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A dor é um fenômeno que ocorre em 
todos os tecidos onde existem re-
ceptores para dor (nociceptores) ou 

estruturas neurais para condução, interpre-
tação e reação emocional a esse fenômeno.

Dentro desse contexto, destaca-se a 
dor originada por lesão neural, denominada 
então de dor neuropática.

Do ponto de vista epidemiológico, a dor 
neuropática em geral tem uma prevalência 
média estimada de 7 a 8%.(1)

O conceito de dor neuropática tem sido 
estudado pelos diferentes pesquisadores 
clínicos e de ciência básica, e mais recente-
mente um novo conceito tem sido proposto: 
dor neuropática é consequência direta de 
lesão ou doença afetando o sistema soma-
tossensitivo periférico ou central.(2) Nesse 
sentido, a avaliação semiológica da sensi-
bilidade através do exame neurológico e de 
métodos complementares é fundamental 
para definir essa condição clínica. Para a 
realização do exame do sistema somatos-
sensitivo, o examinador deverá se basear 
no conhecimento anatômico das vias sen-
soriais periféricas e centrais, dermátomos 
e territórios de inervação dos nervos peri-
féricos e raízes,(3) e utilizar os instrumentos 
semiológicos como toque e algodão (tato), 

alfinete (dor), tubos térmicos (temperatura). 
Quanto aos exames complementares, deve-
se indicar a eletroneuromiografia quando se 
suspeitar de lesão periférica, e o estudo de 
potenciais somatossensitivos, ressonância 
magnética ou tomografia computadorizada 
quando se suspeitar de lesão central.(4)

Clinicamente, quando suspeitamos na 
anamnese que se trata de dor neuropática? 
As queixas principais dos pacientes estão 
relacionadas principalmente à expressão 
de dor em queimação, fria, em fisgada, em 
formigamento ou dormente,(5) porém, des-
tes descritores verbais, os mais prevalentes 
na dor neuropática são dor em queimação 
(68,3%), pruriginosa (65,9%), dormente 
(65,9%) e em fisgada (64,6%).(5,6)

As outras evidências de que se trata de 
dor neuropática vêm dos achados do exa-
me neurológico, notadamente dos sintomas 
e sinais negativos e positivos,(7) tais como 
hipoestesia e hipoalgesia (sinais negativos) e 
parestesia/disestesia, hiperestesia, hiperal-
gesia, alodinia e hiperpatia (sinais positivos).

Como vimos no início, a dor neuropá-
tica se classifica em periférica e central 
em relação às condições clínicas. Dentre 
as doenças periféricas causadoras de dor 
neuropática estão lesões traumáticas, dor 
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pós-amputação, mono ou polineuro-
patias periféricas dolorosas, neuralgia 
trigeminal, glossofaríngea e pós-
herpética, síndrome complexa de dor 
regional, radiculopatias e aracnoidite. 
Com relação às doenças centrais que 
causam dor neuropática, podemos 
dividi-las em doenças de origem 
encefálica (doença vascular cerebral, 
isquemia ou hemorragia, esclerose 
múltipla, abscesso, tumores, doen-
ças inflamatórias, epilepsia, doença 
de Parkinson) e aquelas de origem 
medular (traumatismos, siringomielia 
e sífilis).(7)

A maior dificuldade que o profis-
sional da dor, seja ele neurologista 
ou não, encontra ao se deparar com 
um paciente com dor neuropática é o 
desafiador tratamento.

A óptica que rege o tratamento 
poderia basear-se na etiologia, nos 
sintomas ou nos mecanismos. A etio-
logia e os sintomas não têm ajudado, 
e há uma tendência atual a se buscar 
tratamento segundo mecanismos. 
Os principais mecanismos periféricos 
são constituídos por sensibilização 
periférica, geração de descargas 
ectópicas, acoplamento simpaticos-
sensitivo, excitação cruzada “efática” e 
“não-efática”, e alterações fenotípicas, 
enquanto os mecanismos centrais são 
expressos por sensibilização central, 
alterações de neuroplasticidade e 
redução/perda de mecanismos inibitó-
rios,(8-10) ou, em suma, há o desenvolvi-
mento de um estado de excitabilidade 
aumentada tanto no terminal do nervo 
periférico como nos neurônios centrais 
da medula e encéfalo.

O tratamento da dor neuropática 
deverá ser estruturado sempre consi-
derando os componentes biopsicos-
sociais do indivíduo e os mecanismos 
que guiam a seleção farmacológica. 

As drogas atualmente em uso são 
anticonvulsivantes, antidepressivos, 
opioides, agentes tópicos e antiar-
rítmicos. Além disso, gabaérgicos 
(baclofeno), antagonistas de receptor 
NMDA, bloqueios anestésicos, e L-
DOPA, AINEs e neurolépticos podem, 
dependendo do caso, ser utilizados. (11) 
Os medicamentos considerados de 
primeira linha são gabapentina, lidocaí-
na (adesivo), opioides, tramadol e anti-
depressivos tricíclicos. Os de segunda 
linha são lamotrigina, carbamazepina e 
inibidores seletivos da recaptação da 
serotonina.(11)

Falamos anteriormente que a ten-
dência atual é o tratamento baseado 
em mecanismos e as drogas acima 
citadas têm como alvo os mecanis-
mos subjacentes às alterações de 
nervos periféricos comprometidos e 
neurônios sensitivos da medula, tronco 
encefálico e cérebro. As drogas de 
primeira linha como os anticonvulsi-
vantes e antidepressivos objetivam 
inibir os neurônios centrais e os nervos 
periféricos sensibilizados. Os opioides, 
por sua vez, apesar de serem a droga 
analgésica padrão, não têm uma ação 
tão eficaz na dor neuropática, e por 
isso farão parte de um tratamento 
multimodal. A lidocaína (adesivo) tem 

indicações em lesões localizadas 
de nervos, como na neuralgia pós-
herpética, por exemplo.

Enfim, a busca pela droga mais 
adequada depende do seguimento, a 
longo prazo, dos pacientes e das res-
postas terapêuticas individualizadas, o 
que representa um desafio constante, 
porém estimulante para a pesquisa 
básica e clínica. t
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