonina em combinação com um IMAO. Antidepressivos tricíclicos (ATC): 
pode ocorrer inibição do metabolismo dos ATC, sendo necessária redução da dose e monitoramento das concentrações plasmáticas do ATC. Inibidores do CYP1A2 (como por ex.: fluvoxamina, quinolonas): pode ocorrer aumento da concentração da duloxetina. Fármacos metabolizados 
pela CYP2D6 (como por ex.: desipramina, tolterodina): pode aumentar as ASC destes fármacos. Inibidores da CYP2D6 (como por ex.: paroxetina): pode aumentar a concentração da duloxetina. O uso concomitante de duloxetina com álcool não é recomendado. Antiácidos e 
antagonistas H2: medicamentos que aumentam o pH gastrointestinal podem promover uma liberação precoce de VelijaMD. Entretanto, a coadministração da duloxetina com antiácidos que contêm alumínio ou magnésio (51 mEq) ou com famoditina não resultou em efeito significativo das 
taxas ou da quantidade absorvida da duloxetina (40 mg). Não há informações sobre a coadministração de duloxetina com inibidores da bomba de prótons. Erva-de-são-João (Hypericum perforatum): pode ser mais comum a ocorrência de eventos indesejáveis. Fármacos que atuam no 
SNC: pode ocorrer sinergia dos efeitos. Fármacos com altas taxas de ligação às proteínas plasmáticas: pode aumentar as concentrações livres destes fármacos. Lorazepam: aumento da sedação, em comparação ao uso isolado de lorazepam. Reações Adversas e alterações de exames 
laboratoriais: Muito comuns (≥ 10%): constipação, boca seca, náusea, dor de cabeça, tontura, sonolência. Comuns (≥ 1% e < 10%): palpitação, diarreia, vômito, dispepsia, diminuição do apetite, perda de peso, fadiga, rigidez muscular/contração muscular, tontura, letargia, tremor, sudorese, 
fogachos, visão turva, anorgasmia, insônia, diminuição da libido, ansiedade, distúrbio da ejaculação, disfunção erétil, bocejo, hiperidrose, suores noturnos; visão borrada, disgeusia, ansiedade, hesitação urinária. Raras (≥ 0,01% e < 0,1%): taquicardia, palpitação, vertigem, midríase, distúrbio 
visual, eructação, gastroenterite, estomatite, calafrios, sensação de anormalidade, sensação de calor e/ou frio, mal estar, sede, aumento da pressão arterial, aumento de peso, distúrbios do sono, agitação, bruxismo, hesitação urinária, rubor facial, extremidades frias, anorgasmia, desorientação, 
noctúria. Muito raras (< 0,01%): desidratação, desorientação, reação de fotossensibilidade. Alterações laboratoriais: pequenos aumentos médios nos valores de ALT, AST, CPK e fosfatase alcalina. Posologia: dose diária inicial: 60 mg em tomada única, com ou sem alimento. Dose máxima 
diária: 120 mg, dividida em duas tomadas diárias. Doses acima de 120 mg não foram sistematicamente avaliadas. Para os pacientes cuja tolerabilidade é preocupante, pode ser considerada uma dosagem inicial mais baixa. Para pacientes com insuficiência renal deve ser considerada uma 
dosagem inicial mais baixa e aumento gradativo conforme a necessidade, realizando monitoração constante. Tratamento Prolongado/Manutenção/Continuação: é consenso que os episódios agudos do TDM necessitam de uma terapia farmacológica de manutenção, geralmente por vários 
meses ou mais longa. Não há evidências disponíveis suficientes para determinação da duração do tratamento com duloxetina. Os pacientes devem ser periodicamente reavaliados quanto à necessidade de manutenção do tratamento e qual a dosagem apropriada. Dor neuropática associada 
à neuropatia diabética periférica: a eficácia da duloxetina deve ser avaliada individualmente, já que a progressão da neuropatia diabética periférica é bastante variável e o controle da dor, empírico. Reg.MS 1.0033.0167/Farm. Resp.: Cintia Delphino de Andrade CRF-SP nº 25.125. LIBBS 
FARMACÊUTICA LTDA/ CNPJ 61.230.314/0001-75/Rua Alberto Correia Francfort, 88/Embu-SP/Indústria Brasileira /VELIJA-MB12-17/Serviço de Atendimento LIBBS: 08000-135044. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. SÓ PODE SER VENDIDO COM RETENÇÃO DA RECEITA. 
VELIJAMD É UM MEDICAMENTO. DURANTE SEU USO, NÃO DIRIJA VEÍCULOS OU OPERE MÁQUINAS, POIS SUA AGILIDADE E ATENÇÃO PODEM ESTAR PREJUDICADAS. A persistirem os sintomas, o médico deve ser consultado. Documentação Científica e informações adicionais 
estão à disposição da classe médica, mediante solicitação.  Referências bibliográficas: 1. SKLJAREVSKI, V. et al. Efficacy of duloxetine in patients with chronic pain conditions. Curr. Drug Ther., v. 6, n. 4, p. 296-303, 2011. / 2. WIERMANN, E.G. et al. Consenso brasileiro sobre manejo da 
dor relacionada ao câncer. RBOC, v.10, n.38, p.132-143, 2014. / 3. OGAWA, K. et al. Correlation between pain response and improvements in patient-reported outcomes and health-related quality of life in duloxetine-treated patients with diabetic peripheral neuropathic pain. Neuropsychiatr. 
Dis. Treat. v. 11, p. 2101-7, 2015. / 4. ROBINSON, M.J. et al. Relationship between major depressive disorder and associated painful physical symptoms: analysis of data from two pooled placebo-controlled,randomized studies of duloxetine. Int. Clin. Psychopharmacol., v.28, n.6, p.330-8, 
2013. / 5. PERGOLIZZI, J.V. et al. A review of duloxetine 60 mg once-daily dosing for the management of diabetic peripheral neuropathic pain, fibromyalgia, and chronic musculoskeletal pain due to chronic osteoarthritis pain and low back pain. Pain Pract, v. 13, n. 3, p. 239-52, 2013. / 6. 
BRANNAN, S.K. et al. Onset of action for duloxetine 60 mg once daily: double-blind, placebo-controlled studies. J. Psychiatr. Res., v. 39, n. 2, p. 161-72, 2005. / 7. GUIA DA FARMÁCIA. São Paulo: Contento, v. 25, n.302, jan. 2018. (Suplemento Lista de Preços).

CONTRAINDICAÇÃO: PACIENTES COM HIPERSENSIBILIDADE AOS COMPONENTES DA FÓRMULA. INTERAÇÃO MEDICAMENTOSA: FÁRMACOS QUE ATUAM NO SNC: 
PODE OCORRER SINERGIA DOS EFEITOS.

VELIJAMD É UM MEDICAMENTO. DURANTE SEU USO, NÃO DIRIJA VEÍCULOS OU OPERE MÁQUINAS, 
POIS SUA AGILIDADE E ATENÇÃO PODEM ESTAR PREJUDICADAS.
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Com a duloxetina você oferece ao seu 
paciente melhor qualidade de vida.(3)

» Melhora da dor.(4,5)

» Redução dos sintomas depressivos.(4,5)

» Eficácia e rápido início de ação.(6)
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30 e 60mg com

30 e 60 cápsulas.

Apresentações:

»

VELIJAMD - cloridrato de duloxetina 30 mg com 10, 30 ou 60 cápsulas de liberação retardada; e 60 mg com 30 ou 60 cápsulas de liberação retardada. Uso oral e adulto (acima de 18 anos de idade).
Indicações: transtorno depressivo maior (TDM); dor neuropática diabética; fibromialgia (FM) em pacientes com ou sem transtorno depressivo maior (TDM); estados de dor crônica associados à dor lombar crônica; estados de dor crônica associados à dor devido à osteoartrite de joelho (doença 
articular degenerativa), em pacientes com idade superior a 40 anos; e transtorno de ansiedade generalizada (TAG). Contraindicações: pacientes com hipersensibilidade aos componentes da fórmula. Não deve ser administrado concomitantemente com IMAO ou dentro de, no mínimo, 14 dias 
da interrupção do tratamento com um IMAO; também se deve aguardar, no mínimo, 5 dias após a interrupção do tratamento com VelijaMD, antes de se iniciar o tratamento com um IMAO. Este medicamento não é recomendado para pacientes com doença renal em fase terminal (necessitando 
de diálise), com disfunção renal grave (clearance de creatinina < 30 mL/min); ou ainda em pacientes com insuficiência hepática. Precauções e Advertências: a possibilidade de tentativa de suicídio é inerente ao TDM e pode persistir até que ocorra remissão significativa dos sintomas 
depressivos. Os pacientes com alto risco devem ser acompanhados estritamente no início do tratamento, e os médicos devem incentivar os pacientes a relatar quaisquer tipos de pensamentos ou sentimentos aflitivos. Deve ser usada com cautela em pacientes com história de mania ou de 
convulsão. Deve ser evitado seu uso em pacientes com glaucoma de ângulo estreito descompensado. Em pacientes com hipertensão conhecida e/ou outra doença cardíaca, é recomendada a monitoração da pressão arterial. A duloxetina deve ser usada com cautela em pacientes com uso 
substancial de álcool (elevações graves das enzimas hepáticas. Embora estudos clínicos controlados com duloxetina não tenham demonstrado qualquer prejuízo do desempenho psicomotor, da memória ou da função cognitiva, seu uso pode estar associado à sonolência e à tontura. A segurança 
e eficácia em pacientes pediátricos não foram estabelecidas. Não foram observadas diferenças na segurança e eficácia entre indivíduos idosos (≥ 65 anos) e indivíduos mais jovens. .É recomendado cuidado no uso de duloxetina em pacientes com doenças ou condições que produzam 
alteração no metabolismo ou nas respostas hemodinâmicas. A duloxetina não foi sistematicamente avaliada em pacientes com história recente de infarto do miocárdio ou doença cardíaca instável. Uso em gestantes durante o 3º trimestre de gravidez: recém-nascidos expostos a ISRSs ou 
IRSNs durante o 3º trimestre desenvolveram complicações, exigindo hospitalização prolongada, suporte respiratório e alimentação via sonda. Os médicos devem considerar cuidadosamente a relação entre riscos e benefícios do tratamento com duloxetina em mulheres no 3º trimestre de 
gravidez. Atenção: Este medicamento contém açúcar (sacarose), portanto deve ser usado com cautela em portadores de diabetes. Cada cápsula contém 0,02g (VelijaMD 30 mg) ou 0,04g (VelijaMD 60 mg) de sacarose. Gravidez e lactação: categoria de risco na gravidez: C. Não há estudos 
bem controlados e adequados conduzidos em mulheres grávidas. Não houve evidência de teratogenicidade em estudos com animais. A duloxetina e/ou seus metabólitos são excretados no leite de ratas lactantes, mas não foi avaliada no leite humano, portanto, não é recomendada a 
amamentação. Este medicamento não deve ser utilizado por mulheres grávidas sem orientação médica ou do cirurgião-dentista. Interações com medicamentos, alimentos e álcool: houve relatos de reações graves (hipertermia, rigidez, mioclonia, instabilidade autonômica com 
possíveis flutuações rápidas dos sinais vitais e alterações do estado mental, incluindo agitação extrema, progredindo para delirium e coma), às vezes fatais, em pacientes recebendo um inibidor da recaptação de serotonina em combinação com um IMAO. Antidepressivos tricíclicos (ATC): 
pode ocorrer inibição do metabolismo dos ATC, sendo necessária redução da dose e monitoramento das concentrações plasmáticas do ATC. Inibidores do CYP1A2 (como por ex.: fluvoxamina, quinolonas): pode ocorrer aumento da concentração da duloxetina. Fármacos metabolizados 
pela CYP2D6 (como por ex.: desipramina, tolterodina): pode aumentar as ASC destes fármacos. Inibidores da CYP2D6 (como por ex.: paroxetina): pode aumentar a concentração da duloxetina. O uso concomitante de duloxetina com álcool não é recomendado. Antiácidos e 
antagonistas H2: medicamentos que aumentam o pH gastrointestinal podem promover uma liberação precoce de VelijaMD. Entretanto, a coadministração da duloxetina com antiácidos que contêm alumínio ou magnésio (51 mEq) ou com famoditina não resultou em efeito significativo das 
taxas ou da quantidade absorvida da duloxetina (40 mg). Não há informações sobre a coadministração de duloxetina com inibidores da bomba de prótons. Erva-de-são-João (Hypericum perforatum): pode ser mais comum a ocorrência de eventos indesejáveis. Fármacos que atuam no 
SNC: pode ocorrer sinergia dos efeitos. Fármacos com altas taxas de ligação às proteínas plasmáticas: pode aumentar as concentrações livres destes fármacos. Lorazepam: aumento da sedação, em comparação ao uso isolado de lorazepam. Reações Adversas e alterações de exames 
laboratoriais: Muito comuns (≥ 10%): constipação, boca seca, náusea, dor de cabeça, tontura, sonolência. Comuns (≥ 1% e < 10%): palpitação, diarreia, vômito, dispepsia, diminuição do apetite, perda de peso, fadiga, rigidez muscular/contração muscular, tontura, letargia, tremor, sudorese, 
fogachos, visão turva, anorgasmia, insônia, diminuição da libido, ansiedade, distúrbio da ejaculação, disfunção erétil, bocejo, hiperidrose, suores noturnos; visão borrada, disgeusia, ansiedade, hesitação urinária. Raras (≥ 0,01% e < 0,1%): taquicardia, palpitação, vertigem, midríase, distúrbio 
visual, eructação, gastroenterite, estomatite, calafrios, sensação de anormalidade, sensação de calor e/ou frio, mal estar, sede, aumento da pressão arterial, aumento de peso, distúrbios do sono, agitação, bruxismo, hesitação urinária, rubor facial, extremidades frias, anorgasmia, desorientação, 
noctúria. Muito raras (< 0,01%): desidratação, desorientação, reação de fotossensibilidade. Alterações laboratoriais: pequenos aumentos médios nos valores de ALT, AST, CPK e fosfatase alcalina. Posologia: dose diária inicial: 60 mg em tomada única, com ou sem alimento. Dose máxima 
diária: 120 mg, dividida em duas tomadas diárias. Doses acima de 120 mg não foram sistematicamente avaliadas. Para os pacientes cuja tolerabilidade é preocupante, pode ser considerada uma dosagem inicial mais baixa. Para pacientes com insuficiência renal deve ser considerada uma 
dosagem inicial mais baixa e aumento gradativo conforme a necessidade, realizando monitoração constante. Tratamento Prolongado/Manutenção/Continuação: é consenso que os episódios agudos do TDM necessitam de uma terapia farmacológica de manutenção, geralmente por vários 
meses ou mais longa. Não há evidências disponíveis suficientes para determinação da duração do tratamento com duloxetina. Os pacientes devem ser periodicamente reavaliados quanto à necessidade de manutenção do tratamento e qual a dosagem apropriada. Dor neuropática associada 
à neuropatia diabética periférica: a eficácia da duloxetina deve ser avaliada individualmente, já que a progressão da neuropatia diabética periférica é bastante variável e o controle da dor, empírico. Reg.MS 1.0033.0167/Farm. Resp.: Cintia Delphino de Andrade CRF-SP nº 25.125. LIBBS 
FARMACÊUTICA LTDA/ CNPJ 61.230.314/0001-75/Rua Alberto Correia Francfort, 88/Embu-SP/Indústria Brasileira /VELIJA-MB12-17/Serviço de Atendimento LIBBS: 08000-135044. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. SÓ PODE SER VENDIDO COM RETENÇÃO DA RECEITA. 
VELIJAMD É UM MEDICAMENTO. DURANTE SEU USO, NÃO DIRIJA VEÍCULOS OU OPERE MÁQUINAS, POIS SUA AGILIDADE E ATENÇÃO PODEM ESTAR PREJUDICADAS. A persistirem os sintomas, o médico deve ser consultado. Documentação Científica e informações adicionais 
estão à disposição da classe médica, mediante solicitação.  Referências bibliográficas: 1. SKLJAREVSKI, V. et al. Efficacy of duloxetine in patients with chronic pain conditions. Curr. Drug Ther., v. 6, n. 4, p. 296-303, 2011. / 2. WIERMANN, E.G. et al. Consenso brasileiro sobre manejo da 
dor relacionada ao câncer. RBOC, v.10, n.38, p.132-143, 2014. / 3. OGAWA, K. et al. Correlation between pain response and improvements in patient-reported outcomes and health-related quality of life in duloxetine-treated patients with diabetic peripheral neuropathic pain. Neuropsychiatr. 
Dis. Treat. v. 11, p. 2101-7, 2015. / 4. ROBINSON, M.J. et al. Relationship between major depressive disorder and associated painful physical symptoms: analysis of data from two pooled placebo-controlled,randomized studies of duloxetine. Int. Clin. Psychopharmacol., v.28, n.6, p.330-8, 
2013. / 5. PERGOLIZZI, J.V. et al. A review of duloxetine 60 mg once-daily dosing for the management of diabetic peripheral neuropathic pain, fibromyalgia, and chronic musculoskeletal pain due to chronic osteoarthritis pain and low back pain. Pain Pract, v. 13, n. 3, p. 239-52, 2013. / 6. 
BRANNAN, S.K. et al. Onset of action for duloxetine 60 mg once daily: double-blind, placebo-controlled studies. J. Psychiatr. Res., v. 39, n. 2, p. 161-72, 2005. / 7. GUIA DA FARMÁCIA. São Paulo: Contento, v. 25, n.302, jan. 2018. (Suplemento Lista de Preços).

CONTRAINDICAÇÃO: PACIENTES COM HIPERSENSIBILIDADE AOS COMPONENTES DA FÓRMULA. INTERAÇÃO MEDICAMENTOSA: FÁRMACOS QUE ATUAM NO SNC: 
PODE OCORRER SINERGIA DOS EFEITOS.

VELIJAMD É UM MEDICAMENTO. DURANTE SEU USO, NÃO DIRIJA VEÍCULOS OU OPERE MÁQUINAS, 
POIS SUA AGILIDADE E ATENÇÃO PODEM ESTAR PREJUDICADAS.

7

Com a duloxetina você oferece ao seu 
paciente melhor qualidade de vida.(3)

» Melhora da dor.(4,5)

» Redução dos sintomas depressivos.(4,5)

» Eficácia e rápido início de ação.(6)

E
X

P
E

D
IE

N
T

E

Jornal dos Comitês é uma publicação 
da SBED, dirigida aos associados 
da entidade. As opiniões, ideias e 
conceitos emitidos em matérias 
ou artigos assinados são de  
exclusiva responsabilidade dos autores. 
É permitida a reprodução  desde que 
citada a fonte.
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Vila Mariana – São Paulo – SP
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Tel./Fax: 11 5904-2881| 5904-3959
E-mail: dor@dor.org.br 
Site: www.sbed.org.br
A logomarca da SBED está registrada 
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Industrial (INPI) e protegida 
contra o uso não autorizado.
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Eduardo Grossmann (RS)
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José Oswaldo de Oliveira Junior (SP) 
Diretora Administrativa
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Tesoureira
Juliana Barcellos de Souza (SC) 
Secretária
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O acesso à informação favorece o crescimento intelectual e cognitivo 
de um grupo de pessoas, assim como nossos grupos de comitês de dor 
da SBED. Por outro lado, a informação disponível nem sempre provém de 
fonte segura, ou a idéia inicial pode estar deturpada. Outro viés consiste 
na própria interpretação do texto, que pode ser distorcida e geradora de 
conflitos inclusive na relação terapeuta-paciente, médico-paciente.

No mês de agosto de 2018, uma pesquisa do  Instituto de Ciência Tec-
nologia e Qualidade (ICTQ) evidenciou dados alarmantes onde 40% dos 
pacientes brasileiros fazem seu auto-diagnóstico através de pesquisas na 
internet. Este risco eleva-se quando associado aos 72% da população que 
se automedica. Neste contexto, agradecemos aos autores dos artigos nos 
Jornais do Comitê, por esforçarem-se na produção de material de quali-
dade para informar a população brasileira sobre diferentes tipos e abor-
dagens de dor aguda e crônica. Gostaríamos de destacar e lembrá-los de 
submeter artigos ao Brazilian Journal of Pain (BrJP). Nesta 3aedição|Anos 
2 do Jornal dos Comitês temos alguns artigos de excelente qualidade 
que poderiam ser ajustados para publicação no BrJP. 

A constituição de novos grupos de interesses específicos na forma de 
comitês de dor da SBED vem ampliando nosso conhecimento sobre as 
linhas de atuação, diagnóstica e terapêutica. Nesta edição por exem-
plo, destaca-se o tratamento da cervicalgia em animais de grande porte 
como equinos, estudos de casos de tratamento por terapias por onda 
de choque, e comorbidades de condições álgicas entre os pacientes com 
dor crônica.

Destaco a curiosa revisão histórica e as perspectivas do futuro do can-
nabis elaborada com muita cautela pelo Comitê de Pesquisa Básica em 
Dor. Também destaca-se o levantamento realizado pelo Comitê das Ligas 
acadêmicas de dor, questionando aos ligantes suas percepções sobre a 
participação na SBED enquanto acadêmicos.

As atividades e campanhas pelo Ano Mundial de Excelência no Estudo 
da Dor permanecem em destaque nesta edição do jornal, porém o Co-
mitê de Praticas Complementares e Integrativas apresenta preliminares 
para o Ano Mundial de Dor dos mais Vulneráveis.  

Concluo este editorial com orgulho pelo trabalho de todos, deste a pro-
dução do material e do Jornal dos Comitês, quanto ao sucesso dos nossos 
Simpósios que fluem ao longo deste ano de 2018. 

A constituição 
de novos grupos 

de interesses específicos 
na forma de comitês de dor 

da SBED vem ampliando 
nosso conhecimento 

sobre as linhas de atuação, 
diagnóstica e 
terapêutica. 

Juliana Barcellos de Souza

Tesoureira da SBED

“
”
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ras, como articulações sinoviais 
e discos intervertebrais, as quais 
invariavelmente geram dor. A dor 
cervical pode se originar de dife-
rentes estruturas, gerando alte-
rações de andamento e postura. 
Infelizmente, a maioria dos diag-
nósticos de dor cervical nos equi-
nos é feita tardiamente, quando 
as lesões já são crônicas. Sabe-se 
em humanos, que a dor cervical 
crônica reduz o controle neural 
da musculatura profunda, em es-
pecial o semispinalis cervicis, um 
músculo de função mista, pois 
age tanto no movimento quanto na estabilidade cervical. 
Nos equinos, o músculo correspondente em função é o 
semispinalis capitis. Essa redução do controle motor acar-
reta uma perda de equilíbrio em movimento do animal. 
Na figura 2, vemos um gráfico do trabalho de Schomacher 
et al. (2012), mostrando a movimentação cervical de uma 
pessoa normal e outra com dor cervical crônica, mostran-
do como a movimentação se altera com a dor. 

Figura 2. Traços obtidos de um sujeito normal (control) 
e um afetado por dor cervical (neck pain), quando 

ambos são instruídos a realizar uma movimentação 
circular da cabeça. Nota-se a irregularidade do padrão 

de movimento no sujeito com dor cervical, quando 
comparado ao sem dor. (Schomacher et al. 2012).

Quando extrapolamos esses dados para os equinos, em es-
pecial os atletas, que dependem muito da qualidade e quali-
dade do movimento cervical durante a locomoção, podemos 
imaginar as consequências da dor crônicas nesses animais. 

Somado a isso, quando as lesões ocorrem entre a quinta 
vértebra cervical e a segunda torácica, além da dor, pode 
ocorrer o comprometimento das raízes nervosas que dão 
origem ao plexo braquial, responsável pela enervação das 
estruturas dos membros torácicos. As lesões de plexo po-
dem ser severas, causando paralisias musculares (a paralisia 

As lesões de coluna nos equinos ocorrem com maior fre-
quência do que se imagina e, quando pensamos nas dife-
rentes regiões, a cervical talvez seja a mais subestimada. O 
conjunto cabeça e pescoço têm grande contribuição para o 
equilíbrio do cavalo durante a locomoção e quando se tra-
ta do cavalo atleta, essa importância aumenta ainda mais. 
Quando pensamos nas diferentes modalidades esportivas 
equestres, notamos que a grande maioria exige ou um posi-
cionamento não natural de cabeça e pescoço (como o ades-
tramento clássico e as provas de marcha), uma grande am-
plitude de movimentação (no caso do salto) ou sobrecarga 
de peso (nas provas de vaquejada) (figura 1). 

Esse tipo de exigência leva a um alto índice de lesões 
da região cervical, que podem afetar diversas estrutu-

DOR EM MEDICINA VETERINÁRIA

Dor Cervical em Equinos

Brunna Patricia 
Almeida da Fonseca

Professora de Cirurgia de 
Grandes Animais – UFV
Especialista em coluna 

vertebral equina

Figura 1. Posicionamentos de cabeça e pescoço dos cavalos 
nas provas de adestramento (A), Salto (B) e vaquejada (C).
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do nervo radial é um exemplo) ou leves, causando paresias 
normalmente imperceptíveis nos animais, a não ser que se 
aumente a exigência musculoesquelética, podendo levar o 
animal a tropeçar e até cair, uma situação de risco para o ca-
valo e cavaleiro. 

O controle da dor cervical pode ser realizado de diversas 
maneiras, sendo o mais importante para a seleção do trata-
mento o diagnóstico preciso da causa, feito por meio do exa-
me físico e técnicas de diagnóstico por imagem, como a ul-
trassonografia e radiografia. Grande parte das causas da dor 
cervical os equinos estão associadas às articulações sinoviais 
intervertebrais ou as chamadas facetas articulares. Essas arti-
culações estão sujeitas à todas as alterações encontradas nas 
outras articulações sinoviais, como osteoartrites, sinovites e 
osteocondroses. 

O tratamento mais efetivo e com menos efeitos colaterais 
é baseado nas infiltrações articulares guiadas por ultrasso-
nografia, que garantem precisão do local de aplicação e o 
uso de pequenas quantidades de medicação. Os medica-
mentos mais utilizados nas infiltrações são os corticoides, 
principalmente a triancinolona, que além da ação anti-in-

flamatória, age como condroprotetor. Nos animais tratados 
com as infiltrações intrarticulares, nota-se uma aparente 
melhora nos sinais de dor já no dia seguinte após o tra-
tamento e que pode perdurar por mais de um ano caso a 
reabilitação do controle motor for realizada por meio de 
exercícios direcionados.

Assim, podemos ver que a dor cervical existe e é um pon-
to importante a ser examinado nos equinos, especialmente 
nos atletas, onde a exigência sobre essa região da coluna é 
tão grande. Também, devemos sempre lembrar que a colu-
na vertebral faz parte do sistema locomotor e sua avaliação 
deve fazer parte do exame ortopédico.

REFERÊNCIAS
1.	 Dyson SJ. Lesions of the equine neck resulting in lameness or poor perfor-

mance. Vet Clin North Am Equine Pract 2011; 27(3):417-37.
2.	 McIlwraith CW. The use of intra‐articular corticosteroids in the horse: What is 

known on a scientific basis? Equine Vet J 2010; 42(6):563-71.
3.	 Schomacher J, Farina D, Lindstroem R, Fall D. Chronic trauma-induced neck 

pain impairs the neural control of the deep semispinalis cervicis muscle. Clin 
Neuroph. 2012; 123:1403-8.

4.	 Zsoldos RR, Licka T. The equine neck and its function during movement and 
locomotion. Zoology 2015; 118(5):364-76.
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“A importância de estarmos vin-
culados à SBED é uma maneira de 
estabelecermos relação com as 
demais ligas acadêmicas de dor do 
Brasil. Desta forma trocamos expe-
riências e melhoramos o estudo 
da dor na graduação dos diversos 
cursos da área de saúde. A SBED 
ainda fortalece as atividades pro-
movidas pela Liga, dando acesso 
a diversos materiais informativos 
no site como artigos, aulas e outras 
publicações favorecendo nossa 
Liga e atraindo mais estudantes 
para o estudo da dor.” (LAMAP - 
Liga Acadêmica Multidisciplinar de 
Algesiologia e Práticas Integrativas 
– Minas Gerais) 

As Ligas do Brasil estão traba-
lhando em equipe junto com a 
SBED. Você, acadêmico da área de 
saúde, VENHA para a SBED, junte-
-se a nós nesta crescente caminha-
da rumo à compreensão da Dor e 
divulgação de que é possível ter 
uma qualidade de vida com o con-
trole desta doença que afeta mui-
tos brasileiros. Nós somos a SBED e 
a SBED é você! 

Dra. Luci Mara França Correia 
Odontóloga Coordenadora do 

Comitê das Ligas de Dor
Dra. Maria Beatriz Campos 

Ginecologista Coordenadora 
Científica do Comitê das  

Ligas de Dor

COMITE DE LIGAS DE DOR

A importância de incentivar as ligas acadêmicas a estu-
darem o tema Dor, na visão da SBED e coordenadores do 
nosso Comitê de Ligas, está direcionado para uma melhor 
compreensão do assunto durante a formação universitária 
e também para que os acadêmicos, através deste aprendi-
zado, possam se familiarizar com os pacientes portadores de 
Dor Crônica que apresentam amplos padrões de somatiza-
ção e modificações biopsicossociais devido a esta doença.

Perguntamos aos acadêmicos, líderes de suas ligas, qual 
seria a importância de ser filiado a uma instituição como a 
nossa Sociedade para o Estudo da Dor – SBED pensando na 
bilateralidade de relacionamento.

 As respostas foram diversas, dentre elas as seguintes:
“É importante nossa liga ser filiada à SBED, pois sempre está 

nos atualizando sobre o mundo da dor, com informativos so-
bre eventos e estudos o que nos mantem atualizados no que 
está acontecendo”. (LDPE – Liga de dor de Pernambuco)

“A SBED é o nosso meio nacional de informação e atua-
lização. Ela é o portal para ampliar nossos conhecimentos. 
Acredito que o relacionamento é bilateral e todos ganham. 
As ligas de dor devem estreitar os vínculos com a SBED e au-
xiliá-la em sua missão.” (LIED – Liga Interdisciplinar para Estu-
do da Dor de Curitiba)

“A SBED é o vínculo com os principais interessados em estu-
dar o que temos interesse: a Dor e seus aspectos. Percebemos 
o empenho e organização de todos os envolvidos e nos senti-
mos honrados de poder fazer parte deste grupo.” (Liga de Dor 
e cuidados Peri-operatórios da UFCSPA – Porto Alegre)

“O programa de educação continuada de dor da SBED e a 
inclusão da mesma nos currículos de graduação e pós-gra-
duação é a visão de nossa Liga. Compartilhamos a missão da 
SBED e temos a mesma meta: Um mundo melhor sem DOR. 
Precisamos informar a população que é possível controlar 
a Dor e ter boa qualidade de vida. Quem caminha sozinho 
pode até chegar mais rápido, mas aquele que vai acompa-
nhado, com certeza vai mais longe, por isso o caminhar com 
a SBED.” (LADOR – Goiás) 

Luci Mara França Correia

Curitiba/PR - Odontóloga

Maria Beatriz Campos

Curitiba/PR – Ginecologista

Marcelo Lourenço da Silva

Alfenas/MG - Fisioterapeuta

Porque Somos SBED
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Qualquer alteração nesse processo 
requer alinhamento médico e do 
fonoaudiólogo para iniciar e orien-
tar reabilitação.

A odinofagia, deglutição dolo-
rosa, é uma alteração que mere-
ce atenção quando relatada, pois 
pode, não raramente, levar à um 
quadro de disfagia, retardando o 
processo de reabilitação, contro-
le álgico e nutricional. A dor pode 
levar ou potencializar a fraqueza, 
lentidão e redução da força da 
musculatura orofarígea. Sinais de alerta são sensação de ali-
mento preso na garganta, no peito, aumento da salivação, 
rouquidão, regurgitação, azia frequente, perda de peso, en-
gasgos, pneumonia de repetição.

Sabem que é um problema muito comum em diversas 
doenças e na população idosa. O grupo de alto risco para 
são os que sofreram acidente vascular cerebral (AVC), os que 
apresentam demência, Alzheimer (DA), por exemplo, além 
da doença de Parkinson (DP). Estimativas apontam que 60% 
dos pacientes com AVC que apresentam disfagia, são susce-
tíveis a morrer em função de complicações nutricionais e res-
piratória decorrentes da deglutição complicada, na DA essa 
estimativa chega em 93%, dos quais 28% sofrem aspiração 
confirmada no videodeglutograma.

Ikeda at al.1 através de um questionário, evidenciou maior 
prevalência de distúrbios de deglutição em torno de 26% na 
demência frontotemporal e 20% na demência semântica con-
tra 7% na DA. O que demostra que a prevalência varia sim em 
relação ao tipo de demência além do estágio que se encontra.

Em pacientes com DP, a disfagia pode ser um sintoma sen-
tinela importante. Logemann et al.2 mostrou uma prevalên-
cia aspiração de 39% nesses pacientes, além de demostrem 
deglutição mais lenta.

 Já estudos com paciente com câncer de esôfago, onde a 
disfagia esofágica é praticamente inevitável, mostram que 
além da doença o tratamento oncológico pode causar uma 
série de dificuldade de deglutição, sendo as mais comuns, 
fibrose (cicatriz ou rigidez de garganta, esôfago ou boca), 
xerostomia, mucosite e radiodermatite – radioterapia, infec-
ções, edema, estreitamento da garganta ou esôfago, além de 
alterações estruturais secundárias as cirúrgias.

Devemos estar alerta a disfagia sempre, pois quando acom-
panhada da dor, o paciente deixa de fazer os exercícios propos-
tos ou diminui a frequência, e os que realizam não apresentam a 
mesma qualidade e força de movimento, deixam de se alimen-
tar ou há necessidade de adaptação da consistência da dieta.

A disfagia, dificuldade de se alimentar e deglutir, pode im-
pactar de forma significante no estado nutricional, pulmo-
nar, emocional e social do indíviduo com consequência na 
sua qualidade de vida, muito pois decorre como consequên-
cia de um conjunto de sintomas de uma doença de base.

Um grande numero de pacientes com dor crônica e idosos 
apresentam disfagia o que leva a uma grande dificuldade de 
alcançar um sucesso no tratamento com o uso de de fárma-
cos orais e nutricional.

 Há três formas de disfagia, mecânica, neurogênica ou am-
bas, divididas em oral, faríngea, orofaríngea e esofágica, sen-
do essa última inclusive originada por fármacos. 

A deglutição normal é um processo complexo que requer 
coordenação do sistema neural e muscular, com mastiga-
ção do alimento, transferência do bolo alimentar para farin-
ge, fechando o ádito laríngeo e do esfíncter velofaríngeo, o 
que evita aspiração e refluxo nasal, chegando ao estômago. 

Ana Paula Andrighetti

Geriatra - São Paulo- SP
Comitê de Dor no Idoso

Controle Adequado de 
Dor: Atenção a Disfagia! 

COMITE DE DOR NO IDOSO
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Nessa hora a fonoterapia tem papel fundamental, identifi-
cando o ponto da disfagia, a causa, a adaptação necessária 
da dieta como consistência, temperatura e uso de espes-
sastes principalmente pensando nos líquidos para evitar a 
desidratação, além de diminuir a incidência de pneumonias 
aspirativas.

Um grupo de estudiosos focados no controle da dor da 
disfagia, concluiu que a eletroestimulação das cadeias ner-
vosas transcutâneas a curto prazo resultou da melhora da 
dor facial, da sensibilidade e da atividades dos músculos. 
Também sabemos que o uso de fármacos para minimizar a 
dor é imprescindível para ajudar a reabilitação e manter qua-
lidade na terapia. 

Quando há uma inflamação local, como na quimioterapia, 
ha tratamentos como a aplicação de laser de baixa frequên-
cia, além de higiene oral rigorosa, analgésicos. Estudos sobre 
mucosite mostraram eficácia em bochecho com própolis3.

Um estudo conduzido por Argoff e Kopeckhy4, que com-
parou o efeito de paciente em uso de gabapentina – fármaco 
para dor neuropática – na função de deglutição e uso de via al-
ternativa de alimentação em 23 pacientes com câncer de oro-
faringe, demostrou que comparados aos pacientes controles, 
sem uso da medicação, obtiveram menor tempo de uso de via 
alternativa de alimentação além de menor comprometimento 
da função da deglutição após o tratamento oncológico. 

A presença de via alternativa de alimentação, como as 
sondas nasoenterais, intubação orotraqueal, traqueostomia 
prolongada e refluxo gastro-esofágico, são alguns fatores 
mecânicos que causam disfagia e odinofagia. 

A presença de tubo orotraqueal é fator importante de al-
teração da qualidade de vida, quando na presença disfunção 
nutricional, fraqueza para se alimentar, alteração cognitiva e 
neurológica para realizar o ato da deglutição ou odinofagia, 
nos coloca em contra-ponto para pensarmos sobre colocar 
um fator causal a piora da disfagia e da dor, nesse caso não 
podemos esquecer jamais da equipe multidisciplinar para 
abordar a realização precoce de gastrostomia.

Assim, um grande número de pacientes em doenças avan-
çadas desenvolvem disfagia durante o curso da doença e 
muitas vezes a via oral não é adequada, mesmo que não im-
peditiva, portanto sempre devemos atentar a tratamento fo-
noterápico precoce, que pode promover com ou sem via al-
ternativa, melhor controle da doença de base, nutrição, uso 
de fármacos e redução de intercorrências clínicas causadas 
pela disfagia, melhorando como um todo o objetivo comum 
médico-paciente da qualidade de vida.

REFERÊNCIAS
1.	 Ikeda M, Brown J, Holland AJ, Fukuhara R, Hodges JR, Changes in appetite, 

food preference, and eating habits in frontotemporal dementia anda Alzhei-
mer’s disease. J Neurol Neurosourg Psychiatry, 2002; 73 (4):371-6.

2.	 Logemann JA, Gensler G, Robbins J, Lindblad AS, Brandt D, Hind JA, et al. 
A randomized study of three interventions for aspiration of thin liquids in 
patiences with demencia or Parkinson disease. J Speech Lang Hear Res 
2008;51(1):173-83.

3.	 Javadzadeh BA, Pakfetrat A, Tonkaboni A, Aledavood SA, Fathi Najafi M, Dela-
varian Z, et al. Preventing and therapeutic effect of propolis in radiotherapy 
induced muvositis of head and neck cancers: a triple blind, randomizaded, 
placebo-controlled trial. Iran J Cancer Prev. 2015;8(5):e4019.

4.	 Argoff CE, Kopecky EA. Patients with chronic pain and dysphagia (CPD): un-
met medical needs anda pharmacologic treatment options. Curr Med Res 
Opin. 2014;30(12):2543-59.
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Nos Estados Unidos, o cânhamo foi cultivado até 1920 para 
a fabricação de cordas e tecidos diversos, enquanto que as 
sementes eram uma fonte de um óleo para sabão e tintas14,17. 
Médicos americanos também prescreviam Cannabis para 
uma variedade de males, que iam desde crises epilépticas, 
reumatismo, cólicas menstruais, cólera epidêmica, histeria, 
depressão, insanidade, tétano, entre outras14,17. 

A Cannabis, em contraste com os opiáceos, não foi usada 
durante a Guerra Civil dos Estados Unidos, e seu uso teve 
queda decrescente durante a primeira metade do século XX, 
devido às inovações farmacêuticas para tratamento de inú-
meras doenças, sendo retirada da farmacopeia dos Estados 
Unidos em 194214,17,19.

Neste mesmo momento histórico não somente no Brasil, 
mas em âmbito mundial difundia-se a ideia que o consumo 
da Cannabis era um mal, principalmente devido seu consumo 
popular por minorias que eram socialmente discriminadas 
no início do século XX14,17,19. Ademais, seus efeitos psicoativos 
proporcionados pelo uso recreativo e ritualístico da Cannabis 
propiciou o preconceito religioso e social14,17. Além de que as 
fibras da Cannabis eram uma grande concorrente da poderosa 
indústria do petróleo que estava em ascensão, principalmente 
com a entrada no mercado das fibras sintéticas14,17.

Na década de 1960, a Organização das Nações Unidas 
(ONU) em uma normativa publicou uma lista de substâncias 
prejudicais para a saúde e o bem-estar da humanidade e, 
com isso o uso medicinal da Cannabis foi fortemente supri-
mido e pesquisas reprimidas17,19.

Vale a pensa destacar que a Cannabis sativa possui mais de 
100 fitocanabinóides descobertos, mas pouco se sabe das suas 
aplicações10,11. O Canabidiol (CBD) é um desses componentes 
que ainda na década de 60 foi elucidado pelo Prof. Dr. Raphael 

Mechoulam, da Universida-
de Hebraica de Jerusalém, e 
anos após o delta 9-tetrahi-
drocanabinol (THC) foi eluci-
dado, este comumente asso-
ciado aos efeitos psicoativos 
da Cannabis sativa1,9,11,12.

É importante destacar que 
o CBD é um fitocanabinói-
de que não possui os efeitos 
psicoativos gerados pelo 
THC e possui propriedades 
terapêuticas amplas em dis-
túrbios neuropsiquiátricos, 

Evidências históricas trazem o uso da Cannabis sativa ema-
ranhada com as diferentes culturas pelo mundo, com relatos 
desde quatro mil anos a.C. na China, assim como sua disper-
são pela Índia para regiões da Ásia, Oriente Médio e costa 
oriental da África14,17,19. Há registros de cultivo do cânhamo 
no Egito antigo para uso de confecção de tecidos e cordas. 
Assim como na Grécia há registros que trazem a descrição de 
seu uso para confecção de medicamentos14,19.

Em 70 d.C. o médico Pedânio Dioscórides, greco-romano, 
autor da farmacopeia intitulada “De Materia Medica” e conside-
rado o fundador da farmacologia, classificava a Cannabis sativa 
como medicinal e indicada para tratamento de dores articula-
res e inflamações, já apresentando eficácia14,17. Seu livro é uma 
das principais fontes de informações sobre compostos medici-
nais, desde o início do século I até o século XVIII, com mais de 10 
mil plantas descritas. Médicos do Oriente Médio como al-Razi 
(900 d.C.) recomendava o uso da Cannabis para dor de ouvido, 
para dissolver a flatulência e tratamento das epilepsias14,17. En-
tretanto já advertiam que o uso excessivo da Cannabis poderia 
provocar efeitos colaterais como alucinações17.

A Cannabis sativa foi introduzida na medicina britânica 
por O’Shaughnessy em 1843, após observar seu uso médico 
na Índia, e sua eficácia no tratamento da raiva, reumatismo, 
epilepsia e tétano, além de seu efeito analgésico eficaz14,19. 
Na Inglaterra, naquela época, extratos de Cannabis da Índia 
eram prescritos para dezenas de males e de acordo com os 
registros, as dosagens dadas não eram fortes o suficiente 
para produzir efeitos psicoativos14,17.

Sua chegada ao Brasil segundo relatos históricos foi por 
volta do século XVII, trazida por africanos, ainda durante o 
período colonial. E já no XIX ela teria chegado à América Cen-
tral e do Norte14,17.

Gleice Kelli Ribeiro 
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com efeitos diversos no sistema nervoso central e periférico2,7,13. 
Além disso, o CBD apresenta baixa toxicidade, alta tolerabilida-
de e ausência de efeitos psicoativos, características estas que 
favorecem as pesquisas sobre seus efeitos terapêuticas2,5.

No Brasil na década de 1980, grandes contribuições a res-
peito dos efeitos terapêuticos do CBD foram publicadas pelo 
grupo do Prof. Dr. Elisaldo Carlini da Universidade Federal de 
São Paulo (UNIFESP), o estudo mostrava os efeitos benéficos 
do CBD para controle de crises convulsivas5,18,19.

Diversos estudos entre as décadas de 80 e 90 e com o 
descobrimento do sistema endocanabinoide, composto 
pelos canabinoides endógenos (N-araquidoniletanolamida 
(anandamida) e o 2-araquidonilglicerol (2-AG)) e seus re-
ceptores do tipo I e II (CB1 e o CB2), ambos associadas ao 
processamento de vários mecanismos fisiológicos, com pro-
priedades farmacológicas e terapêuticas amplamente estu-
dadas5,10,13,16,18. Neste sentido é possível postular que um dos 
mecanismos de ação do CBD ocorre por meio de sua atuação 
com o sistema endocanabinóide.

Dentre os sistemas neuroquímicos de modulação da dor, o 
sistema canabinóide é um importante sistema endógeno que 
participa da circuitaria da sensibilidade dolorosa, funcionando 
paralelamente ao sistema opióide e desempenhando papéis 
cruciais no desenvolvimento e resolução dos estados da dor, 
bem como em seus aspectos afetivos e cognitivos8. Consideran-
do sua distribuição, os canabinóides endógenos são encontra-
dos em todo o sistema nervoso central e periférico e modulam 
diversos processos comportamentais incluindo cognição, emo-
ção, processamento sensorial e nocicepção3,8, sendo que traba-
lhos com o CBD vêm recebendo destaque nas últimas décadas 
devido as suas propriedades antipscóticas18, antioxidantes, an-
siolíticas3,4 e principalmente anti-inflamatórias4,6,7.

As condições de dor persistente ou crônica são frequente-
mente acompanhadas de desordens emocionais e cogniti-
vas3. Essas mudanças disfuncionais ou inadaptadas nos cir-
cuitos aversivos-motivacionais provavelmente contribuem 
para os desafios do tratamento da dor crônica, de origem 
neuropática. Estudos nessa área são extremamente impor-
tantes para elucidação de mecanismos que envolvem a dor, 
principalmente a dor crônica. Dentro desta perspectiva, o 
CBD é considerado uma estratégia promissora para o trata-
mento da dor neuropática2,4.

Neste contexto em Ribeirão Preto, a Universidade de São 
Paulo inaugurou o primeiro Centro de Pesquisas em Canabi-
nóides, da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto (FMRP) e 
integra o Instituto Nacional de Ciências e Tecnologia Transla-
cional em Medicina (INCT-TM). O centro de pesquisas já desen-
volve estudos pré-clínicos e clínicos com o CBD, e vem apre-
sentando resultados promissores para o tratamento de várias 
doenças utilizando o CBD, incluindo estudos pré-clínicos com 
modelos de dor neuropática, realizados pelo nosso grupo.

Em tempo, nossos achados demonstraram que o CBD utili-
zado cronicamente por via intraperitoneal (perifericamente) 
ou microinjetado no córtex pré-frontal medial, uma região 
relacionada à cognição e emoção, atenuou tanto as respostas 
relacionadas à depressão como promoveu analgesia em mo-

delo animal de dor neuropática, resultados apresentados no 
“The European Pain Federation (EFIC) Congress” (2015)16 e no 
“13º CBDOR” (2017)17. O mais recente achado do nosso grupo 
utilizando o CBD (tratamento crônico e periférico), demonstrou 
um efeito analgésico em modelo de aversão à dor, avaliando o 
componente afetivo-motivacional da dor, demonstrando que o 
CBD é um potencial modulador para o comportamento moti-
vacional afetivo da dor neuropática, resultados estes apresenta-
dos na XLI Reunião Anual da SBNeC (2018)22.
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A maioria dos pesquisadores da dor crônica estu-
da-a como uma experiência sensorial. Eles enten-
dem que, se reduzirmos a dor física, o paciente se 
sentirá melhor. Todavia, entendemos que devemos 
olhar tanto a dimensão física quanto a dimensão 
mental, psicológica, no estudo da dor. Recentemen-
te, temos observado, e constatado, que pacientes 
com dor crônica são frequentemente ansiosos, bem 
como, que, se sua dor persiste por longo tempo, 
muitos sofrerão depressão e perderão a esperança.

Em adição, muitos pesquisadores estão se dis-
tanciando da ideia de que as desordens mentais 
são exclusivamente genéticas, isto é, se você tem 
um gene “ruim”, isto decorre do fato de você ter uma doen-
ça. Entendemos que, se dor crônica causa mudança física 
o suficiente no cérebro, qualquer um pode se comportar 
igual a um paciente mentalmente doente. Assim, para me-
lhor entender, e tratar, a dor, necessitamos, por certo, ob-
servar sua causa física, mas, também, sua saúde mental e 
cognição, ou seja, seu bem-estar – seu emocional.

Atualmente, pesquisadores têm reconhecido aquilo que 
os pacientes observam há muito tempo: dor crônica pro-
duz ansiedade e ansiedade agrava a dor, tornando-a cada 
vez pior. De fato, há uma conexão entre ansiedade e dor 
crônica, tendo, ambas, intensa atividade nas mesmas par-
tes do cérebro, ou seja, um mecanismo no córtex cingulado 
anterior do cérebro, ou ACC, pode explicar tal conexão. Os 
neurônios, nesta região do cérebro, lidam com aprendiza-
gem e memória. Para o cérebro, tanto dor crônica quanto 
ansiedade, são comportamentos aprendidos em que os 
mesmos padrões se desenvolvem ao longo do tempo, em 
conexões denominadas de potenciação a longo-prazo.

A partir de um inovador trabalho, publicado na revista 
Neuron (http://dx.doi.org/10.1016/j.neuron.2014.12.021) 
estudiosos sugeriram uma possível explicação para o mo-
tivo de ansiedade e dor crônica interagirem, fazendo com 
que uma piore a outra. Os neurônios, em experiências re-
petidas, comunicando-se através de sinapses, estruturas 
plásticas que transmitem impulsos nervosos de um neurô-
nio para outro, o que significa que mudam fisicamente 
em resposta ao estímulo, podem reforçar estas mudanças 
e, ao longo do tempo, as mudanças físicas podem tornar-
-se permanentes. Isto é similar a uma memória aprendida. 
Quando isto ocorre, pode-se vivenciar uma sensação sem 
uma causa subjacente, tal qual nos amputados que têm 
dor num membro que não existe mais. Os obtidos por estes 
pesquisadores mostraram, similarmente, um processo de 
“memória aprendida” para a ansiedade, numa parte dife-
rente da mesma sinapse, na qual é possível observar ativi-
dade conectada à dor crônica.

Assim, quando estas duas funções se tornam comparti-
lhadas, e parceiras, elas pioram, ou agravam, uma a outra. 

COMITÊ DE SAÚDE MENTAL E DOR

Dor, Ansiedade e Depressão

Em outras palavras, quando você tem dor crônica, você 
desenvolve ansiedade. Por você ter ansiedade, você sofre 
mais dor crônica. Esta é a primeira evidência de que ansie-
dade é conectada a mudanças duradouras nas sinapses.

Ademais, depressão, e dor crônica, têm sido estimadas 
ocorrer em mais que 50% dos pacientes, com tal comorbi-
dade caracterizando-se como a mais incapacitante, e mais 
cara, tanto para os pacientes quanto para a sociedade do 
que cada desordem isoladamente. Depressão, e dor, são 
duas das mais prevalentes desordens psiquiátricas e neuro-
lógicas no mundo, estando, ambas, associadas a elevada in-
capacidade e alta mortalidade, potencialmente prejudiciais 
à qualidade de vida. Embora cada uma, por si própria, seja 
considerada uma separada desordem debilitante, estudos 
sugerem que ambas, frequentemente, coexistem, levando 
à constatação de que esta associação pode ser elevada em 
80% dos pacientes.

Pacientes exibindo comorbidade, depressão e dor não 
respondem tão eficientemente ao tratamento farmacológi-
co e tem sido demonstrado, também, que a severidade da 
depressão se correlaciona, diretamente, com uma aumen-
tada severidade de sintomatologia de dor. Todavia, deve-se 
notar que, uma relação intricada existe entre depressão e 
dor, de tal modo que, embora dor seja, comumente, regis-
trada por pacientes deprimidos, examinando os limiares de 
dor para vários estímulos, tais como, frio, calor e pressão, 
têm sido demonstrados ser reduzido, aumentado ou inal-
terado, os efeitos que dependem da modalidade, e da in-
tensidade, do estímulo.

Progressiva evidência tem destacado um importante 
papel do sistema endocanabinoide na modulação do pro-
cessamento emocional e nociceptivo, revelando que este 
sistema pode ser uma peça-chave muito importante na 
associação entre dor e depressão. Estes resultados têm en-
riquecido nosso entendimento de fisiologia fundamental 
da dor, e sua modulação, nos estados afetivos negativos, 
podendo facilitar o desenvolvimento de novas abordagens 
terapêuticas para o tratamento de dor, desordens do hu-
mor e do temperamento, e suas respectivas comorbidades. 
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importante para se fazer um diag-
nóstico adequado, quer seja o pa-
ciente oncológico ou não. 

O exame físico vem na sequên-
cia. É o momento em que o pro-
fissional coloca a mão no pacien-
te, avaliando as alterações que 
possam ser encontradas, baseado 
na história previamente feita. Isso 
pode confirmar sua hipótese inicial 
ou não, bem como apontar para 
outros caminhos, até mesmo uma 
revisão da anamnese, com novas perguntas baseadas nesses 
achados.

É sempre importante lembrar que o fato de o paciente on-
cológico ter dor, não significa necessariamente que tal dor 
esteja relacionada ao câncer em si. Afinal de contas, o que 
impede um paciente com câncer de ter fibromialgia, ou en-
xaqueca, como qualquer outra pessoa? E isso só vamos po-
der enxergar se começarmos bem, ou seja, com um exame 
clinico completo e detalhado.

Se estamos diante de um paciente, por exemplo, portador 
de neoplasia pulmonar, apresentando como queixa dor nas 
costas, nosso impulso inicial é de ligar a dor ao câncer, quer 
seja diretamente ou através de possíveis metástases. No en-
tanto, durante a anamnese, esse paciente pode mencionar 
que tem essa dor há anos, desde antes do diagnostico on-
cológico, e nos descrever características peculiares, que nos 
faça pensar em outras causas não oncológicas, diferindo, in-
clusive, as formas posteriores de tratamento.

Uma anamnese bem elaborada, caracterizando-se bem a 
dor em todos os seus dez aspectos, associada a um exame físi-
co bem feito é capaz de nos dar a imensa maioria dos diagnós-
ticos, mesmo sem nenhum exame complementar. Estes entra-
riam posteriormente, em casos específicos nos quais o exame 
clinico bem realizado não foi capaz de elucidar o diagnóstico.

O respeito a essa sequência é, inclusive, saudável para o sis-
tema como um todo, também do ponto de vista financeiro.

Não se trata, enfim, de evitar a todo custo a realização de 
exames complementares. Trata-se de valorizar o contato hu-
mano, uma vez que a relação que se estabelece entre tera-
peuta e paciente é muito maior do que qualquer laudo, por 
mais avançado que seja o exame complementar. E em se tra-
tando de dor relacionada ao câncer, com toda a sua multipli-
cidade de aspectos, tal relação é, sem dúvida alguma, a parte 
mais importante para o sucesso de qualquer tratamento.

COMITÊ DE DOR ONCOLÓGICA

Nos tempos atuais, a tecnologia se faz presente no terri-
tório da saúde, com métodos diagnósticos cada vez mais 
sofisticados. Tais avanços, sem dúvida alguma, assim como 
as pessoas que os desenvolvem, merecem nosso maior res-
peito e gratidão, pois muito podem auxiliar no diagnóstico 
de diversas patologias causadoras de dor, especialmente nos 
pacientes portadores de câncer. No entanto, é necessário 
que tenhamos a clara noção de que se tratam de métodos 
complementares, e que um bom exame clinico é sempre ne-
cessário, sendo o ponto de partida para qualquer diagnosti-
co e consequente tratamento.

O exame clinico consiste na anamnese e exame físico. A 
anamnese é a entrevista feita pelo profissional ao paciente, 
onde ele destrincha todas as informações pertinentes para 
elaborar uma hipótese diagnostica. Antecedentes, medica-
ções em uso, tratamentos pregressos, queixa principal e du-
ração, hábitos de vida, histórico familiar, entre outros fatores, 
são muito importantes para que uma suspeição possa come-
çar a ser formulada.

Em se tratando de dor, aprendemos na formação aca-
dêmica a elencar, durante a anamnese, dez pontos funda-
mentais para entender melhor o problema. São eles: local, 
intensidade, característica, fatores desencadeantes, duração, 
frequência, irradiação, fatores de melhora, fatores de piora 
e evolução temporal. Saber cada um desses pontos é muito 
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zagem são capazes de produzir a 
reorganização do sistema nervo-
so, processo esse conhecido como 
neuroplasticidade, e que resultará 
em mudanças comportamentais 
que levarão ao aprendizado. 

Se por um lado, a neurociência é 
capaz de desvendar as estruturas e 
funcionamentos neurais que pro-
porcionam a compreensão dos fe-
nômenos, do outro, o profissional 
da saúde pode criar as condições 
para desenvolver as competências 
de melhorias de seus pacientes. 
Um educador que conhece o fun-
cionamento cerebral é capaz de 
desenvolver estratégias mais efi-
cientes e adequadas, que trazem 
o paciente para o centro do trata-
mento. O paciente deve deixar de 

COMITE DE CEFALEIA

O Couching é um mercado emergente, temos visto mui-
tos utilizando-o como uma nova opção profissional, pois o 
mesmo tem se mostrado como uma poderosa ferramenta de 
desenvolvimento humano. 

O termo Coaching, pode ser classificado como transforma-
ção rumo ao sucesso, onde o Coach é aquele que conduz, e 
o Coachee à pessoa conduzida na direção do objetivo que 
deseja alcançar. O Coach garante apoio que faz as pessoas 
brilharem, ajudando a descobrirem e atravessarem a ponte 
entre seus sonhos, metas e realizações. Ampliam a tomada 
de consciência e autoconhecimento, identificando com cla-
reza o estágio atual e o que desejam alcançar e, como alcan-
ça-lo, levando a ação. 

Mas como nós, profissionais da saúde podemos ser Coachs 
em dor?

A resposta é muito simples, Educação em Dor!!
Estamos no ano mundial de Educação em Dor, e temos vis-

to crescente divulgação sobre a neurociência e os benefícios 
que este conhecimento traz no âmbito da Dor. Os estímulos 
que os educaDORes usam no processo de ensino-aprendi-
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ser espectador e ser protagonistas no seu tratamento. Assim, 
poderá ter autonomia para intervir e questionar as informa-
ções que lhe são apresentadas, o tratamento que está sendo 
oferecido e as crenças e comportamentos que já possui. 

Como e por que devemos nos preparar para educar nossos 
pacientes sobre dor? 

Abordar sobre e os mecanismos cerebrais relacionados à 
dor, destacando todas as conectividades estabelecidas no 
processo da educação, meio social, emoções, aspectos fisio-
lógicos e todas as competências e habilidades para o desen-
volvimento humano é, atualmente, fundamental na nossa 
pratica clínica. 

A dor é considerada como um mistério para os pacientes 
leigos que não compreendem sua origem e sua razão, uma 
vez que há dores sem causas definidas. Algumas pessoas 
podem apresentar crenças distorcidas sobre funcionamen-
to do corpo que fazem parte da sua própria lógica ou foram 
criadas ou mesmo reforçadas pelos profissionais de saúde e 
consultas a parentes ou internet. As pessoas com dor têm 
interesse em aprender sobre a sua DOR.

Hoje entendemos o que causa dor e sabemos que não é 
algo só fisiológico ou só psicológico, mas um conjunto de 
fatores. No entanto, a medicina ainda não possui uma pílu-
la milagrosa, e, desse modo, profissionais da área da saúde 
precisam trabalhar em conjunto para ajudar o paciente a 
compreendê-la.

No livro de Judy Foreman “A Nation in Pain”, conta a tra-
jetória da escritora que sofreu por anos com dor crônica 
no pescoço e relata de maneira simples, porém bastante 
completa, para leigos, pacientes, cientistas e profissionais 
da área da saúde, o que é dor. Pode-se dizer que o livro ten-
ta abordar o que está disponível de dor para o público em 
geral. Mas, o que chama atenção e se repete ao longo de 
vários capítulos, através de relatos de pacientes e de entre-
vistas com médicos, é como ainda muitos tem dificuldade 
de lidar e acreditar no paciente com dor crônica devido à 
falta de conhecimento. 

Na mesma perspectiva de escrita, em 2011, Melanie Ther-
nstrom escreveu sua história como paciente de dor crônica 
no livro “Crônicas da Dor” e relata sua busca constante, e sem 
sucesso, por tratamentos para sua dor, onde a autora na bus-
ca por uma solução, aprende e descreve fisiologicamente 

todo o conceito da dor, porém não encontra profissionais 
capacitados para educa-la de uma maneira eficaz.

Muitos pacientes chegam à clínica depois de um longo ca-
minho por tratamentos sem sucesso, e muitas vezes foram 
atendidas por colegas profissionais especialistas em Dor. E 
quando é realizada a educação em dor, muitos relatam que 
ninguém até o momento tinha explicado de forma simples 
o que está por trás da dor, e como pode ser reprogramada.

Por isso, o objetivo da educação em dor é identificar as 
percepções, pensamentos e crenças do paciente a respeito 
da sua dor e auxiliá-lo nas suas modificações. Na educação 
em dor são abordados conceitos sobre a neurofisiologia da 
dor por meio da utilização de metáforas, exemplos, imagens 
e outros recursos acessíveis ao paciente. Essa intervenção 
permite que o profissional da saúde desenvolva um proces-
so de aprendizado, respeitando o contexto e a subjetividade 
do paciente e incentivando aspectos como autoconfiança, 
auto-eficácia, aceitação, modificação de comportamentos 
dolorosos e prática de exercícios.

Temos hoje um arsenal de material ao nosso alcance, ar-
tigos, livros, cursos de educação terapêutica em dor, sites 
educativos como o PED (pesquisa em Dor) e outros interna-
cionais, além de vários vídeos no Youtube. Informação é o 
que não falta!

Mas com tantos recursos porque ainda temos esta falha 
entre os profissionais? 

Precisamos sair um pouco da nossa zona de conforto, e 
realmente aprendermos a interagir multidisciplinariamente. 
Temos o dever de capacitar com conhecimento nossos pa-
cientes, sermos excelentes Coachs na vida deles, para que 
possam ter sucesso ao final da sua jornada!!
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a 15,0% em países do mundo todo 
(Conti, 2012; Shetty, 2015; Bhullar; 
Uppal; Kochhar, 2014).

 Além da dor, que geralmente é 
agravada por funções como mas-
tigação, articulação dos sons da 
fala, deglutição, entre outras, os 
pacientes com DTM dolorosa ge-
ralmente apresentam movimentos 
mandibulares limitados ou assimé-
tricos, bem como sons comumen-
te descritos como clique, estalido e 
crepitação. Os pacientes também 
descrevem e presença excessiva 
de zumbido, bem como dores de 
cabeça envolvendo algumas ou 
todas as regiões - frontal, temporal, 
parietal, occipital e cervical (Belluz-
zo; Faltin; Ortolani, 2013).

Quanto à fenda ou fissura, esta 
consiste em uma abertura decor-
rente do fechamento incompleto 
de uma estrutura durante o de-

COMITE DE DOR OROFACIAL

A relação entre as fissuras labiopalatais (FL/P) e os quadros 
de dores orofaciais que acometem a região da articulação 
temporomandibular (ATM) ainda não foi esclarecida. Tais 
quadros são conhecidos como disfunções temporomandi-
bulares (DTM) dolorosas, segundo Bair e Ohrbach (2013), 
podendo acometer qualquer estrutura do sistema estoma-
tognático (SE) e ter características de dores nociceptivas que 
emanam do sistema musculoesquelético, das vísceras e mu-
cosas e de dores neuropáticas que afetam o sistema nervoso 
central, periférico e autônomo (Damstra, 2012).

As DTMs dolorosas consistem em um grupo de distúrbios 
relacionados à ATM, aos músculos mastigatórios ou ambos 
e são consideradas como a condição de dor orofacial crôni-
ca não odontogênica mais comum observada por dentistas. 
Estudos demonstram que 50-70% da população em todo o 
mundo apresentam sinais e sintomas de DTM dolorosa em 
algum estágio de sua vida, incluindo dor, variação limitada 
do movimento da mandíbula e ruídos da ATM. Para a maioria 
das DTMs dolorosas, a dor é o principal sintoma e, também, 
o principal motivo para o tratamento dos pacientes. Em caso 
de dor persistente ou recorrente, a DTM pode seguir um cur-
so crônico. Relata-se que a prevalência de dores de DTM que 
requerem tratamento na população em geral varia de 4,0% 
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senvolvimento da face (Bianchini; Amboni, 2003). Na lite-
ratura da área, em geral, não se encontra etiologia deter-
minada que predisponha à presença da FL/P, uma vez que 
muitos fatores podem estar relacionados à ocorrência da 
fissura, como ingestão de medicamentos, idade materna, 
hereditariedade, uso de drogas e exposição a raios X. O que 
se considera é que tais fatores, em período inferior ao pri-
meiro trimestre gestacional, apresentam alto potencial de 
causalidade (Martelli, 2007). 

A FL/P é a malformação da face de maior incidência em 
recém-nascidos vivos. No Brasil, ocorre na proporção de 2 ca-
sos/mil, dos quais 60% a 80% são do sexo masculino (Sousa; 
Giselle; Roncalli, 2017). 

Ressalta-se que sujeitos com FL/P apresentam comprome-
timento das estruturas do sistema estomatognático, ou seja, 
músculos, dentes, rebordos alveolares, tábuas ósseas são 
comumente afetados (Miyawaki; Takada,1997). Diante das 
intervenções cirúrgicas nos primeiros anos de vida, a fim de 
evolução funcional das estruturas afetadas, verificamos se-
quelas anatomofuncionais que, muitas vezes, acompanham 
os sujeitos afetados até a idade adulta.

A partir do exposto, destaca-se que tanto as FL/P como as 
DTM dolorosas apresentam alta incidência.. Frente ao fato de 
ambas afetarem grande parte da população e acometerem 
o mesmo sítio de ação, o sistema estomatognático, aponta-
-se a necessidade de relacionarmos casos de FL/P com DTM 
dolorosa. 

Como muitas condições de dor orofacial podem causar 
dor difusa, não específica ou referida, correlacionar a his-
tória com o exame clínico torna-se uma tarefa crítica. Os 
pacientes com FL/P possuem em alguns casos sequelas 

cirúrgicas que se manifestam 
apenas em idade adulta, como 
relatos de dor na função mas-
tigatória, ruídos articulares, 
dificuldade de abertura bucal, 
entre outros (Parker; Mai; Can-
field, 2006). 

É necessário relacionar sinais 
e queixas dos pacientes com a 
clínica encontrada (DTM e/ou 
FL/P). Isso garante que todos 
os fatores contribuintes e sinais, 
como dor e dificuldade de exe-
cução de movimentos mandi-
bulares, sejam levados em con-
sideração. 

Quando o profissional clínico 
tem ao seu alcance instrumen-
tos para auxílio no diagnóstico, 
há possibilidade de direcionar 
o paciente para avaliação por 
profissionais especialistas. O uso 
correto da abordagem clínica 
do paciente com FL/P e dor fa-
cial permite o encaminhamento 

terapêutico adequado. (Manfredi; Silva; Vendite, 2017).
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O ano global de excelência em educação em dor tem 
proporcionado discussões muito importantes. Quem tem 
acompanhado as atividades da IASP e da SBED pode per-
ceber que os fact sheets abordam assuntos que vão desde 
estratégias de implementação de educação 
em dor e avaliação da aprendizagem ao 
envolvimento do paciente no trata-
mento. Também tem se discuti-
do a necessidade de ampliar 
a realização de pesquisas 
qualitativas que permitam 
captar a voz do paciente. 
A abordagem destes 
assuntos permite ter 
uma ideia da ampli-
tude e complexidade 
do tema educação 
em dor.

Para refletirmos 
sobre esta temática é 
interessante pensar-
mos inicialmente nos 
diversos paradoxos 
que envolvem a área 
de dor. Por um lado, te-
mos um corpo de conhe-
cimento científico bastan-
te consolidado, uma ampla 
gama de medicações para tratar 
dor, bem como procedimentos bas-
tante sofisticados para reduzir á dor e 
profissionais altamente especializados para 
tratar os pacientes. Em contrapartida a isto, num con-
texto mais macro, que inclui o sistema único de saúde, te-
mos uma importante prevalência de dor subtratada, quase 
nenhuma formação em dor durante a graduação e uma au-
sência de serviços de dor em serviços públicos. Além disto, 
ainda utilizamos em geral um modelo de tratamento médi-
co centrado, aplicado a um paciente passivo e que é pouco 
ouvido.

Considerando este cenário, o que é possível 
mudar? Necessitamos é claro de políticas pú-
blicas que contemplem a atenção á dor. Pre-
cisamos sim, de especialistas. Mas antes disto, 
necessitamos de profissionais de saúde e em 
especial de médicos que tenham conhecimen-
tos básicos em dor.

Algumas universidades têm incluído disciplinas 
de dor em seus currículos, prática esta que en-
contra subsídios nos currículos em dor propostos 
para várias áreas, desenvolvidos pela IASP e SBED 
e publicados no Brazilian Journal of Pain. Esta 

prática precisa ser ampliada e consolidada por mais institui-
ções no Brasil para garantir uma formação mínima em dor aos 
profissionais de saúde. Uma outra estratégia importante na 
formação do acadêmico, diz respeito a formação através das 

ligas de dor, abordagem de ensino já consolidada 
em diversas instituições. Posto isto, é neces-

sário repensar as estratégias de ensino 
utilizadas na formação em dor, mas 

este assunto é bem mais amplo 
e complexo e deve ser alvo de 

outros artigos e discussões.
Por último, mais não 

menos importante, é 
importante mencionar 
a relação paciente – 
profissional de saú-
de. Precisamos ouvir 
mais nossos pacien-
tes, motivar sua par-
ticipação no trata-
mento, com o intuito 
de modificar compor-
tamentos e estilo de 

vida visando reduzir á 
dor e incapacidade físi-

ca. Também é necessário 
abordar outras dimensões 

do paciente, como o sono e a 
questão nutricional, elementos 

importantes no quadro álgico, as-
pectos frequentemente negligenciados 

no tratamento.
Diante da complexidade do assunto, o Comitê de 

Educação em Dor estará realizando em novembro em São 
Paulo o I Simpósio de Educação em Dor, onde discutiremos 
diversos temas referentes a esta problemática. Teremos pa-
lestrantes altamente qualificados e com certeza vamos re-
fletir sobre as diversas possibilidades de educação em dor 
visando avançar nesta área. Aguardamos vocês lá.

COMITÊ DE EDUCAÇÃO E DOR
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A SHA tem alto potencial de de-
senvolvimento de incapacidades4, 
provavelmente secundárias a dor 
crônica, fadiga e outras complica-
ções musculoesqueléticas17. Re-
centemente a percepção da hiper-
mobilidade culminou em um novo 
conceito mais amplo: o Transtorno 
do espectro da hipermobilidade17. 
A pormenorização do espectro e 
dos 13 tipos17 incluídos no grupo 
SED foge ao escopo deste informa-
tivo resumido sobre a associação de dor e hipermobilidade.

ASPECTOS HISTÓRICOS
A primeira definição clínica da hipermobilidade articular 

é atribuída a Hipócrates, que, no século IV aC, descreveu os 
citas, um antigo povo Iraniano de pastores nômades que ha-
bitavam a estepe pôntico-cáspia, conhecida à época como 
Cítia. Foi definida como flacidez e atonia no ombro e cotove-
lo que dificultava o uso das armas5,6.

A menção subsequente somente ocorreu no século XIX, 
época que muitas síndromes médicas foram descritas, algu-
mas das quais incluíam a hipermobilidade articular como im-
portante característica. Entre essas, destacam-se a síndrome 
de Ehlers-Danlos (SED) e a síndrome de Marfan6.

Finkelstein (1916) e Key (1927) notaram uma predisposi-
ção familiar para a frouxidão ligamentar. Posteriormente, 
Massie e Howarth (1951), Carter e Sweetnam (1958, 1960) 
e Carter e Wilkinson (1964) reconheceram a importância da 
frouxidão articular generalizada na patogênese da luxação 
de uma única articulação. A frouxidão articular generalizada 
foi reconhecida como sendo mais comum do que anterior-
mente se sabia, o que levou à introdução do uso de sistemas 
de pontuação simplificados com o objetivo de medir a frou-
xidão articular6.

O primeiro relato de uma associação entre frouxidão arti-
cular e sintomas reumatológicos foi feito por Sutro (1947), 
que descreveu 13 adultos jovens com derrame e dor em joe-
lhos e tornozelos hipermóveis6.

Somente há cerca de 50 anos, Kirk et al. (1967) definiu a 
“síndrome de hipermobilidade” em um grupo de pacientes 
com frouxidão articular e queixas musculoesqueléticas. Na 
ausência de doença reumatológica sistêmica demonstrá-
vel, esses autores atribuíram os sintomas à hipermobilida-
de articular6,8.

Durante a década de 1980, houve uma tendência de reco-
nhecimento da importância da hipermobilidade articular na 

OBJETIVO
Esta publicação tem por objetivo fazer uma breve introdu-

ção à Síndrome de Hipermobilidade Articular (SHA) também 
referida como Síndrome de Ehlers-Danlos tipo Hipermóvel 
(SED-TH) e sua relação com a atividade laboral.

INTRODUÇÃO
O termo hipermobilidade, de maneira simplificada, se re-

fere à alteração em alguma das etapas no mecanismo de 
produção do colágeno. Este funciona como uma “cola” que 
mantém as células unidas e representa quantitativamente 
80% do sistema orgânico, incluindo pele, órgãos, músculos, 
ossos, articulações, sistemas nervoso e circulatório. (Ehler-
s-Danlos National Foundation [EDNF], 2009). Entende-se, 
assim, a abrangência sistêmica possível da sintomatologia, 
dependendo do tipo específico das alterações do colágeno 
e moléculas relacionadas.

Hipermobilidade articular (HA) pode ser definida como 
amplitude de movimento excessiva, congênita, consideran-
do-se fatores como idade, gênero e características étnicas; 
pode não ser relacionada a qualquer consequência clínica1,2. 
Hipermobilidade adquirida, a seu turno, pode ser secundá-
ria alterações no tecido conjuntivo ocasionadas por algumas 
doenças como Lupus Eritematoso Sistêmico3.

HA é comum, e, isoladamente, não deve ser considera-
da como uma doença ou distúrbio. Pode estar associada a 
lesões mecânicas focais, regionais ou generalizadas. Oca-
sionalmente, pode representar uma vantagem para dança-
rinos, músicos, atletas e ginastas. Estes mesmos indivíduos, 
contudo, estão paradoxalmente mais sujeitos a sofrer lesões 
repetitivas caso não sejam tratados ou treinados apropriada-
mente em como lidar com a hipermobilidade.

A presença de HA pode ser o primeiro indício da presença 
de Distúrbio Hereditário do Tecido Conjuntivo (DHTC). Com 
frequência estão presentes sintomas como fadiga, dores ar-
ticulares e musculares, tendinopatias, luxações, osteoartrite 
de início precoce e algumas outras alterações não relacio-
nadas ao sistema musculoesquelético como anormalidades 
cutâneas, cardiovasculares, oculares, viscerais, dentárias e 
autonômicas.

A DHCT mais comum é a denominada Síndrome de Hiper-
mobilidade Articular (SHA) que compartilha sinais e sinto-
mas da Síndrome de Ehlers-Danlos (SED), Síndrome de Mar-
fan, Osteogenesis Imperfecta (OI) e Síndrome de Stickler (SS)

A SHA, hodiernamente considerada indistinguível, se não 
idêntica, à síndrome de Ehlers-Danlos-TH7, é uma condição 
clínica de HA com sintomas de instabilidade articular, artral-
gia, mialgia, lesões de tecidos moles e artrite8-9.
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patogênese de uma variedade de problemas reumatológi-
cos. Este processo deu impulso ao estudo de muitos aspec-
tos da hipermobilidade, incluindo quantificação, epidemio-
logia, história natural e delineamento sindrômico6.

Em 2017, uma classificação atualizada de EDS e transtor-
nos relacionados foi publicada sob a orientação do Consór-
cio Internacional sobre as Síndromes de Ehlers-Danlos17.

PREVALÊNCIA
Estudos de prevalência sobre a SHA ainda são escassos. 

Mulvey et al. (2013) e Morris et al. (2016) com base em dados 
obtidos de um grande estudo epidemiológico realizado em 
uma população de 12.853, inferiram que 3,4% apresentam 
hipermobilidade articular e dor generalizada. A partir deste 
cálculo seriam estimadas 10 milhões de pessoas nos Estados 
Unidos e 225 milhões de pessoas no mundo19,20. Através da 
mesma inferência e considerando a última estimativa popu-
lacional do Brasil, o número de acometidos no nosso país se-
ria um pouco superior a 7 milhões de pacientes com SHA30.

Estudo realizado por Bridges, demostrou que 15% dos 
pacientes encaminhados ao reumatologista por queixas ál-
gicas musculoesqueléticas foram diagnosticados com HA21.

A seu turno, estudo realizado por Acasuso-Díaz descreveu 
a prevalência de hipermobilidade em pacientes com diag-
nóstico de fibromialgia. Observou-se que 27,3% dos pacien-
tes acometidos cumpriam critérios para hipermobilidade22.

CARACTERÍSTICAS CLINICAS
Impende salientar a diferença entre hipermobilidade ar-

ticular (HA) e síndrome de hipermobilidade articular (SHA). 
A SHA é uma condição clínica de HA com sintomas de ins-
tabilidade articular, artralgia, mialgia, lesões de tecidos 
moles e artrite8-9. Ressalta-se que a SHA é hodiernamente 
considerada indistinguível, se não idêntica, à síndrome de 
Ehlers-Danlos-TH7.

O Diagnóstico de HA se baseia na escala de nove pontos, 
denominada critérios de Beighton13. Uma nova ferramenta 
vem sendo usada no que se refere à funcionalidade: Bristol 
Impact of Hypermobility (BIoH)15-17.

A queixa predominante é a dor frequentemente genera-
lizada, mas também local ou regional. A dor pode ter início 
na infância, adolescência e até na quinta ou sexta décadas 
de vida. Setenta e cinco por cento dos adolescentes com hi-
permobilidade informam sintomas na idade de 15 anos8,10,11.

Mialgias, artralgias, fadiga crônica, transtornos do sono, al-
terações proprioceptivas, insuficiência ortostática (Síndrome 
da Taquicardia Posicional Ortostática – STPO), instabilidade 
articular, distúrbios gastrointestinais, afecções psiquiátricas 
como ansiedade e depressão, alta frequência de neuropatia 
de fibras finas, cefaleia, sintomas uroginecológicos, dentre 
outras3,12,13,18.

Alguns autores advogam que Indivíduos afetados podem 
ser equivocadamente diagnosticados como fibromialgia, 
síndrome da fadiga crônica, depressão, hipocondria e simu-
lação antes do reconhecimento da hipermobilidade e esta-
belecimento do diagnóstico preciso3. Mas este tema ainda é 

motivo de muita controvérsia. Outros autores descrevem a 
possibilidade de mecanismos subjacentes comuns3,23.

HIPERMOBILIDADE, DOR E MEDICINA DO TRABALHO
Embora o homem primitivo provavelmente tenha sofrido 

de vários tipos de quadros álgicos, a incidência da dor au-
mentou com o progresso da civilização25,26. Sabe-se desde 
há muito que a lombalgia é a principal causa de morbidade 
ocupacional e absenteísmo26-28.

Larsson et al. realizaram um estudo cujo resultado associa 
hipermobilidade com incapacidade laboral. Em um estudo 
com 453 trabalhadores do setor industrial, 26% dos traba-
lhadores que apresentam hipermobilidade e apenas 14% 
daqueles sem hipermobilidade apresentaram dor nas costas 
(P <0,002). Em outro artigo, 326 trabalhadores industriais 
que labuvam na posição sentada ou em pé, 40% daqueles 
diagnosticados com hipermobilidade tiveram dor nas cos-
tas, com apenas 12% dos indivíduos sem hipermobilidade 
experimentaram os mesmos sintomas (P<0,001)24.

A SHA afeta vários sistemas, sendo lógico concluir que a 
síndrome pode influir negativamente na carreira laboral. O 
impacto pode variar desde de adaptações para continuar 
a exercer a atividade laborativa, necessidade de mudança 
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definitiva do tipo de trabalho realizado e até incapacidade 
permanente29.

Restrições laborais incluem evitar movimentos repetiti-
vos e carregar objetos pesados. Fadiga é um sintoma co-
mum que pode prejudicar a memória, concentração e dis-
posição. São comumente associados depressão, ansiedade 
e baixa autoestima.

Podem haver limitações funcionais que impactam no tra-
balho com dificuldade ou dor ao sentar, levantar, virar, subir 
ou descer escadas, carregar, inclinar-se, ajoelhar-se, agachar-
-se, alcançar objetos, ficar sentado, de pé ou dirigir um veí-
culo por longos períodos. A pessoa também pode ter difi-
culdades com atividades extenuantes por longos períodos, 
mobilidade limitada, dificuldade em movimentar as mãos e 
cumprir prazos rigorosos.

TRATAMENTO
O tratamento dos pacientes com SHA deve ser realizado 

com auxílio de equipe multiprofissional. Intervenções educa-
cionais como orientações posturais, modo de realizar as ativi-
dades de vida diária (AVDs) e atividades de vida profissionais 
(AVPs) de maneira individualizada considerando os dados da 
anamnese e exame físico de cada paciente. Higiene do sono, 
tratamento nutricional, plano de recuperação da massa mus-
cular, exercícios proprioceptivos e tratamento psicológico 
também são fundamentais no resultado da terapêutica17.

O uso de órteses tanto de membros inferiores quanto de 
superiores por ser de grande valia preventiva ou terapêutica 
na realização de AVDs e AVPs.

Ressalta-se que pacientes com SHA tem dificuldade em 
confiar nos profissionais de saúde devido as experiências 
prévias frustrantes. Muitos dos profissionais pelos quais os 
pacientes de SHA já foram atendidos sabem muito pouco ou 
quase nada sobre a afecção. Assim há muita resistência, an-
siedade e apreensão acerca os tratamentos propostos.

Destaca-se que para melhores resultados é necessária uma 
equipe interdisciplinar completa, todos com experiência no 
tratamento da SHA.

CONCLUSÕES
Há muito desconhecimento sobre SHA em nosso meio, 

apesar da forte associação entre HA e dor crônica. Uma maior 
divulgação desta afecção é fundamental para que os pacien-
tes com dor crônica generalizada possam ser diagnosticadas 
adequadamente do componente da hipermobilidade, se 
houver. A terapêutica da SHA é específica e pode contribuir 
para diminuir a dor, prevenir lesões, explicar certos sintomas 
sistêmicos adicionais antes “inexplicáveis” que muitas vezes 
contribuem em morbidade para a dor crônica e dificultam a 
reabilitação física, psíquica e profissional.
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das no estudo de Smith et al. onde 
ocorrem a maioria dos defeitos de 
consolidação, concluindo-se que 
haja uma falta de suprimento san-
guíneo8,9.

A prevalência de retardos de con-
solidação e pseudoartroses nas fra-
turas fechadas agudas envolvendo 
a região metáfise-diafisária do 5º 
metatarso foi relatada em estudos 
variando entre 7% a 44%10-14. Ker-
khoffs et al.15 fizeram uma revisão de 
177 artigos entre 1994 e 2010 sobre 
o tratamento das fraturas proximais 
do 5º metatarso, concluindo que o 
tratamento conservador resultou 
num tempo de consolidação maior 
e num número maior de retardos 
de consolidação e pseudoartroses 
em comparação com o tratamento 
cirúrgico. A fixação com parafuso 
intramedular é a técnica mais utili-
zada nas fraturas em atletas, além 
de ser o atual “padrão ouro” para o 
tratamento das pseudoartroses da 
região metáfise-diafisária do quinto 
5º metatarsiano; porém, complica-
ções com este procedimento, no 
entanto, não são incomuns. 

MECANISMO DE AÇÃO 
DAS ONDAS DE CHOQUE 
EXTRACORPÓREAS NOS 
TECIDOS ÓSSEOS
Nos últimos 40 anos, o Tratamento 

de Ondas de Choque Extracorpóreas 
(TOCE) evoluiu como a terapia pa-
drão para desintegração de cálculos 
renais na Urologia. E foi observando uma alteração de espes-
samento ósseo do osso ilíaco em um ano de acompanhamen-
to radiológico após o uso de ondas de choque em pedras de 
ureter ou bexiga, que Gerald Haupt16 reconheceu pela primei-
ra vez em 1990 a interação dinâmica do TOCE com um tecido 
biológico, mas o mecanismo não era claro. Desde o primeiro 

COMITÊ DE ONDAS DE CHOQUE

INTRODUÇÃO
Fraturas metatarsianas são frequentemente encontradas 

nos traumas do pé correspondendo a, aproximadamente, 
5% a 6% das fraturas encontradas na atenção primária1,2. A 
fratura mais frequente é a do quinto metatarso, responsável 
por 68% das fraturas metatarsais2 e cerca de 80% destas fra-
turas localizam-se na região proximal3.

As fraturas proximais do 5º metatarso são divididas em três 
zonas (figura 1), sendo esta classificação, a mais utilizada na li-
teratura4-6. Tem como base a anatomia na qual a Zona 1 corres-
ponde às fraturas com avulsão da tuberosidade que são as mais 
comuns (93%), a Zona 2 correspondendo a junção metadiafisá-
ria proximal (comprometimento articular entre 4º e 5º metatar-
sos – Fratura de Jones - 4%) e Zona 3 que correspondem à diáfi-
se proximal, também conhecida como fratura de stress ( 3%) do 
total das fraturas proximais do quinto metatarso7.

O suprimento sanguíneo deste osso (figura 2) também 
contribui para o prognóstico de resolução da consolidação 
da fratura observando-se duas diferentes áreas arteriais cita-
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– A primeira escolha no tratamento 
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Figura 1 – Classificação das Fraturas proximais 
do 5º metatarso. Lawrence e Botte (1993).

Figura 2 – Suprimento sanguíneo base do 5º 
metatarso. Adaptado de Brian Weatherford, 

MD, 5th Metatarsal Base Fracture9. 
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trabalho de Valchanov17 em 1991 utilizando as ondas de cho-
que no tratamento no defeito de consolidação de fraturas que 
a compreensão desta tecnologia cresceu enormemente. No 
início, a hipótese de mecanismo de ação era que as ondas de 
choque criavam micro lesões na região do osso tratado sem le-
sar as partes moles adjacentes, desencadeando-se um estímulo 
e reativação a consolidação.

Mas, foi após os estudos de Wang18, que a compreensão 
dos mecanismos de ação das ondas de choque muda com-
pletamente o conceito de “ação mecânica” para o de “ação 
biológica” ao demonstrar a indução significante de neovas-
cularização nos tecidos tratados sem provocar danos ao teci-
do. Através de um aumento ao estímulo e liberação de fato-
res de crescimento pró-angiogênicos e pró-osteogênicos, a 
reparação óssea é fortemente estimulada18,19. Estes pioneiros 
estudos experimentais foram a base para um grande de-
senvolvimento de trabalhos laboratoriais nos últimos anos 
elucidando os componentes biológicos envolvendo o TOCE. 
Recentemente, a mecanotransdução é uma das hipóteses de 
mecanismo de ação, onde a ativação de diferentes genes e 
grupos de genes no núcleo da célula, resultantes de forças 
de pressão, tração e cisalhamento transmitidas pelas ondas 
de choque para as células e matriz extracelular (ECM)20. Essa 
ação induz as células a produzir no local, fatores de cresci-
mento coordenados a estimular os processos de reparação21.

Recentemente, foi demonstrado que a expressão de integri-
nas transmembrana na superfície dos osteoblastos, especifica-
mente α5β1(responsáveis por mediar as interações entre a ECM 
e as células) está aumentada em resposta ao TOCE22 e são vários 

Figura 3 – Caso Clínico: paciente masculino, 25 anos, jogador de futebol, Fratura de 
Jones, cirurgia em agosto de 2007 evoluindo com não consolidação. Realizou TOCE em 

abril de 2008, anestesia regional. Usou robofoot pós TOCE por 4 semanas.

Figura 4 – Controles radiológicos e TC – 3 meses pós TOCE observa-se consolidação 
ao RX. TC com 6 meses pós TOCE confirma a total consolidação.

os sinais de vias de transdução intracelular que foram confirma-
das e que são estimuladas pelo TOCE. Um estudo demonstrou 
que o TOCE em perfurações em fêmures de ratos foi capaz de 
estimular a produção de Sulfato de Glicosaminoglicano (GAG) 
e ácido hialurônico (HA) durante o processo de reparação ós-
sea. Esse período de anabolismo resultante pode ser um fator 
que promove a formação óssea criando área de mais resistência 
ao osso novo e calo formado23. O complexo quinase de adesão 
focal (FAK) tem sido relacionado por ser essencial na transmis-
são de sinais extracelulares para o citoplasma da célula e foi ob-
servada aumento da fosforilação não só por integrinas22, mas 
também por ATP24. Além disso, componentes intracelulares da 
cascata de sinalização desencadeada por vários estímulos em 
resposta ao TOCE incluem a p38MAPK, ERK1 / 225 e via AKT24,26. 
Consequentemente, uma grande quantidade de moléculas (li-
beração do fator de crescimento e citocinas), bem como even-
tos celulares (p.ex. adesão celular, capacidade de propagação, 
bem como o comportamento de migração celular) são estimu-
lados, resultando na reparação óssea.

TRATAMENTO DE ONDAS DE CHOQUE 
EXTRACOPÓREAS NAS PSEUDOARTROSES E 
RETARDOS DE CONSOLIDAÇÃO DO 5° METATARSO – 
RESULTADOS CLÍNICOS
No final dos anos noventa, vários autores relataram o uso bem-

-sucedido do TOCE no tratamento de retardo de consolidação ou 
pseudoartroses27,28. A revisão da literatura demonstra bons índi-
ces de eficácia quando que utilizamos ondas de choque focais 
eletromagnéticas e eletrohidráulicas que possuem focos amplos 
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com altas densidades de energia. Geralmente é necessária seda-
ção ou anestesia geral ou regional devido ao alto nível de densi-
dade de energia. O sucesso do tratamento aumenta se evitarmos 
os micros movimentos durante quatro a seis semanas após a apli-
cação. Isto pode ser conseguido utilizando órteses, gesso com ou 
sem carga de peso durante este período de tempo. Pseudoartro-
ses com gap maior que 5 mm em ossos longos têm prognóstico 
negativo para o resultado, portanto, opções cirúrgicas devem 
ser consideradas nesses casos. Furia et al em 2010 publicaram 
um estudo retrospectivo analisando dois grupos de pacientes 
com pseudoartroses na base do 5° metatarso (Fratura de Jones). 
Um grupo (23 pacientes) recebeu uma sessão única de ondas 
de choque com equipamento eletrohidráulico de alta energia 
(2000–4000 impulsos; densidade de fluxo de energia de 0,35 mJ/
mm2 por impulso) e outro grupo controle (20 pacientes) tratado 
cirurgicamente com redução fechada e fixação intramedular 
com parafuso. Análise da consolidação óssea foi realizada aos três 
e seis meses de seguimento em cada grupo, e as complicações 
do tratamento foram registradas. Vinte das vinte e três pseudoar-
troses do grupo das ondas de choque e dezoito das vinte pseu-
doartroses do grupo de fixação com parafuso consolidaram aos 
três meses após o tratamento. Uma das três pseudoartroses que 
não consolidaram no período de três meses no grupo de ondas 
de choque, consolidou em seis meses. Apenas uma complicação 
(petéquias pós-tratamento) no grupo das ondas de choque foi 
observada, enquanto onze complicações no grupo de fixação 
com parafuso (uma re-fratura, um caso de celulite e nove casos 
de osteossíntese causando desconforto e sintomas) foram regis-
tradas. Os autores concluem que tanto a fixação intramedular 
como a terapia por ondas de choque são tratamentos eficazes 
para as pseudoartroses das fraturas na região meta-diafisária do 
quinto metatarso. No entanto, a fixação de parafusos é mais fre-
quentemente associada a complicações que resultam em cirur-
gia adicional, independentemente da remoção de osteossíntese 
programada29.

DISCUSSÃO 
A cirurgia ainda é considerada o “padrão de ouro” para o tra-

tamento de fraturas não consolidadas. Esses procedimentos 
cirúrgicos necessitam algumas horas e estão potencialmen-
te associados aos riscos correspondentes. Regularmente, a 
profilaxia antibiótica é administrada e os pacientes precisam 
permanecer por aproximadamente dois dias hospital.

Por outro lado, o TOCE pode ser realizado como um proce-
dimento ambulatorial ou alternativamente, como Day hospi-
tal de curta permanência. A duração do procedimento leva 
apenas entre 25 e 45 minutos, é fácil de ser realizado e tem 
uma curva de aprendizado curta. Efeitos colaterais não signi-
ficativos incluem vermelhidão e inchaço e, ocasionalmente, 
petéquias e hematomas sem impacto clínico. No entanto, 
nenhum grande efeito colateral é relatado.

O TOCE provou ser tão eficaz quanto os procedimentos ci-
rúrgicos, mas sendo mais econômico e praticamente isento de 
efeitos colaterais. Uma opção que deveria ser considerada cada 
vez mais como “tratamento de primeira escolha” no tratamento 
de fraturas proximais do 5º metatarso não consolidadas.
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colorretais, musculoesqueléticas e 
neuropáticas. 

O principal indicador diagnósti-
co da SDM é a presença dos pon-
tos-gatilho (PGs) nos músculos do 
assoalho pélvico e/ou na pelve. 

Vários estudos demonstraram 
a existência de PGs ou músculos 
hipertônicos no assoalho pélvico 
em condições médicas de origens 
distintamente diferentes3,6-8. Desta 
forma, a dor miofascial pode ser 
primária ou contribuir em con-
dições dolorosas como urgência 
miccional/polaciúria, síndrome do 
intestino irritável, cistite intersti-
cial/síndrome da bexiga dolorosa, 
constipação, dispareunia, endome-
triose, vulvodinia, coccigodínea, 
neuralgia do pudendo, proctalgia 
fugax ou dor pélvica pós-cirurgia 
ou parto9. 

Os PGs nos músculo do assoalho 
pélvico, podem determinar dor lo-

INTRODUÇÃO
A síndrome dolorosa miofascial (SDM) constitui importan-

te componente na dor pélvica crônica (DPC), muitas vezes, 
não adequadamente diagnosticada pelos profissionais de 
saúde. O principal indicador diagnóstico é a presença dos 
pontos-gatilho na musculatura do assoalho pélvico e de dor 
local e referida para regiões adjacentes1. 

A SDM ocorre em 14% a 23% das mulheres com DPC2 e em 
78% das cistites intersticiais3. 

 Um estudo revisional constatou que, embora 10% -15% 
das consultas ginecológicas são por DPC, raramente reali-
za-se a palpação digital dos músculos do assoalho pélvico 
durante o exame ginecológico para avaliar a presença de 
pontos-gatilho4,5.

Pacientes com dor pélvica frequentemente fazem inúme-
ras visitas a diferentes médicos antes de serem devidamente 
diagnosticados. Identificar e tratar o componente miofascial 
da DPC é fundamental na condução deste quadro complexo 
e multifacetado6.

SÍNDROME DOLOROSA MIOFASCIAL NA PELVE
Refere-se à dor localizada na musculatura do assoalho pél-

vico e pode ocorrer de forma primária, sem doença conco-
mitante, ou secundária a doenças urológicas, ginecológicas, 
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cal e referida sem obedecer os padrões dos dermatômeros. 
Os locais mais frequentes de dor referida na presença dos 
PGs são: períneo, vagina, uretra e o reto, assim como, abdô-
men, tórax, lombar, quadril/glúteos e pernas7. A região ab-
dominal inferior é local comum de dor referida dos PGs do 
levantador do ânus, confundindo-se com sintomas gineco-
lógicos, gastrointestinais e miofasciais.

DIAGNÓSTICO
A anamnese e exame físico, a avaliação dos padrões de movi-

mento e da dor local e referida e a identificação dos PGs consti-
tuem critérios clínicos fundamentais para o diagnóstico6,7. 

Na síndrome dolorosa miofascial pélvica a dor pode ocor-
rer na pelve, no assoalho pélvico, em áreas distais do abdô-
men, costas ou pernas, A dor constante ou intermitente, des-
crita como vaga e generalizada, aguda ou crônica, pode ser 
desencadeada ou agravada pela menstruação, exercício físi-
co, micção, defecação ou relação sexual10,11. Muitas mulheres 
descrevem a dor como “dolorida”, “pesada” ou “profunda”; 
a dor retal e clitoridiana como aguda e penetrante e a dor 
intravaginal como ardência10,11. Dor e sintomas em outras 
regiões que não o assoalho pélvico são relatos frequente e 
podem confundir o profissional não familiarizado com a dor 
miofascial referida, que é tipificada pela percepção da dor 
em um local diferente do local do estímulo doloroso10,11.

CONCLUSÃO
A dor pélvica crônica afeta mulheres de todas as idades em 

todas as classes socioeconômicas, e ocorre em meio a uma 
infinidade de condições físicas e emocionais, tornando sua 
cura desafiadora avaliar os músculos do assoalho pélvico du-

rante o exame clínico pode auxiliar o diagnóstico do quadro 
doloroso pélvico. O tratamento bem-sucedido do compo-
nente miofascial da DPC envolve equipe multidisciplinar. 
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INTRODUÇÃO 
As patologias musculo-esqueléticas (PME) continuam a ser 

uma das principais causas da diminuição de quantidade e 
qualidade de vida. Em um estudo recente, a conceituada ins-
tituição inglesa Arthritis Research UK, afirmou que no Reino 
Unido entre 2000 e 2015, as PME foram a principal causa de 
YLDs (Years lived with disability), e com uma curva crescente 
de incidência, com aumento de 5 % neste período1.

Neste cenário o uso do ultrassom tem ganhado importân-
cia, principalmente com a melhoria da tecnologia e qualidade 
da imagem. Podemos dizer atualmente que a ultrassonografia 
tornou-se a principal ferramenta diagnóstica em lesões trau-
máticas, inflamatórias e degenerativas nas condições dos teci-
dos moles, e que ele também é usado para monitorar a condi-
ção das articulações, ligamentos, cartilagem e músculos2.

Os procedimentos intervencionistas guiados por ultra som 
para patologias musculoesqueléticas também tem aumenta-
do a sua importância nos últimos tempos, mas apenas uma 
minoria de médicos tem treinamento em técnicas interven-
cionistas em relação à biópsia guiada por imagem de lesões 
em tecidos moles e ósseos, e técnicas de intervenção guiadas 
para uma ampla gama de indicações, não apenas aspirações 
articulares e de fluidos diagnósticos, mas também injeções e 
procedimentos terapêuticos.

A posição da American Medical Society for Sports Medicine, 
é que “O uso de ultrassonografia diagnóstica e intervencionis-
ta aumentou significativamente na última década. O aumento 
da utilização é de não radiologistas, principalmente na medi-
cina esportiva, O ultrassom é frequentemente usados para 
orientar intervenções como aspirações, injeções diagnósticas 
ou terapêuticas, tenotomias, liberações e hidrodissecções, 
e está rapidamente se tornando parte da prática padrão da 
medicina esportiva. Existem fortes evidências de que injeções 
guiadas por ultrassom são mais precisas que as guiadas por 
palpação, também existem evidências moderadas que elas 
são mais eficazes e evidências preliminares de que apresen-
tam um melhor custo benefício em relação a outras técnicas”3.

Este trabalho tem o objetivo de apresentar uma revisão das 
evidências do uso de técnicas intervencionistas com o uso de 
ultrassom nas patologias musculoesqueléticas (PME) nas arti-
culações do joelho e quadril.

JOELHO 
Artrose é a doença articular mais prevalente e uma das princi-

pais fontes de dor crônica e incapacidade nos Estados Unidos e 
outras nações desenvolvidas. Neste montante, a artrose do Joe-

lho é responsável por mais de 80% 
da incidência total da doença e afeta 
pelo menos 19% dos adultos ameri-
canos com mais de 45 anos4. Tanto 
a artrose como a sinovite do joelho, 
tem sido tratado com injeções arti-
culares de corticoide, e mais recen-
temente com ácido Hialurônico e 
Plasma Rico em Plaquetas. 

Em 2011, Curtiss demonstrou 
uma acurácia de 55 a 100 % na in-
jeção articular no joelho de cadáve-
res quando a referência era apenas 
a palpação de pontos anatômicos, e 100% de acurácia quando 
a injeção era realizada com auxílio do ultrassom .Neste estudo, 
o autor ressalta que na injeção não guiada, existe uma dife-
rença muito grande dependente do operador, fato que não 
acontece no procedimento guiado5.

Apesar de ser aceito universalmente que o uso do ultrassom 
como guia para injeções articulares é superior quando com-
parado à apenas palpação de pontos anatômicos, apenas em 
2012 que Berkoff realiza uma revisão da literatura, comparan-
do a acurácia da injeção guiada por ultrassom, com técnicas 
como: artrografia, fluoroscopia, artrografia por Ressonância 
Magnética. A acurácia foi de 95,8% com uso de ultrassom, 
contra 77,8% sem o uso de ultrassom6.

Em um ensaio clínico randomizado de 148 articulações do-
lorosas(62 de 148, 41,9% joelho) comparando ultrassonogra-
fia guiada e injeções de corticosteroides guiadas por palpação 
de pontos anatômicos em artrite reumatoide (n = 100) e artro-
se (n = 48), Sibbitt et al relataram que a orientação ultrasso-
nográfica resultou em 43% redução da dor, redução de 59% 
em escores absolutos de dor no desfecho de 2 semanas, uma 
redução de 75% na dor significativa (VISA), um aumento de 
26% na taxa de resposta para a dor (definida como redução na 
pontuação analógica visual) e uma redução de 62% na taxa de 
não pontuar com dor (definida como redução na pontuação 
analógica visual). O ultrassom também aumentou a detecção 
de efusão em 200% e volume de líquido aspirado em 337%7.

O mesmo autor realizou um estudo randomizado compa-
rando o resultado clínico de estudos guiados por ultrassom 
(n = 42) ou artrocentese guiada por palpação de pontos ana-
tômicos (n = 22) e injeção intra-articular de corticosteroides. 
Pacientes que receberam injeções guiadas por ultrassom rela-
taram 48% menos dor no procedimento e 46% menos dor na 
articulação em 2 semanas8.

Renato Luiz Bevilacqua 
de Castro

Ortopedista – Campinas/SP

O Uso da Injeção Guiada por 
Ultrassom no Tratamento das 
Patologias do Joelho e Quadril

COMITÊ DE DOR E REGENERAÇÃO TECIDUAL



2o SEMESTRE DE 2018
www.sbed.org.br

27

 Moorjani em um estudo randomizado, comparou a dor no 
procedimento de artrocentese guiado ou orientado apenas por 
palpação de pontos anatômicos, e concluiu que apenas por pal-
pação os pacientes apresentam mais dor no procedimento, pro-
vavelmente por lesão tecidual causada pela agulha mal locada9.

QUADRIL
Byrd em um estudo com 50 pacientes consecutivos subme-

tidos a injeção intra-articular guiada por ultrassonografia do 
quadril (por uma enfermeira) e que previamente haviam sido 
submetidas a injeções intra-articulares guiadas por fluoros-
copia pelo centro de treinamento musculoesquelético para 
radiologistas, avaliou as experiências de ultrassonografia e 
fluoroscopia em uma escala de 1 a 10 por conveniência e dor; 
além disso, os pacientes também indicaram sua preferência 
entre as duas técnicas. O sucesso da injeção foi documentado 
entre um total de 206 pacientes consecutivos submetidos a 
injeções guiadas por ultrassonografia durante o período de 
estudo. O resultado foi que a injeção guiada por ultrassom ob-
teve uma classificação média de 9,8, enquanto a injeção por 
fluoroscopia uma classificação de 3,1. Para a dor, o ultrassom 
obteve uma classificação média de 3 e a fluoroscopia uma 
classificação média de 5,6. Essas diferenças foram estatistica-
mente significante (P <0,01) a favor da ultrassonografia. Sobre 
a preferência, 49 dos 50 pacientes no estudo controle (98%) 
declararam que prefeririam a injeção de ultrassom, enquanto 
1 era incerto. Concluiu que as injeções guiadas por ultrassom 
no quadril foram mais convenientes e menos dolorosas do 
que injeções hospitalares guiadas por fluoroscopia e foram 
preferidas por pacientes que foram submetidos a ambos. 

O procedimento é altamente bem sucedido nas mãos de 
um clínico devidamente treinado10.

Dois estudos avaliaram a precisão das injeções da articula-
ção do quadril sem o uso de imagem. Ziv et al e Diracoglu e 
cols.11,12 estudaram separadamente injeções de articulação do 
quadril em um total de 56 pacientes e mostram uma acurácia 
77,5% e 66,7%, respectivamente. Estudos de injeções guiados 
por ultrassom relataram 100% de precisão13,14 com exceção de 
Smith et al.15, que relataram 97% de precisão em um grupo de 
28 pacientes. Neste estudo, a única injeção que não evidenciou 
entrega do medicamento na cavidade intra-articular foi devido 
a um único episódio de retirada inadvertida da agulha durante 
a fixação da seringa para a administração de contraste.

A eficácia da injeção guiada por ultrassonografia foi avalia-
da em pacientes com dor no quadril relacionada à osteoartri-
te. Pourbagher e cols.16 avaliaram 10 pacientes em 2005, 80% 
dos pacientes melhoraram a função e referiram melhora dor 
aos 6 meses pós-injeção. Micu e cols.17 compararam a injeção 
guiada por ultrassom versus nenhuma injeção em um grupo 
de 61 pacientes; o acompanhamento foi de 1 e 3 meses, e os 
autores relataram redução da dor nos pacientes que recebe-
ram injeções, mas nenhuma mudança na dor no grupo que 
não recebeu injeções.

Yoong et al.18 avaliaram a utilidade do uso do ultrassom para 
guiar injeções na articulação do quadril antes da artroscopia 
para prever os resultados cirúrgicos.

Nesse estudo, 138 pacientes foram submetidos a injeção 
guiada por ultrassonografia com anestésico local antes da ci-
rurgia. O autor relatou que 93% dos pacientes que obtiveram 
alívio da dor após a injeção, apresentaram resultados cirúrgi-
cos bem sucedidos, comparado com 63% de pacientes com 
alívio parcial; 44 dos 49 pacientes que não relataram alívio da 
injeção, finalmente, também não melhoraram com a cirurgia.

Em um estudo retrospectivo com 2343 pacientes de Miglio-
re19 mostrou que a injeção intra-articular do quadril guiada 
por ultrassom com ácido hialurônico para artrose diminuiu o 
consumo de anti-inflamatórios não-esteróides. O consumo foi 
diminuído 48,2% no seguimento de 3 meses, seguido de uma 
redução de 50% no seguimento de 12 meses e um decrésci-
mo de 61% aos 24 meses de acompanhamento. Isso poderia 
levar a uma diminuição significativa de custos, e de cuidados 
com a saúde do paciente a longo prazo resultantes de uma 
redução nas complicações induzidas por AINEs.
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O tema de 2019 da IASP é “Ano Global contra a dor dos mais 
vulneráveis”. São vários os significados atribuídos ao termo 
vulnerável encontrados em diversos dicionários, suscitando 
discussões e comentários.  Tais significados como magoado, 
ferido ou derrotado; frágil, indefeso, acometível, suscetível, 
entre outros, denotam, de forma geral, sinais de fragilidade e 
de suscetibilidade, no entanto, como profissionais de saúde, 
nosso olhar deve estar voltado para a transcendência desses 
sinais, indo além e, neste caso específico de combate à dor, 
pensar estratégias para ajudar e cuidar daqueles que por in-
capacidades físicas, mentais, educativas, financeiras e/ou ou-
tros grupos sociais e etários sofrem por desconhecerem que 
têm o direito de não sentir dor e que existem várias formas 
de avalia-la, mensura-la e controla-la. 

Uma das formas de tratar a dor é a utilização de medi-
das não farmacológicas em suas múltiplas abordagens, 
como neste caso, as Práticas Integrativas e Complementa-
res (PICs), que vêm crescendo e conquistando seu espaço, 
buscando integrar o atendimento da medicina ocidental 
com atividades integrativas e complementares e favore-
cendo a participação do paciente no envolvimento com 
seu próprio tratamento.

As PICs desvendam a interação e integração mente-corpo-
-espírito, desafiando os terapeutas a navegarem no âmago 
da Natureza de suas ações, assim como, na aplicação de prin-

cípios das ciências físicas, biológicas, psicológicas, químicas, 
vibracionais e energéticas e seus efeitos na qualidade de 
vida do ser humano e no seu ciclo saúde/doença. São basea-
das no Paradigma da Vitalidade, com múltiplas e diferentes 
aplicações que procuram suprir as necessidades do pacien-
te, no sentido de restabelecer seu equilíbrio físico, psíquico, 
social e /ou espiritual, enfim sua vitalidade. 

As PICs, como visto, são focadas no princípio holístico, in-
tegral do ser humano, com diversificadas terapias comple-
mentando os paradigmas biomédico, tecnológico e científi-
co. Coadjuvantes ao tratamento convencional são de baixo 
custo, fácil adesão do cliente, acessíveis no SUS e com reso-
lutividade cada vez mais comprovadas cientificamente. Nes-
se momento, parece oportuno transcrever alguns registros 
fornecidos pelo Departamento de Atenção Básica (DAB) que 
integra a Secretaria de Atenção à Saúde, sobre o oferecimen-
to das PICs pelo SUS:

“1.708 municípios oferecem práticas integrativas e com-
plementares e a distribuição dos serviços está concentrada 
em 78% na atenção básica, principal porta de entrada do 
SUS, 18% na atenção especializada e 4% na atenção hospi-
talar. Mais de 7.700 estabelecimentos de saúde ofertam al-
guma prática integrativa e complementar, o que representa 
cerca de 28% das Unidades Básicas de Saúde (UBS). As PICs 
estão presentes em quase 30% dos municípios brasileiros, 
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Efi cácia na dor intensa e na dor oncológica2:  
equivalente a 5 mg de morfi na.3

Início rápido de ação: 
15-30 minutos.4

Codaten® – diclofenaco sódico + fosfato de codeína. VIA ORAL. Forma farmacêutica e apresentações: Codaten® Comprimido revestido. Embalagem com 10 e 20 comprimidos revestidos contendo 50mg de diclofenaco sódico e 50 mg de fosfato de codeína. 
Indicações: Para tratamento a curto prazo (máximo de 2 semanas): dor forte causada pela in� amação das doenças degenerativas articulares (p. ex. gonartrose); dor intensa e muito intensa após intervenções cirúrgicas; dor tumoral, especialmente se os ossos 
forem afetados ou se houver edema in� amatório peritumoral. Posologia: Adultos: a dose recomendada é de 1 a 3 comprimidos revestidos/dia, de preferência, antes das refeições, com líquido, sem mastigá-los. A dose máxima diária é de 3 comprimidos revestidos. 
Populações especiais: Nenhum ajuste da dose inicial é necessário para idosos. Recomenda-se cautela quando administrado a pacientes com insu� ciência renal leve a moderada e insu� ciência hepática leve a moderada. Contraindicações: hipersensibilidade a 
algum dos componentes da formulação, pacientes cujo uso de ácido acetilsalicílico ou outros AINEs pode precipitar asma, angioedema, urticária ou rinite aguda, úlcera gástrica ou intestinal ativa, sangramento ou perfuração, falência hepática, renal ou insu� ciência 
cardíaca grave, insu� ciência respiratória, ataques agudos de asma, pneumonia, coma, gravidez e lactação. Para crianças e adolescentes. Pacientes conhecidos por serem metabolizadores ultrarrápidos da CYP2D6. Pacientes com íleo paralítico e aumento da 
pressão intracraniana. Advertências e precauções: • Recomenda-se cautela em pacientes com sintomas / história de doença gastrointestinal (GI) e em idosos, devido aos riscos de hemorragia ou perfuração gastrointestinal. Deve ser interrompido se essas 
condições ocorrerem. • O uso combinado com agentes protetores gástricos deve ser considerado em pacientes com histórico de úlcera, idosos e aqueles que necessitam de baixas doses de ácido acetilsalicílico. • Cuidado quando usado seletivos de recaptação de 
serotonina. • Recomenda-se cautela em pacientes com colite ulcerativa ou doença de Crohn. • Recomenda-se cautela em pacientes com asma, rinite alérgica sazonal ou doenças pulmonares crônicas. • Riscos de reações alérgicas graves. Deve ser descontinuado 
se essas condições ocorrerem. • Recomenda-se cautela em doentes com insu� ciência hepática (incluindo por� ria). • Monitoramento da função hepática durante o tratamento prolongado. • Cuidado com retenção de líquidos grave e edema. • Monitoramento da 
função renal é recomendado em pacientes com história de hipertensão, insu� ciência cardíaca ou renal, depleção de volume extracelular, idosos, pacientes em tratamento com diuréticos ou medicamentos que tenham impacto na função renal. • Recomenda-se 
cautela em pacientes com fatores de risco cardiovasculares • Monitoramento de hemogramas é recomendado durante o tratamento prolongado. • Monitoramento é recomendado em pacientes com problemas de hemostasia. • Avaliar a relação risco-benefício em 
casos de dependência à opiáceos, inconsciência, situação de pressão cerebral elevada, no uso concomitante com inibidores da MAO. • Monitoramento é recomendado para idosos, pacientes com função renal reduzida e pacientes com distúrbios respiratórios. • 
Deve-se evitar o uso concomitante de diclofenaco com outros AINEs sistêmicos, incluindo inibidores seletivos da cicloxigenase-2. • Existe o risco de dependência no uso prolongado e tolerância cruzada a outros opiáceos. Havendo dependência de opiáceo anterior 
(mesmo aqueles em remissão), deve-se contar com recaídas rápidas. Para dependentes de heroína, a codeína é considerada como substância substituta. Dependentes de álcool e sedativos também tendem a abuso e dependência da codeína. • Pode mascarar 
sinais e sintomas de infecção. • Podem ocorrer efeitos nervosos centrais como cansaço, sonolência, tontura e distúrbios visuais, podendo afetar a capacidade de dirigir e/ou operar máquinas. • Não administrar durante a gravidez e/ou lactação. • Codeína pode 
causar hipotensão ortostática e sincope. Existe risco de hipotensão grave em indivíduos com a capacidade de manter a pressão arterial comprometida. • Utilizar com cautela em pacientes com hipotireoidismo, devido ao potencial de depressão respiratória. • É 
recomendado precaução especial em pacientes com falência respiratória. • Existem riscos quando coadministrado com benzodiazepínicos ou outros depressores SNC. • Monitoramento é recomendado em pacientes com hipertro� a prostática. • Codeína pode 
causar confusão e sedação excessiva em idosos. A duração máxima do tratamento é de 2 semanas. Reações adversas: Comuns: cefaleia, tontura, fadiga, vertigem, náusea, vômito, diarreia, dispepsia, dor abdominal, � atulência, diminuição do apetite, constipação, 
aumento de transaminase e rash. Incomuns: infarto do miocárdio, insu� ciência cardíaca, palpitações e dor no peito. Raras: hipersensibilidade, reação ana� lática e ana� lactoide (incluindo hipotensão e choque), sonolência, asma (incluindo dispneia), gastrite, 
hemorragia gastrintestinal, hematêmese, diarreia hemorrágica, melena, úlcera gastrintestinal (com ou sem sangramento, estenose ou perfuração gastrintestinal, que pode levar a peritonite), boca seca, hepatite, icterícia, distúrbio no fígado, urticária, edema. A codeína 
pode aumentar o tônus da musculatura lisa, especialmente em doses individuais acima de 60 mg. Muito raras: trombocitopenia, leucopenia, anemia (incluindo hemolítica e anema aplástica), agranulocitose, angioedema (incluindo edema de face), desorientação, 
depressão, insônia, pesadelos, irritabilidade, distúrbio psicótico, parestesia, diminuição de memória, convulsão, ansiedade, tremor, meningite asséptica, disgeusia, acidente cerebrovascular, comprometimento visual, visão embaçada, diplopia, zumbido, diminuição 
da audição, hipertensão, vasculite, pneumonite, colite (incluindo enterocolite hemorrágica, colite isquêmica e exacerbação de colite ulcerativa ou doença de Crohn), estomatite, glossite, distúrbios esofágicos, doença intestinal bolhosas, eczema, eritema, eritema 
multiforme, síndrome de Stevens-Johnson, necrólise epidérmica tóxica (síndrome de Lyell), dermatite esfoliativa, alopecia, reação de fotossensibilidade, púrpura, púrpura de Henoch-Schoenlein, prurido, insu� ciência renal aguda, hematúria, proteinúria, síndrome 
nefrótica, nefrite intersticial, necrose papilar renal, ganho de peso. Frequência desconhecida: agitação, nervosismo, alucinações, estado confusional, hipotermia, taquicardia, síncope, hiperidrose, astenia, retenção urinária, mal-estar, inchaço, Síndrome de Kounis. 
Interações medicamentosas: inibidores potentes de CYP2C9, lítio, digoxina, diuréticos e anti- hipertensivos (ex.betabloqueadores e inibidores da ECA), ciclosporina, medicamentos conhecidos por causar hipercalemia, antibacterianos quinolônicos, outros AINEs 
e corticosteroides, anticoagulantes e agentes antiplaquetários, inibidores seletivos da recaptação de serotonina, antidiabéticos, fenitoína, metotrexato, depressores do SNC, agonistas/antagonistas opioides, antidepressivos, inibidores das enzimas CYP2D6 e CYP3A4 
e indutores enzimáticos (ex. fenobarbital e rifampicina), cimetidina. Interações com exames laboratoriais: elevação na amilase e lípase plasmática. Pacientes em tratamento com Codaten® não devem ingerir álcool. USO ADULTO. VENDA SOB PRESCRIÇÃO 
MÉDICA. SÓ PODE SER VENDIDO COM RETENÇÃO DA RECEITA. MS – 1.0068.0898. A PERSISTIREM OS SINTOMAS, O MÉDICO DEVERÁ SER CONSULTADO. BSS 05.02.2018/ 2018-PSB/GLC-0918-s. Esta mini-bula foi atualizada em 06/03/2018.
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distribuídos pelos 27 estados e Distrito Federal e todas as 
capitais brasileiras: 

• 2 milhões de atendimentos das PICs nas UBS;
• +770 mil Medicina Tradicional Chinesa, incluindo acu-

puntura;
• 85 mil fitoterapia;
• 13 mil de homeopatias;
• 926 mil de outras práticas integrativas que não possuíam 

código próprio para registro, que com a publicação da por-
taria nº145/2017 passam a ter.” dab.saude.gov.br/portaldab/
ape_pic.php?conteudo=onde_tem_pics, 2018. 

Também vale destacar a PORTARIA MS N° 702, 21/03/2018  
que “altera a Portaria de Consolidação nº 2/GM/MS, de 28 de 
setembro de 2017, para incluir novas práticas na Política Na-
cional de Práticas Integrativas e Complementares - PNPIC.”

As PIC atuam na melhora de diferentes situações de dese-
quilíbrio como: a dor, a insônia, estresse, ansiedade, depres-
são, tensão muscular, melhora da imunidade, entre outras, 
ao mesmo tempo, que a interação profissional/cliente se es-
treita e ainda, ocorre diminuição do uso de medicações e de 
possíveis eventos adversos. 

Portanto, é necessário, entender que viver por si só, já pres-
supõe ser vulnerável e, destarte, se estiver sob um processo 
doloroso, deve estar disposto a buscar as razões da sua dor, 
seja ela física, psicológica, social e/ou espiritual, pois requer 
cuidado especializado para tratá-la e controlá-la, assim, po-
dendo o paciente, tornar-se independente, mais livre. 

Nesse sentido, as PICs têm um papel preponderante no 
atendimento das pessoas mais vulneráveis à dor, favorecen-
do sua inserção no conhecimento, tratamento e controle de 
sua dor.
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Codaten® é um medicamento. Durante seu uso, não dirija veículos ou opere máquinas, pois sua agilidade e atenção podem estar prejudicadas. 
Contraindicações: pacientes cujos uso de ácido acetilsalicílico ou outros AINEs podem precipitar ataques de asma, angioedema, urticária ou rinite aguda, úlcera gástrica ou intestinal ativa, sangramento ou 
perfuração. Interações Medicamentosas: inibidores potentes de CYP2C9, lítio, digoxina, diuréticos e anti-hipertensivos (ex.betabloqueadores e inibidores da ECA).

Efi cácia na dor intensa e na dor oncológica2:  
equivalente a 5 mg de morfi na.3

Início rápido de ação: 
15-30 minutos.4

Codaten® – diclofenaco sódico + fosfato de codeína. VIA ORAL. Forma farmacêutica e apresentações: Codaten® Comprimido revestido. Embalagem com 10 e 20 comprimidos revestidos contendo 50mg de diclofenaco sódico e 50 mg de fosfato de codeína. 
Indicações: Para tratamento a curto prazo (máximo de 2 semanas): dor forte causada pela in� amação das doenças degenerativas articulares (p. ex. gonartrose); dor intensa e muito intensa após intervenções cirúrgicas; dor tumoral, especialmente se os ossos 
forem afetados ou se houver edema in� amatório peritumoral. Posologia: Adultos: a dose recomendada é de 1 a 3 comprimidos revestidos/dia, de preferência, antes das refeições, com líquido, sem mastigá-los. A dose máxima diária é de 3 comprimidos revestidos. 
Populações especiais: Nenhum ajuste da dose inicial é necessário para idosos. Recomenda-se cautela quando administrado a pacientes com insu� ciência renal leve a moderada e insu� ciência hepática leve a moderada. Contraindicações: hipersensibilidade a 
algum dos componentes da formulação, pacientes cujo uso de ácido acetilsalicílico ou outros AINEs pode precipitar asma, angioedema, urticária ou rinite aguda, úlcera gástrica ou intestinal ativa, sangramento ou perfuração, falência hepática, renal ou insu� ciência 
cardíaca grave, insu� ciência respiratória, ataques agudos de asma, pneumonia, coma, gravidez e lactação. Para crianças e adolescentes. Pacientes conhecidos por serem metabolizadores ultrarrápidos da CYP2D6. Pacientes com íleo paralítico e aumento da 
pressão intracraniana. Advertências e precauções: • Recomenda-se cautela em pacientes com sintomas / história de doença gastrointestinal (GI) e em idosos, devido aos riscos de hemorragia ou perfuração gastrointestinal. Deve ser interrompido se essas 
condições ocorrerem. • O uso combinado com agentes protetores gástricos deve ser considerado em pacientes com histórico de úlcera, idosos e aqueles que necessitam de baixas doses de ácido acetilsalicílico. • Cuidado quando usado seletivos de recaptação de 
serotonina. • Recomenda-se cautela em pacientes com colite ulcerativa ou doença de Crohn. • Recomenda-se cautela em pacientes com asma, rinite alérgica sazonal ou doenças pulmonares crônicas. • Riscos de reações alérgicas graves. Deve ser descontinuado 
se essas condições ocorrerem. • Recomenda-se cautela em doentes com insu� ciência hepática (incluindo por� ria). • Monitoramento da função hepática durante o tratamento prolongado. • Cuidado com retenção de líquidos grave e edema. • Monitoramento da 
função renal é recomendado em pacientes com história de hipertensão, insu� ciência cardíaca ou renal, depleção de volume extracelular, idosos, pacientes em tratamento com diuréticos ou medicamentos que tenham impacto na função renal. • Recomenda-se 
cautela em pacientes com fatores de risco cardiovasculares • Monitoramento de hemogramas é recomendado durante o tratamento prolongado. • Monitoramento é recomendado em pacientes com problemas de hemostasia. • Avaliar a relação risco-benefício em 
casos de dependência à opiáceos, inconsciência, situação de pressão cerebral elevada, no uso concomitante com inibidores da MAO. • Monitoramento é recomendado para idosos, pacientes com função renal reduzida e pacientes com distúrbios respiratórios. • 
Deve-se evitar o uso concomitante de diclofenaco com outros AINEs sistêmicos, incluindo inibidores seletivos da cicloxigenase-2. • Existe o risco de dependência no uso prolongado e tolerância cruzada a outros opiáceos. Havendo dependência de opiáceo anterior 
(mesmo aqueles em remissão), deve-se contar com recaídas rápidas. Para dependentes de heroína, a codeína é considerada como substância substituta. Dependentes de álcool e sedativos também tendem a abuso e dependência da codeína. • Pode mascarar 
sinais e sintomas de infecção. • Podem ocorrer efeitos nervosos centrais como cansaço, sonolência, tontura e distúrbios visuais, podendo afetar a capacidade de dirigir e/ou operar máquinas. • Não administrar durante a gravidez e/ou lactação. • Codeína pode 
causar hipotensão ortostática e sincope. Existe risco de hipotensão grave em indivíduos com a capacidade de manter a pressão arterial comprometida. • Utilizar com cautela em pacientes com hipotireoidismo, devido ao potencial de depressão respiratória. • É 
recomendado precaução especial em pacientes com falência respiratória. • Existem riscos quando coadministrado com benzodiazepínicos ou outros depressores SNC. • Monitoramento é recomendado em pacientes com hipertro� a prostática. • Codeína pode 
causar confusão e sedação excessiva em idosos. A duração máxima do tratamento é de 2 semanas. Reações adversas: Comuns: cefaleia, tontura, fadiga, vertigem, náusea, vômito, diarreia, dispepsia, dor abdominal, � atulência, diminuição do apetite, constipação, 
aumento de transaminase e rash. Incomuns: infarto do miocárdio, insu� ciência cardíaca, palpitações e dor no peito. Raras: hipersensibilidade, reação ana� lática e ana� lactoide (incluindo hipotensão e choque), sonolência, asma (incluindo dispneia), gastrite, 
hemorragia gastrintestinal, hematêmese, diarreia hemorrágica, melena, úlcera gastrintestinal (com ou sem sangramento, estenose ou perfuração gastrintestinal, que pode levar a peritonite), boca seca, hepatite, icterícia, distúrbio no fígado, urticária, edema. A codeína 
pode aumentar o tônus da musculatura lisa, especialmente em doses individuais acima de 60 mg. Muito raras: trombocitopenia, leucopenia, anemia (incluindo hemolítica e anema aplástica), agranulocitose, angioedema (incluindo edema de face), desorientação, 
depressão, insônia, pesadelos, irritabilidade, distúrbio psicótico, parestesia, diminuição de memória, convulsão, ansiedade, tremor, meningite asséptica, disgeusia, acidente cerebrovascular, comprometimento visual, visão embaçada, diplopia, zumbido, diminuição 
da audição, hipertensão, vasculite, pneumonite, colite (incluindo enterocolite hemorrágica, colite isquêmica e exacerbação de colite ulcerativa ou doença de Crohn), estomatite, glossite, distúrbios esofágicos, doença intestinal bolhosas, eczema, eritema, eritema 
multiforme, síndrome de Stevens-Johnson, necrólise epidérmica tóxica (síndrome de Lyell), dermatite esfoliativa, alopecia, reação de fotossensibilidade, púrpura, púrpura de Henoch-Schoenlein, prurido, insu� ciência renal aguda, hematúria, proteinúria, síndrome 
nefrótica, nefrite intersticial, necrose papilar renal, ganho de peso. Frequência desconhecida: agitação, nervosismo, alucinações, estado confusional, hipotermia, taquicardia, síncope, hiperidrose, astenia, retenção urinária, mal-estar, inchaço, Síndrome de Kounis. 
Interações medicamentosas: inibidores potentes de CYP2C9, lítio, digoxina, diuréticos e anti- hipertensivos (ex.betabloqueadores e inibidores da ECA), ciclosporina, medicamentos conhecidos por causar hipercalemia, antibacterianos quinolônicos, outros AINEs 
e corticosteroides, anticoagulantes e agentes antiplaquetários, inibidores seletivos da recaptação de serotonina, antidiabéticos, fenitoína, metotrexato, depressores do SNC, agonistas/antagonistas opioides, antidepressivos, inibidores das enzimas CYP2D6 e CYP3A4 
e indutores enzimáticos (ex. fenobarbital e rifampicina), cimetidina. Interações com exames laboratoriais: elevação na amilase e lípase plasmática. Pacientes em tratamento com Codaten® não devem ingerir álcool. USO ADULTO. VENDA SOB PRESCRIÇÃO 
MÉDICA. SÓ PODE SER VENDIDO COM RETENÇÃO DA RECEITA. MS – 1.0068.0898. A PERSISTIREM OS SINTOMAS, O MÉDICO DEVERÁ SER CONSULTADO. BSS 05.02.2018/ 2018-PSB/GLC-0918-s. Esta mini-bula foi atualizada em 06/03/2018.
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