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RESUMO – A dor é um sintoma universal em Medicina; e na Dermatovenereologia é transversal ao seu domínio médico e cirúrgi-
co. No domínio cirúrgico da especialidade temos a dor aguda peri-operatória, provavelmente mais frequente do que o esperado 
e cujo tratamento insuficiente implica morbilidade aguda e até potencialmente a longo prazo, dado o risco de cronificação. A 
dor crónica está associada a várias doenças cutâneas e é muitas vezes causa major de sofrimento para os doentes, dada a sua 
abordagem ser complexa, desafiante e por vezes infrutífera, agravada pela pouca evidência sobre como tratar apropriadamente 
o doente dermatológico com dor crónica. 
Este artigo é a segunda e última parte de uma revisão cujo objetivo é discutir os princípios gerais do tratamento da dor aguda peri-
-operatória e crónica no contexto da especialidade. Neste segundo capítulo será abordada a dor relacionada com procedimentos 
terapêuticos específicos. Por último, será discutida a dor crónica associada a entidades dermatológicas com quadros álgicos sig-
nificativos.
PALAVRAS-CHAVE – Dermatologia; Doenças da Pele; Dor; Medição da Dor; Procedimentos Cirúrgicos Dermatológicos; Trata-
mento da Dor. 

Pain Management in Dermatology (Part II)  
ABSTRACT – Pain is a major clinical symptom in medicine. In the scope of Dermatology, pain occurs most commonly in the sur-
gical setting, but it is also associated with a wide spectrum of chronic medical entities. On one hand, postsurgical pain is major 
cause of dissatisfaction and other negative postsurgical outcomes, such as pain chronification.  On the other hand, chronic 
pain is a major cause of suffering and impaired quality of life in dermatological patients. Treatment is frequently challenging, 
further aggravated by the paucity of evidence-based recommendations for proper pain control in the dermatological care.     
 This is the second and last part of a review on the general principles of acute peri-operative and chronic pain management in 
Dermatology. In this part, we’ll discuss the treatment of acute pain related with specific therapeutic procedures and the proper 
management of chronic and painful dermatological conditions.
KEYWORDS – Dermatologic Surgical Procedures; Dermatology; Pain; Pain Management; Pain Measurement; Skin Diseases.
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INTRODUÇÃO
A dor é considerada o quinto sinal vital e o seu controlo é 

um indicador de qualidade dos serviços de saúde. Na primei-
ra parte desta revisão, foi demonstrada a repercussão que a 
dor não controlada pode ter nas múltiplas esferas do domínio 
socioeconómico e familiar: sofrimento para os doentes e cui-
dadores, absentismo profissional, isolamento social e consu-
mo significativo dos recursos de saúde. Observámos também 
que na Dermatologia e Venereologia, enquanto especialidade 
médico-cirúrgica, a dor não controlada é um sintoma frequen-
temente presente, quer por consequência de procedimentos 

cirúrgicos, quer devido a entidades clínicas com quadros fi-
siopatológicos complexos (como a úlcera de perna), e ao qual 
está associada uma perda major de qualidade de vida.

Torna-se assim evidente a importância do tratamento eficaz 
da dor no doente dermatológico. Contudo, o controlo da dor, 
principalmente da dor crónica, continua a ser um desafio, ha-
vendo necessidade de delinear estratégias eficazes. A segunda 
parte deste artigo tem como objetivo colmatar esta necessida-
de, ao abordar o tratamento da dor aguda em procedimentos 
dermatológicos específicos e o tratamento da dor crónica asso-
ciada a algumas entidades clínicas de gestão difícil.
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DOR RELACIONADA COM PROCEDIMENTOS DER-
MATOLÓGICOS ESPECÍFICOS

1. Crioterapia
A crioterapia é o tratamento indicado em múltiplas enti-

dades dermatológicas, tanto em adultos como em crianças. 
A dor provocada por este procedimento apresenta um perfil 
bifásico característico:
-  IMEDIATO: resultante do processo de congelamento
-  TARDIO: posterior ao descongelamento, sendo geralmen-

te mais intensa e prolongada (várias horas)
A dor consequente poderá comprometer a adesão a um 

eventual retratamento, frequentemente necessário. O uso 
de anestésicos tópicos sob oclusão pré-procedimento já foi 
defendido, contudo, o efeito tardio (15 - 60 minutos)1,2 e a 
baixa eficácia desta técnica analgésica, como demonstrado 
por Gupta et al,3 levaram ao abandono quase generalizado 
desta prática. 

A nível de alternativas analgésicas, a aplicação de EMLA® 

(formulação constituída por lidocaína e prilocaína) imedia-
tamente após o descongelamento2 já demonstrou ser uma 
técnica eficaz. A disrupção da barreira cutânea induzida pela 
crioterapia, facilita a impregnação do anestésico e aumenta 
a eficácia, garantindo analgesia praticamente imediata (< 
30 segundos) e duradoura, aliviando a componente tardia 
da dor.

2. Infiltração de cicatrizes hipertróficas e que-
lóides

O tratamento de cicatrizes hipertróficas e quelóides en-
volve frequentemente a infiltração intralesional de corticoste-
róides de alta potência. Este tipo de lesões caracteriza-se por 
uma extensa inervação sensitiva, pelo que o procedimento é 
habitualmente doloroso.4,5

Têm sido descritas algumas técnicas com o objetivo de mi-
nimizar o desconforto causado por este procedimento, como 
a injeção lenta do fármaco5 e a associação de lidocaína com 
o corticóide4, no entanto a distensão adicional associada à 
injeção de maior volume parece antagonizar o efeito analgé-
sico do anestésico.

Azad e Sacks6 propõem a aplicação tópica prévia de 
EMLA® que produz anestesia cutânea que se estabelece entre 
30 a 60 minutos, seguida da injeção perilesional de uma mis-
tura de lidocaína e bupivacaína no início do procedimento. A 
associação de um anestésico local de curta e longa ação tem 
como objetivo proporcionar anestesia intraoperatória e anal-
gesia pós-operatória, respectivamente.6 Estão já disponíveis 
dispositivos de contraestimulação que poderão vir a ter apli-
cação no controlo da dor neste contexto.7

3. Terapêutica fotodinâmica
A terapêutica fotodinâmica (PDT) é uma modalida-

de de uso crescente em Dermatologia com aplicação em 
múltiplas situações clínicas: queratoses actínicas1, neopla-
sias cutâneas não-melanoma,8 doenças inflamatórias,9 
infecciosas9 e até mesmo com finalidade estética.10,11 A 

versatilidade desta técnica é potenciada pela sua eficá-
cia, cosmeticidade e baixo risco de efeitos adversos.10,11 
Infelizmente, a dor resultante deste procedimento é extre-
mamente frequente (92% - 97%12 sendo grave em 16%13), 
continuando a ser este o fator que mais limita o seu uso 
terapêutico.14,15

A identificação dos doentes com risco de desenvolver 
dor intensa no decurso da PDT possibilitaria o emprego de 
estratégias analgésicas pré-procedimento. Foram identifi-
cados como possíveis preditores de dor: fototipo médio-
-baixo (I-III),12,13,15 tipo (queratoses actínicas, doença de 
Bowen)12,15 e tamanho13,16 da lesão, a localização (cabe-
ça e pescoço12,13,15 e pernas13), idade avançada (> 65-70 
anos),13,15 o uso de ácido 5- aminolevulinico15,17 como fo-
tossensibilizante e o uso crónico de analgésicos.1 A taxa de 
fluência e a dose estão diretamente correlacionadas com 
a intensidade álgica até um determinado limiar (taxa de 
~60 mW/cm2, dose de ~50 J/cm2) a partir do qual não se 
observa incremento significativo no desconforto álgico.14 
Alguns estudos identificaram dor mais intensa no segundo 
tratamento, comparativamente ao primeiro.16,18 Outros, 
contudo, não são concordantes com esta observação.12,13

Estratégias para mitigar a dor relacionada com a PDT 
têm sido avaliadas em revisões sistemáticas recentes.14,15,19 
Várias intervenções demonstraram benefício: bloqueio re-
gional, infiltração subcutânea de anestésico, estimulação 
transcutânea elétrica e por fim a analgesia pelo frio/arrefe-
cimento cutâneo (com água gelada ou ar frio); esta última 
técnica, embora simples, parece ser globalmente mais efi-
caz. Os anestésicos tópicos demonstraram ser ineficazes. A 
daylight PDT é menos dolorosa do que a PDT convencional.

A heterogeneidade dos estudos e a evidência inconsis-
tente têm dificultado a identificação de elementos predito-
res de dor e a formulação de recomendações para reduzir 
a dor associada a este procedimento. A melhor estratégia 
assenta numa abordagem individualizada e personalizada 
às necessidades de cada doente.14

4. LASER
A dor é um efeito adverso expetável da terapêutica LASER 

em Dermatologia, para além de poder também comprometer 
a eficácia e o retratamento. Infelizmente, a evidência disponí-
vel neste campo é insuficiente e heterogénea, impossibilitan-
do a formulação de recomendações.20 A abordagem da dor 
neste caso deve continuar a ser individualizada, de acordo 
com as necessidades e exigências de cada doente.

DOR CRÓNICA MECANISMOS DE CRONIFICAÇÃO
A dor crónica é definida pela Associação Internacional 

para o Estudo da Dor (IASP) como uma “dor contínua ou re-
corrente com uma duração superior a 3 meses” e por si só 
pode representar uma doença distinta, merecendo um trata-
mento dirigido apropriado. A persistência da lesão causadora 
pode conduzir a um fenómeno de cronificação da dor, o qual 
é independente da doença de base e que tende a manter-se 
para além da sua cura.
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A perpetuação da dor está associada a mecanismos de 
sensibilização periférica e central. A sensibilização periférica 
caracteriza-se por uma diminuição do limiar de despolariza-
ção dos nociceptores e é uma consequência, na maioria dos 
casos, da inflamação tecidual. Várias substâncias libertadas 
localmente já foram implicadas na sensibilização periférica, 
como por exemplo a adenosina, o ATP e as prostaglandinas.

Já na sensibilização central, ocorrem alterações pró-noci-
ceptivas em neurónios de segunda ordem e em células gliais. 
Pode haver diminuição do limiar de despolarização, ativida-
de espontânea e ampliação dos campos recetivos de neuró-
nios de segunda ordem. Estas alterações são o resultado de 
uma estimulação nociceptiva prolongada. Estão associados 
a fenómenos de amplificação do sinal eléctrico, aumento da 
expressão de receptores AMPA do glutamato e à indução de 
perfis de expressão genética pró- nociceptivos em astrócitos.

FARMACOLOGIA
O tratamento farmacológico deverá ser adequado à in-

tensidade da dor. A “escada analgésica” é uma referência, a 
qual foi proposta pela Organização Mundial de Saúde (OMS) 
para o tratamento da dor oncológica. Progressivamente este 
esquema foi generalizado, sendo hoje também aplicado no 
tratamento da dor não-oncológica. De acordo com este mo-
delo, na dor ligeira, estão recomendados os analgésicos não- 
opioides, como os anti-inflamatórios não-esteroides (AINE), 
o paracetamol e o metamizol. Na dor moderada, estão in-
dicados opioides fracos, como o tramadol, em associação 
com analgésicos não-opioides. Na dor severa com limitação 
funcional marcada, para além dos analgésicos não-opioides, 
recomenda-se a utilização de opioides fortes como a morfi-
na, a buprenorfina e o fentanil. Este último tipo de medicação 
deve, preferencialmente, ser gerido por profissionais com ex-
periência no tratamento de dor crónica. O tratamento deve 
ser ajustado ao longo do tempo e em função da intensidade 
e persistência dos sintomas, assim como da patologia asso-
ciada do doente.

Analgésicos não-convencionais
A dor neuropática ou disfuncional está associada a 

lesão ou disfunção do sistema nervoso, respetivamente, e 
é frequentemente refratária aos analgésicos convencionais. 
Algumas classes de fármacos não-analgésicos possuem im-
portantes efeitos nos mecanismos de nocicepção e têm indi-
cação quando a terapêutica de primeira linha é insuficiente. 
Nesse grupo incluem-se os fármacos anti-depressivos e os 
anti-epiléticos.21-23

Anti-depressivos
Os anti-depressivos têm um efeito analgésico indepen-

dente do seu efeito sobre o humor. O efeito analgésico é ob-
tido com doses mais baixas e num menor intervalo de tempo, 
em comparação com o tratamento da depressão. O meca-
nismo de ação envolve o bloqueio da recaptação de sero-
tonina e noradrenalina no SNC, dessa forma potenciando 
vias de modulação descendente inibitória que atuam sobre 

a transmissão nociceptiva na medula espinhal. Os fármacos 
mais usados neste contexto são os anti-depressivos tricícli-
cos de primeira geração (e.g. amitriptilina e clomipramina) 
e os inibidores da recaptação de serotonina e noradrenalina 
(IRSN, e.g. venlafaxina). Os inibidores seletivos da recaptação 
da serotonina (ISRS) são, comparativamente, menos eficazes, 
pelo que não devem ser privilegiados.22,23 Os efeitos adversos 
mais comuns incluem a sedação e os efeitos anti-colinérgi-
cos, em particular a xerostomia. Têm ainda efeitos cardíacos, 
como o atraso da condução aurículo-ventricular e intra-ven-
tricular, que podem limitar o seu uso em doentes com pertur-
bações da condução ou com enfarte recente.24

São habitualmente administrados ao deitar pela sedação 
que podem induzir, podendo o efeito sedativo ser benéfico 
em doentes com insónia. Espera-se uma instalação do efeito 
analgésico ao fim de uma semana. A posologia é descrita na 
Tabela 1.

Anti-epilépticos
Os anti-epiléticos são extensamente utilizados no trata-

mento da dor neuropática. Os mais usados para o controlo 
da dor são os gabapentanóides (gabapentina e pregabalina). 
Estes fármacos têm uma ação inibitória sobre canais de cál-
cio voltagem-dependentes, os quais apresentam uma ativida-
de aumentada a nível medular em situações de dor crónica. 
Existe evidência da sua eficácia no tratamento da nevralgia 
pós-herpética, na nevralgia do trigémio e na neuropatia dia-
bética dolorosa. Os efeitos adversos mais comuns incluem a 
sedação, fadiga, cefaleia e edema periférico. A pregabalina 
é muitas vezes preferida pela administração em duas tomas 
diárias e menor efeito sedativo. É, contudo, mais cara que a 
gabapentina.55 As doses são apresentadas na Tabela 1.

DOR RELACIONADA COM ENTIDADES DERMATO-
LÓGICAS ESPECIFÍCAS

A dor é um dos principais sintomas responsável pela mor-
bilidade associada às doenças dermatológicas.25 Pela sua re-
levância clínica, abordaremos o tratamento da dor aguda e 
crónica relacionada com a hidradenite supurativa (HS), a in-
feção pelo vírus herpes zoster (HZV) e a úlcera de perna (UP).

1. Hidradenite supurativa
A HS é uma das patologias mais debilitantes no espec-

tro das doenças dermatológicas. As pontuações obtidas no 
Dermatology Life Qualitity Index (DLQI) são excecionalmente 
altas, sendo a dor um dos fatores que mais contribui para a 
elevada morbilidade relatada pelos doentes.26,27

A dor associada à HS pode ser aguda ou crónica.23 O 
tratamento envolve habitualmente medicação antibiótica e/
ou anti-inflamatória. No entanto, o controlo da dor é inefi-
caz com a abordagem isolada da doença de base, sendo 
frequentemente necessário o uso de fármacos analgésicos.22

1.1. Dor aguda
É uma causa frequente de admissão nos serviços de ur-

gência. A dor aguda é resultado de uma resposta inflamatória 
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Tabela 1 - Farmacologia dos analgésicos convencionais e dirigidos para a dor neuropática. 

ANALGÉSICOS 
OPIOIDES FRACOS DOSE FREQUÊNCIA PRECAUÇÕES

Tramadol

100-200 mg

DMD: 400 mg / Cirrose: 100 mg
DRC (TFG <30 mL/min): 200 mg

6/6 h
Ou

8/8 h

DHC: evitar formulação de libertação 
prolongada

ANTI-EPILÉPTICOS 
ATÍPICOS DOSE FREQUÊNCIA PRECAUÇÕES

Gabapentina

1º dia: 300 mg 1id
2º dia: 300 mg 2id
3º dia: 300 mg 3id

DMD: 2400 mg
Ajuste à função renal (TFG):

>50 <79 mL/min: 600-1800 mg
> 30 <49 mL/min: 300-900 mg
>15 <29 mL/min: 150-300 mg

Hemodiálise: consultar guidelines da AEM

8/8 h

Os efeitos adversos mais comuns 
incluem sedação, fadiga, tonturas, 

cefaleia, aumento ponderal e edema 
periférico

Pregabalina

Iniciar: 75 mg
Titular até dose mínima eficaz

DMD: 300-600 mg
Ajuste à função renal (TFG):

>30 <60mL/min: 150- 600 mg
> 15 <30 mL/min: 50-150 mg

< 15 mL/min: 25-75 mg
Hemodiálise: 25-100 mg após sessão

12/12h

Efeitos adversos similares à gabapentina.

Segurança não verificada <12 anos
Mais caro que gabapentina, mas com 

custo-efetividade superior1,3

ANTI-DEPRESSIVOS DOSE FREQUÊNCIA PRECAUÇÕES

TRICÍCLICOS

Amitriptilina Iniciar: 10-25 mg / DMD: 75 mg 1 toma ao deitar

Hipotensão ortostática, disritmia 
cardíaca, confusão mental, obstipação, 
náuseas, vómitos, anorexia ou aumento 
do apetite, aumento ponderal, disfunção 

sexual e perda de líbido
Evitar em doentes com > 75 anos4

ISRNS

Duloxetina Iniciar: 20 mg / DMD: 60 mg 12/12 h
Xerostomia, fadiga, náuseas, obstipação, 

aumento ponderal, disfunção sexual, 
insónia, metabolopatia glicídica

Venlafaxina

Iniciar: 25 mg / DMD: 125 mg
Ajuste à função renal (TFG):
> 30 <70 mL/min: precaução

<30 mL/min: 50% dose habitual
Disfunção hepática moderada: 50% dose

Disfunção grave: evitar

12/12 h
ou

8/8 h

Os efeitos adversos mais frequentes são 
semelhantes à duloxetina.

CI: < 18 anos

TFG: taxa de filtração glomerular; ISRNS: inibidor seletivo da recaptação da noradrenalina e serotonina; DMD: Dose Máxima Diária; AEM: Agência 
Europeia do Medicamento; CI: Contra-indicação.

NOTAS IMPORTANTES:
1. Anti-epilépticos atípicos e ISRNS
- “Start slow, go slow”. Iniciar em dose baixa, titular em intervalos de 2 semanas até se atingir a dose mínima eficaz e tolerada pelo doente. 
- O inverso também se verifica: não se deve descontinuar abruptamente o fármaco. 
- ISRNS apresentam metabolismo hepático extenso. Interação farmacológica provável com: risperidona, indinavir, metoprolol, haloperidol, imipramina, 
diazepam, lítio.
2. Anti-epilépticos atípicos 
- Alguns autores têm preferido a pregabalina2 à gabapentina para o tratamento da dor neuropática pela aparente superioridade analgésica e do perfil 
farmacocinético (maior biodisponibilidade e linearidade)2,5,6, bem como a relação custo-efetividade favorável3. Adicionalmente, não se observa metabo-

lismo hepático nem inibição do citocromo P450, pelo que as interações medicamentosas são pouco prováveis6
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local provocada pela lesão e distensão tecidual associada à 
formação de nódulos. Os analgésicos tópicos são geralmen-
te insuficientes ou ineficazes, pelo que a administração sisté-
mica de AINE e paracetamol deve ser preferida. Para o alívio 
imediato da dor a drenagem sob anestesia local ou a infiltra-
ção intra-nodular com corticosteróides de alta potência são 
técnicas eficazes.22,23

1.2. Dor crónica
A dor crónica associada à HS apresenta características 

de dor nociceptiva, neuropática e muitas vezes mista. A de-
pressão coexiste em 20% dos doentes e é um fator que am-
plia a intensidade e a duração dos sintomas,12,23 pelo que 
deverá ser alvo de terapêutica. O objetivo do tratamento, 
como em outras patologias associadas a dor crónica, é a 
redução da dor e da limitação funcional.

O tratamento analgésico sistémico deve ser complemen-
tado com adjuvantes tópicos. O diclofenac a 1% (gel), por 
exemplo, é uma alternativa habitualmente bem tolerada.

2. Herpes zoster
No adulto pode ocorrer uma reativação da infeção pelo 

vírus HZ, presente num estado latente nos gânglios sensitivos 
cranianos e raquidianos após a primo-infeção no passado. 
Na maioria dos casos, a reativação está associada a depres-
são da imunidade celular. Esta reativação da infeção pode 
manifestar-se através de quadros dolorosos agudos e cróni-
cos (nevralgia pós-herpética).28

2.1. Dor aguda
A dor aguda associada à reativação do vírus HZ é 

muito frequente e pode atingir ≥ 95% dos doentes com 
idade superior a 50 anos. A dor é de intensidade severa 
em até 40% dos doentes.29

A dor no herpes zoster resulta de mecanismos de de-
saferenciação e sensibilização. A infeção viral provoca de-
generação dos corpos celulares e dos axónios do neurónio 
de primeira ordem com perda da inervação periférica. A 
ausência de aferências periféricas leva à despolarização 
espontânea de neurónios de segunda ordem e a dor cons-
tante. Por outro lado, a propagação do vírus ao dermáto-
mo correspondente provoca inflamação e lesão nervosa, 
com sensibilização de nociceptores.28

O tratamento baseia-se na administração de agentes 
antivirais específicos (aciclovir ou valaciclovir, por exem-
plo), associado a analgésicos sistémicos para o controlo 
eficaz da dor. A seleção dos fármacos deve ser adequada 
à intensidade da dor e estar de acordo com a “escada 
analgésica” da OMS.29 Em casos refratários, podem estar 
indicados anti- depressivos e anti-epilépticos para o con-
trolo da dor.29

O uso de corticóides sistémicos pode encurtar a dura-
ção dos sintomas.30

O tratamento tópico deve ser evitado na presença de 
lesões ativas da doença e está contra-indicada a anestesia 
local.29

2.2 Nevralgia pós-herpética
A nevralgia pós-herpética (NPH) é definida como uma 

dor com duração superior a 3 meses associada a altera-
ções cutâneas na distribuição de um ou mais dermátomos 
em relação com uma infeção pelo vírus HZ. Os fatores de 
risco para NPH incluem: idade avançada, sexo feminino, dor 
aguda severa, lesões cutâneas exuberantes, pródromo das 
manifestações cutâneas, envolvimento do nervo oftálmico 
ou a existência de co- morbilidades.28,30,31 O padrão de au-
mento da incidência em idades avançadas (50-54 anos: 8%, 
80-84 anos: 21%),30 representa uma janela de oportunidade 
para intervenções de prevenção primária (vacinação – vide 
adiante).31,32

Tratamento: O tratamento da NPH é um desafio, dado 
ser refratária aos analgésicos convencionais.31-33 O trata-
mento deverá ser multimodal e contrariamente ao controlo 
da dor aguda, devem associar-se fármacos sistémicos e tó-
picos.

Na dor ligeira o tratamento tópico isolado, como a utiliza-
ção de patches de lidocaína a 5%, tem eficácia demonstrada 
e baixa incidência de efeitos adversos. A lidocaína bloqueia 
a atividade anómala dos canais de Na+ e a condução nervo-
sa de fibras aferentes nociceptivas. Não existe evidência de 
eficácia do gel de lidocaína.30

A capsaicina é um agonista de receptores vanilóides 
(TRPV1: transient receptor potential channel), presentes nas 
terminações periféricas de fibras nociceptivas, com proprie-
dades analgésicas. O mecanismo de ação envolve a deple-
ção de substância P das terminações nervosas. A capsaicina 
tópica está disponível em patches a 0,075% e deve ser apli-
cada sobre a pele sem lesões ao longo do dermátomo afe-
tado. As limitações incluem a indução de dor e hiperalgesia 
durante a aplicação, bem como a necessidade de múltiplas 
aplicações diárias (o que compromete a adesão). O patch 
de capsaicina a 8% tem aplicação única diária e demonstrou 
ser eficaz em ensaios clínicos controlados e randomizados 
recentes.34

A evidência de outros tratamentos tópicos, como os AINE, 
é limitada.28

Na dor moderada a severa, é habitualmente necessário 
complementar o tratamento tópico com analgésicos sistémi-
cos para um controlo adequado da dor. A eficácia analgésica 
de fármacos gabapentanóides (pregabalina e gabapentina) 
e anti-depressivos tricíclicos como tratamento de primeira 
linha foi já demonstrada para este propósito. A Tabela 1 
apresenta a posologia destes grupos de fármacos.

Em casos refratários poderá ser necessária a administra-
ção de analgésicos opioides fortes e a referenciação a uma 
unidade de dor crónica.

Foram estudadas várias intervenções para a prevenção 
e o tratamento da NPH (bloqueio de nervos periféricos, blo-
queio de gânglios raquidianos, bloqueio de gânglios sim-
páticos, injeção epidural de anestésicos locais com ou sem 
corticosteroides, injeção intra-tecal de corticosteroides) que 
se mostraram pouco eficazes e/ou difíceis de implementar 
na prática.28
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Prevenção: O único meio comprovadamente eficaz na 
prevenção da NPH é a vacinação. A vacinação na infância 
reduz a incidência de varicela e consequentemente de her-
pes zoster e NPH.

A vacinação de indivíduos adultos permite reforçar a 
imunidade e demostrou diminuir a incidência de herpes zos-
ter, a gravidade da doença e a incidência de NPH. Em Por-
tugal, a vacina encontra-se disponível desde 2014, sendo a 
imunização recomendada em todos os indivíduos com idade 
superior a 60 anos e/ou residentes em lares.35

O tratamento antiviral, isoladamente ou em associação 
com corticoides sistémicos, na fase aguda do herpes zoster 
não previne a evolução para NPH.28,36

3. Úlcera de perna
A úlcera de perna (UP) é uma entidade dermatológica 

frequente cuja prevalência pode atingir os 3% em indiví-
duos com idade superior a 60 anos.37 A UP tem uma re-
percussão funcional e socioeconómica significativa, sendo 
a dor um dos principais fatores que contribui para a di-
minuição da qualidade de vida destes doentes.38,40 Apesar 
disso, ainda se verifica uma elevada taxa de sub-trata-
mento da dor.41,42

A fisiopatologia da dor na UP não está totalmente elu-
cidada. A lesão e sensibilização de nociceptores periféri-
cos resultam dos mecanismos específicos da doença de 
base (e.g. isquémia arterial ou venosa), da resposta in-
flamatória e das eventuais complicações associadas (e.g. 
sobreinfeção, maceração peri-lesional de tecidos, dermi-
te de contacto irritativa ou alérgica). A conjugação destes 
vários mecanismos traduz-se numa dor de características 
mistas: nociceptiva e neuropática.40

O tratamento da dor na UP engloba o tratamento da 
doença de base e das complicações secundárias, analgé-
sicos tópicos e sistémicos.

Tratamento da Doença de Base e Complicações: o 
tratamento dirigido à isquémia arterial ou venosa, infeção 
secundária ou dermite de contacto é fundamental para 
o controlo adequado da dor na UP. As UP associadas a 
doenças inflamatórias devem ser tratadas com anti-infla-
matórios ou imunossupressores sistémicos.

Analgésicos Tópicos: Existe evidência que alguns anal-
gésicos tópicos poderão ser eficazes no tratamento da 
dor crónica associada à UP e sobretudo na dor relaciona-
da com o desbridamento cirúrgico, como por exemplo o 
EMLA a 5% na prevenção da dor associada ao desbrida-
mento de úlceras venosas. Recomenda-se a aplicação 30 
a 45 minutos antes do procedimento, em úlceras com uma 
área inferior a 50 cm2 e numa concentração de 1-2 g/cm2. 

Em alguns centros, a administração tópica de morfina 
é usada no alívio da dor associada ao desbridamento de 
úlceras. Apesar de terem sido encontrados recetores opioi-
des μ em nociceptores periféricos, os resultados de ensaios 
clínicos são desanimadores e, até à data, não foi demons-
trada eficácia analgésica com esta abordagem.41,45,46 
Mais recentemente, o sevoflurano (um anestésico geral 

inalatório) em formulação tópica mostrou ser uma alterna-
tiva promissora para a analgesia de longa duração na UP.

Analgésicos Sistémicos: Em doentes com dor refratária 
ao tratamento tópico, torna-se necessário a administração 
de analgésicos sistémicos. Deve-se considerar o uso de 
gabapentanóides numa fase precoce.37

No caso específico do pioderma gangrenoso, uma 
doença inflamatória caracterizada pela formação de úl-
ceras rapidamente progressivas e dolorosas, o tratamento 
com oxigénio hiperbárico tem um efeito analgésico rápido 
e significativo.47

CONCLUSÃO
A dor subtratada é responsável por sofrimento, perda 

de qualidade de vida e repercussões socioeconómicas sig-
nificativas. Os clínicos devem adotar estratégias de controlo 
da dor dos doentes ao seu cuidado, contribuindo para a 
prevenção do sofrimento desnecessário, redução da mor-
bilidade associada e humanização dos cuidados de saúde. 
Os tratamentos com recurso a crioterapia, terapia fotodi-
nâmica ou LASER requerem uma consideração e controlo 
adequado da dor associada. Por outro lado, a dor cróni-
ca associada a entidades como a hidradenite supurativa, 
o herpes zoster ou a úlcera de perna, pela sua severidade 
e/ou limitação funcional associada, requer um tratamento 
analgésico adequado e, quando refratária, poderá tornar 
necessária a referenciação ao especialista em dor.

Este artigo conclui uma revisão da literatura, dividida 
em duas partes, sobre a abordagem da dor em Dermato-
logia.
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