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INTRODUÇÃO
Cristiane Bergerot

Desde a publicação da pri-
meira edição deste manual, a 
prática em cuidados paliativos 
oncológicos avançou de forma 
significativa. A integração pre-
coce de medidas de suporte 
ao tratamento antineoplásico 
mostrou-se capaz de melhorar 
não apenas a qualidade de vida, 
mas também a adesão terapêu-
tica e, em alguns cenários, até 
mesmo a sobrevida dos pacien-
tes. Nesse contexto, torna-se 
cada vez mais necessário ofere-
cer ferramentas objetivas, claras 
e atualizadas para o manejo dos 
sintomas mais prevalentes em 
oncologia. 

O presente Manual de Tra-
tamento Sintomático em Cui-
dados Paliativos da Sociedade 
Brasileira de Oncologia Clínica 
(SBOC) reúne recomendações 
baseadas em evidências, adap-
tadas à realidade clínica nacio-
nal, e elaboradas por especia-
listas de referência em cada 
área. Esta edição foi ampliada 
e revisada, trazendo dois novos 
capítulos (dispneia e insônia), 
ambos de grande impacto no 
cotidiano assistencial. O capí-
tulo sobre dispneia contou com 
a colaboração do Dr. David Hui, 
uma das principais lideranças 
internacionais no tema, en-
quanto o capítulo de dor onco-
lógica foi desenvolvido pela So-
ciedade Brasileira para o Estudo 
da Dor (SBED), reforçando a im-
portância da atuação integrada 
e multidisciplinar. 

A seguir, apresentamos os 
capítulos em ordem alfabéti-
ca, com breve descrição de seu 
conteúdo e os especialistas res-
ponsáveis: 

Anorexia, caquexia e sarcope-
nia (Carlos José C. de Andrade): 
discute estratégias diagnósticas 
e terapêuticas para lidar com a 
perda de peso, de massa mus-
cular e do estado nutricional, 
condições que comprometem 
a tolerância ao tratamento e a 
qualidade de vida. 

Delirium (Ana Coradazzi): 
aborda o reconhecimento pre-
coce, diagnóstico diferencial e 
condutas terapêuticas para esse 
quadro neuropsiquiátrico fre-
quente, que impacta pacientes, 
familiares e equipes de saúde. 

Dispneia (Sarah Ananda em 
parceria com David Hui): apre-
senta uma revisão abrangente 
das opções farmacológicas e 
não farmacológicas para o ma-
nejo da falta de ar, um dos sin-
tomas mais angustiantes em 
cuidados paliativos. 

Dor oncológica (em parceria 
com a SBED; Carlos Marcelo de 
Barros, Taina Melo Vieira Motta 
Pereira e Milena Macedo Couto): 
traz diretrizes atualizadas para 
avaliação e tratamento da dor, 
contemplando desde o uso ra-
cional de opioides até aborda-
gens adjuvantes e interdiscipli-
nares. 

Fadiga relacionada ao câncer 
(Cristiane Bergerot): descreve 
estratégias de avaliação e ma-
nejo desse sintoma multifatorial 
e debilitante, que afeta dimen-
sões físicas, emocionais e fun-
cionais da vida do paciente. 

Insônia (Ricardo Caponero): 
discute a prevalência, causas e 
opções terapêuticas farmacoló-

gicas e não farmacológicas para 
um dos sintomas mais negli-
genciados, mas de grande im-
pacto no bem-estar. 

Náuseas e vômitos (Amanda 
Mourinho): apresenta recomen-
dações práticas para prevenção 
e tratamento, considerando fa-
tores relacionados ao tumor, à 
terapêutica e ao paciente. 

Transtornos psiquiátricos e 
psicológicos (Cristiane Ber-
gerot): explora manifestações 
como depressão, ansiedade e 
sofrimento existencial, desta-
cando intervenções integradas 
de saúde mental no cuidado 
oncológico. 

Cada capítulo traz não apenas 
revisão da literatura, mas tam-
bém recomendações práticas 
que podem ser incorporadas de 
imediato à assistência. 

Nosso objetivo é oferecer um 
material de referência que apoie 
oncologistas e demais profissio-
nais de saúde na tomada de de-
cisão, favoreça o controle efetivo 
dos sintomas e promova uma 
abordagem integral e centrada 
no paciente e sua família. Mais 
do que aliviar o sofrimento, os 
cuidados paliativos, integrados 
desde o início da trajetória on-
cológica, reafirmam o compro-
misso com a dignidade, o con-
forto e a qualidade de vida.
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ANOREXIA, CAQUEXIA 
E SARCOPENIA
Carlos José C. de Andrade

Introdução:

Entre os diversos sintomas as-
sociados aos pacientes em cui-
dados paliativos, sendo a maio-
ria deles oncológicos (95%), a 
anorexia aparece como a se-
gunda manifestação mais pre-
valente, ficando atrás somente 
da dor (1). 

Desta forma a síndrome ano-
rexia/caquexia figura como 
uma condição clínica comple-
xa e altamente prevalente sen-
do definida como uma síndro-
me metabólica complexa, com 
componentes subjetivos e ob-
jetivos, caracterizada pela perda 
involuntária de peso associada à 
perda de massa muscular (com 
ou sem perda de gordura), di-
minuição da força muscular, 
fadiga, anorexia e alterações 
bioquímicas (proteína C reativa, 
hemoglobina, albumina), além 
da perda do balanço energético 
e proteico (2-4). 

Em 77% dos casos, esses sin-
tomas são subestimados pela 
equipe oncológica, ocasionan-
do maior perda funcional e 
comprometendo a qualidade 
de vida dos pacientes. Ademais, 
há uma associação desses sin-
tomas com mais complicações 
durante o tratamento e maior 
mortalidade, principalmente 
no câncer de pâncreas, esôfago, 
gástrico, pulmonar, hepático e 
colorretal (1-4). 

Associada à anorexia e ca-
quexia, devemos considerar a 

sarcopenia, que é a perda de 
massa muscular, força e funcio-
nalidade, fortemente associada 
à maior mortalidade, maior nú-
mero de complicações pós-ci-
rúrgicas, maior risco de fraturas, 
maior tempo de hospitalização 
e aumento da toxicidade à qui-
mioterapia (5-7). Embora exis-
ta uma tendência a associar a 
sarcopenia à perda ponderal, 
ela também ocorre em pacien-
tes obesos, sendo chamada de 
obesidade sarcopênica (8, 9). Em 
pacientes oncológicos, a obe-
sidade sarcopênica reduz a so-
brevida de forma ainda mais 
acentuada do que em pacien-
tes sarcopênicos não obesos (10, 

11). 

Observa-se maiores perdas 
de massa magra nas mulhe-
res, diabéticos, idosos e obesos, 
portanto, nesse grupo, deve-se 
sempre ter uma atenção maior 
à avaliação e terapia nutricional 
(12, 13). 

Fisiopatologia: 

A fisiopatologia da anorexia/ca-
quexia é complexa, envolvendo di-
versos sistemas. Abaixo estão des-
critos os principais mecanismos 
envolvidos (4): 

Balanço energético alterado: O 
câncer causa uma alteração im-
portante no controle da homeosta-
se energética. A inapetência é um 
importante fator na perda de peso, 
levando a uma ingestão calórica 
menor do que o gasto energético 
em repouso, cujos déficits calóricos 

podem exceder 1.200 kcal/dia. Os 
tumores competem com outros ór-
gãos e tecidos por energia e subs-
tratos, possuindo uma alta taxa me-
tabólica intrínseca. Além disso, há o 
aumento da lipólise e degradação 
de proteínas, redução da síntese 
proteica e estímulo da gliconeogê-
nese, entre outros. 

1.	 Fatores inflamatórios: Os 
tumores estimulam uma sé-
rie de citocinas pró-inflama-
tórias, como TNFβ, IL1, IL6, 
além de outros fatores com 
efeitos específicos, como a 
proteína de choque térmico 
70 (HSP70) e (HSP90), o fator 
de crescimento transforma-
dor-β (TGFβ), incluindo ativi-
nas, miostatina e TGFβ (atu-
am no músculo esquelético) 
ou adrenomedulina (atua no 
tecido adiposo). Esses fato-
res inflamatórios modulam 
controles homeostáticos no 
sistema nervoso central, esti-
mulando o catabolismo pelo 
sistema nervoso simpático e a 
liberação de corticosteroides 
adrenais, levando à anorexia e 
fadiga, assim como o estímu-
lo a proteólise e lipólise; 

2.	 Controle homeostático no 
Sistema Nervoso Central: A 
exposição hipotalâmica aos 
numerosos estímulos infla-
matórios (como IL-1β e TNF) 
desencadeia uma respos-
ta aguda à doença, levando 
à anorexia, perda de peso e 
atrofia muscular esquelética; 

3.	 Tecido adiposo e muscular: 
Há uma alteração do tecido 
adiposo, com o predomínio 
do tecido marrom (tecido 
adiposo especializado na ge-
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Tabela 1: Acometimento de órgãos e tecidos na caquexia oncológica2,14

Órgão e/ou Tecido Alterações Principais Implicações

Cérebro Alteração de apetite;  
Alteração de paladar e olfato. 

Anorexia;
Balanço nitrogenado 

negativo.

Trato
Gastrointestinal

Mudanças na microbiota; 
Alteração na produção de grelina; 

Disfunção da barreira do TGI. 
Má absorção.

Fígado
Produção de proteínas de fase aguda;
Redução da produção de albumina.

Resposta de fase aguda.

Osso
Ativação dos osteoclastos;

Mobilização de Ca2+.
Hipercalcemia;

Fraqueza.

Músculo esquelético
Aumento da degradação proteica;

Aumento da apoptose.

Fadiga;
Redução da performance 

física.

Tecido adiposo marrom Ativação da termogênese. Aumento do gasto 
energético.

Tecido adiposo
Aumento da lipólise;

Oxidação de ácidos graxos;
Ativação do tecido adiposo marrom.

Fadiga.

Sangue Redução do hematócrito. Anemia;
Fadiga.

Coração
Atrofia;

Redução da inervação.
Disfunção cardíaca.

A fisiologia da sarcopenia é 
multifatorial, englobando esti-
lo de vida, fatores endócrinos, 
vasculares, imunológicos, entre 
outros (8, 9). O próprio tratamen-
to e seus efeitos adversos im-
pactam no balanço energético 
e nos níveis de atividade física, 

exigindo suporte clínico com 
adequado manejo de sintomas. 
Os tratamentos antineoplási-
cos podem ter efeitos negati-
vos diretos sobre a musculatura 
gerando disfunção contrátil e 
interrupção da mitogênese, re-
sultando em fraqueza muscular. 

Existe ainda a ativação do fator 
de transcrição NF kappa β, que 
regula ubiquitina e proteasso-
mas, aumentando a proteólise 
e citocinas inflamatórias como 
o TNF-α que acelera o catabolis-
mo, levando à perda de proteína 
e resistência à insulina (15).

ração de calor mediante me-
tabolização de glicose) nos 
pacientes com câncer. Essa 
condição altera a termogêne-

se e favorece uma maior per-
da de massa muscular. Além 
disso, os órgãos são alterados 
de formas diferentes pela do-

ença, proporcionando mais 
perda de peso e alteração de 
apetite. Esse acometimento 
está descrito na Tabela 1.
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Tabela 2. Classificação da caquexia oncológica em estágios

A sarcopenia é diagnosticada pela perda de massa muscular através de exames de avaliação de 
composição corporal, como Bioimpedância, Dual energy X-ray Absorptiometry (DXA) e Tomografia 
computadorizada (21-25). A funcionalidade muscular também deve ser avaliada por dinamometria palmar 
através do hand-grip (5, 6, 26-27). Os parâmetros diagnósticos para a sarcopenia estão descritos na tabela 3. 

Tabela 3: Pontos de corte para o diagnóstico de sarcopenia de acordo com o gênero5,6,21,22

Características Pré-Caquexia Caquexia Caquexia 
Refratária

Perda de
Peso (kg)

≤ 5%
> 5% ou

IMC < 20 ou
sarcopenia e perda de peso > 2%

> 10%

Sintomas Anorexia e alteração
metabólica

Redução da ingestão alimentar e 
inflamação sistêmica

Baixo escore de 
performance e 

expectativa de vida 
< 3 meses

Resposta ao
Tratamento Melhor Moderada a baixa Sem resposta

IMC (kg/m2): índice massa corporal

Método Masculino Feminino

Força de pressão palmar (kgf) <27 <18

MMA (kg)* <20 <15

MMA/altura2 (kg/m2)* <7,0 <5,5

ACMB (cm2)* <32 <18

MMA: massa muscular esquelética apendicular
ACMB: área da circunferência média do braço

MMA (kg) = massa magra de extremidade – massa óssea de extremidade
* Tomografia computadorizada ou Bioimpedância ou Dual energy X-ray Absorptiometry

Diagnóstico:
O diagnóstico da caquexia é baseado em perda de peso, sintomas e resposta ao tratamento, conforme 

descrito na tabela 2. A despeito disso, a caquexia continua sendo subdiagnosticada e subtratada. Resulta 
da complexa conjunção de elementos subjetivos como anorexia, saciedade precoce, alteração do paladar 
e náusea entre outros e elementos objetivos como catabolismo, perda ponderal, inatividade física e ingesta 
alimentar reduzida (16, 17, 18-20). O diagnóstico passa pelo reconhecimento do risco face a condição clínica, o 
diagnóstico em questão e os esquemas terapêuticos envolvidos. Diante do reconhecimento do risco deve-
se utilizar uma das ferramentas de triagem (por exemplo: NRS-2002, MUST, SNAQ, MST) e uma vez que o 
risco seja confirmado, deve-se proceder uma análise mais detalhada dos parâmetros antropométricos e 
laboratoriais. O diagnóstico é fechado com a combinação de um teste de triagem positivo com a presença 
de um critério fenotípico e de um quadro inflamatório sistêmico. Cabe ainda uma estimativa da sobrevida 
esperada, do performance status e de uma avaliação do ambiente familiar e/ou da rede de suporte que o 
paciente dispõe. Estas informações ajudam a definir quais recursos não farmacológicos e farmacológicos 
devem ser mobilizados para a abordagem terapêutica.
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Tratamento:
Tratamento não farmacológico: O tratamento da caquexia, anorexia e sarcopenia é multidisciplinar e 

envolve medidas não farmacológicas e farmacológicas. Podemos realizar o manejo da inapetência através 
de terapia nutricional e do manejo dos eventos adversos, conforme descrito na tabela 4.  

Todo paciente deve receber intervenções com o objetivo de melhorar ou aliviar as consequências da 
caquexia. O tratamento requer uma abordagem multimodal destinada a aliviar os sintomas que afetam a 
ingestão de alimentos, garantindo a ingestão adequada de energia e nutrientes, minimizando alterações 
catabólicas e também de treinamento muscular e oferecendo apoio psicológico.  

Para pacientes em tratamento antineoplásico ativo e com expectativa de vida superior a 3-6 meses, 
recomenda-se medidas de suporte para reduzir a deterioração das reservas corporais. Avaliação 
especializada e ajustes na dieta buscando atingir necessidades proteico calóricas devem ser perseguidas 
envolvendo orientação dietética, uso de suplementos alimentar oral e em casos específicos suporte 
nutricional, via cateter enteral. Atividade física também deve fazer parte do conjunto de medidas não 
farmacológicas na busca de um status anabólico. Exercícios de resistência de 2 a 3 vezes por semana 
alternados com exercício aeróbico, como caminhada rápida (5Km/h), devem ser também oferecidos, 
idealmente sob orientação de profissional especializado. Uma ordem de grandeza para uma meta calórica 
e proteica diária deve girar em torno de 25 a 30 Kcal/Kg e 1,2 a 2g/kg respectivamente(28-29). Nos casos em que 
a sobrevida estimada seja inferior a 3 a 6 meses, o foco deve ser voltado ao alívio de sintomas como sede, 
náusea, vômitos, disfagia e sofrimento psicológico dos pacientes e de seus familiares, que frequentemente 
são fonte de pressão e estresse para o paciente que já não consegue atender às demandas de familiares 
quanto à sua capacidade alimentar (2, 5, 30-32). 

Tabela 4: Manejo nutricional de efeitos adversos sistêmicos26

Efeitos 
colaterais Estratégias de aconselhamento nutricional

Disfagia

Encaminhar para fonoterapia; alterar a consistência da dieta conforme o grau da disfagia e 
de acordo com as recomendações do fonoaudiólogo; aumentar o aporte calórico e proteico 
das refeições; ofertar suplemento oral conforme individualidade do paciente; evitar alimen-
tos secos e duros; preferir alimentos umedecidos; manter cabeceira elevada para alimentar-
-se; uso de nutrição enteral para disfagia grave.

Odinofagia
Alterar a consistência da dieta de acordo com a tolerância do paciente; aumentar o apor-
te calórico e proteico das refeições; ofertar suplemento oral conforme individualidade do 
paciente; evitar alimentos secos, duros, cítricos, salgados, picantes e condimentados; evitar 
alimentos em extremos de temperatura; estimular a ingestão dos alimentos preferidos.

Disgeusia Estimular a ingestão dos alimentos preferidos; preparar pratos mais coloridos e visualmente 
apetitosos; usar ervas e especiarias para acentuar o sabor dos alimentos.

Xerostomia
Ingerir líquidos durante as refeições para facilitar a mastigação e deglutição; adequar a con-
sistência dos alimentos conforme aceitação do paciente; consumir alimentos umedecidos, 
adicionando caldos e molhos às preparações; usar gotas de limão nos alimentos; usar balas 
cítricas e mentoladas sem açúcar.

Mucosite
Modificar a consistência da dieta, de acordo com o grau de mucosite; reduzir o consumo 
de sal e condimento das preparações; se o aporte nutricional for insuficiente, considerar a 
oferta de suplemento oral; evitar alimentos secos, duros, cítricos e picantes; evitar alimentos 
em extremos de temperatura; encaminhar para estomatologista.
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Efeitos 
colaterais Estratégias de aconselhamento nutricional

Náuseas e
vômitos

Oferecer bebidas à base de gengibre; realizar refeições em ambientes tranquilos com 
mastigação lenta e pequenas porções de alimentos; alimentar-se em locais arejados, longe 
de odores fortes de comida; preferir alimentos secos e sem alto teor de gordura; preferir 
alimentos cítricos e gelados; evitar líquidos durante as refeições (consumir 30 a 60 minutos 
antes/depois).

Diarreia
Evitar alimentos ricos em lactose, glúten e sacarose; evitar alimentos e preparações gor-
durosas e condimentadas; aumentar a ingestão de líquidos; orientar dieta pobre em fibra 
insolúvel e adequada em fibra solúvel.

Constipação
Estimular o consumo de alimentos, preparações e sucos ricos em fibras e com característica 
laxativa; estimular a ingestão hídrica; realizar atividade física se não houver contraindicação 
médica.

Inapetência
Aconselhamento nutricional por profissional especializado em nutrição oncológica; aumen-
tar a densidade calórica dos alimentos; orientar dietas hipercalóricas e hiperproteicas fracio-
nadas e em pequenas porções; introduzir suplementos orais hipercalóricos e hiperproteicos 
nos intervalos.

Tratamento farmacológico: 

Além das medidas não farmacológicas já descritas, pode-se tratar a síndrome de anorexia/caquexia com 
intervenções terapêuticas medicamentosas. Na tabela 5 está descrita uma série de fármacos já utilizados 
com esse objetivo, contudo deve-se destacar que, levando em consideração a qualidade dos estudos e o 
grau de recomendação, os corticosteróides, o megestrol e a olanzapina apresentam as melhores evidên-
cias de benefício sobre a anorexia/caquexia (33-35) 

Tabela 5: Principais fármacos já utilizados no tratamento da caquexia/anorexia (2-5,30,36-37) 

Tratamento Descrição Benefício 
fisiológico

Mecanismos 
possíveis

Efeitos 
adversos mais 

comuns

Acetato de
megestrol

Derivado ativo 
da progesterona

Melhora do apetite, 
da ingestão, do 

estado nutricional, 
da qualidade de vida 

e estabilização 
do peso

Estímulo do NPY

Aumento do 
risco de morte, 
efeitos trom-

boembólicos e 
edema

Medroxiproges-
terona

Derivado ativo 
da progesterona

Melhora do apetite e 
da ingestão e estabi-

lização de peso

Redução da seroto-
nina, IL-1, IL-6 

e TNF-α

Aumento do 
risco de morte, 
efeitos trom-

boembólicos e 
edema 

Grelina* Hormônio Peptí-
dico Gástrico

Melhora da 
massa magra

Receptor secretago-
go do hormônio de 

crescimento

Nenhum efeito 
significativo 

relatado

Andrógenos e 
análogos* 

seletivos de seus 
receptores

Andrógenos
Redução da perda 
de peso e massa 

magra

Ação nos 
receptores de 
andrógenos

Aumento de 
acne, triglicéri-
des e glicemia
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Tratamento Descrição Benefício 
fisiológico

Mecanismos 
possíveis

Efeitos 
adversos mais 

comuns

Δ-9-tetrahidro 
cannabinol e 

extrato de 
cannabis**

Canabinoide Melhora a ingestão 
e o ganho de peso

Ativação do receptor 
de endorfina 
e inibição da 

prostaglandina

Alteração 
cognitiva, 

redução de 
memória e 
sonolência

Talidomida Imunomodula-
dor

Limita a perda de 
peso e de massa 

magra

Redução do TNF-α, 
citocinas pró-infla-

matórias, fator 
kappa B, cicloxige-

nase 2 eangiogênese

Sonolência, 
fadiga, 

constipação e 
neuropatia

Etanercepte Imunomodula-
dor

Limita fadiga e 
melhora a adesão à 
terapia adjuvante

Redução do 
efeito TNF

infecções gra-
ves ou infec-
ções das vias 

aéreas 
superiores

Tocilizumabe

Anticorpo 
monoclonal 

recombinante 
humanizado

Aumento do peso, 
melhora da 

qualidade de vida e 
aumento da 

albumina sérica

Redução da IL6
Infecções de 

vias aéreas su-
periores

Ômega 3 (EPA) Lipídeo
Melhora do peso, 
do apetite e da 

qualidade de vida

Redução das citoci-
nas inflamatórias e 
do fator indutor de 

proteólise

Náuseas e 
dispepsia

Rikkun-shito Erva medicinal 
japonesa

Melhora a média 
de sobrevida com 

gencitabina (CA de 
pâncreas), da ano-

rexia, dismotilidade 
do TGI, ansiedade 
e perda de massa 

muscular

Desconhecido Desconhecidos

Corticoide Imunomodula-
dor

Melhora do apetite e 
qualidade de vida Vários mecanismos

Fadiga, aumen-
to de triglicéri-
des e glicemia

Inibidor da ECA Medicação 
cardíaca

Reduz a perda de 
massa muscular

Inibe a produção 
de TNF-α

Tosse, hipoten-
são ortostática, 
erupção cutâ-
nea, disgeusia, 

proteinúria, 
leucopenia e hi-
persensibilida-
de com edema 
angioneurótico
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Tratamento Descrição Benefício 
fisiológico

Mecanismos 
possíveis

Efeitos 
adversos mais 

comuns

β-bloqueador Medicação 
cardíaca

Preserva peso, 
massa magra e 
gorda, melhora 

qualidade de vida

Normaliza a 
fosforilação proteína 

quinase B (Akt)

Fadiga, bradi-
cardia, dispneia 
de exercício e 

depressão

β-hidroxi-β-metil-
butirato

Metabólito ativo 
da leucina

Aumenta a força 
muscular e massa 

magra

Regulação da sínte-
se proteica na célula 

muscular, inibição 
da proteólise e mo-
dulação do turnover 

proteico

Não 
significativo

NPY: neuropeptídeo Y; TNF-α: fator de necrose tumoral α; IL: interleucina; 
TGI = trato gastrintestinal; GEB = gasto energético basal

*Ainda sem aprovação pelo FDA;

** Menos efetivo que o mesgestrol e ainda com nível de evidência baixo

Obstipação
A obstipação é uma queixa 

frequente e que afeta cerca de 
40-48% dos pacientes sob cui-
dados paliativos, principalmen-
te em câncer avançado, sendo 
menos prevalente do que a dor 
e anorexia (1, 38-41). 

A obstipação é um sintoma, 
geralmente temporário, com 
impacto significativo na qua-
lidade de vida por causar des-
conforto e dor (40). Ela é definida 
como o movimento lento das 
fezes através do intestino gros-
so e/ou sensação de perda in-
completa das fezes, resultando 
em poucas evacuações de fezes 
duras e ressecadas (39-42).

Fisiopatologia:
O cólon absorve fluidos e 

transporta resíduos para o reto 
por meio das contrações repeti-
tivas e periódicas do peristaltis-
mo, mediadas principalmente 
pela serotonina ou 5-hidroxi-
triptamina (5-HT). O sódio é re-
absorvido ativamente por meio 
de canais de transporte ativos 
e água por osmose. O tempo 
médio de trânsito colônico é de 
20–72 horas (42). 

Os fatores que contribuem 
para a constipação podem al-
terar a motilidade; promover 
o ressecamento excessivo do 
conteúdo fecal, diretamente 

proporcional ao tempo que este 
conteúdo permanece no cólon; 
reduzir a percepção de disten-
são retal com perda de urgência 
para defecar; ou desencadear a 
disfunção do esfíncter retal; (Ta-
bela 6 e 7) (42). 
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Orgânicos

Medicamentos Analgésicos opioides, antiácidos, antitussígenos, anticolinérgicos, antidepressivos, an-
tieméticos, neurolépticos, ferro, diuréticos, agentes quimioterápicos. 

Distúrbios 
metabólicos Desidratação, hipercalcemia, hipocalemia, uremia, diabetes mellitus, hipotireoidismo. 

Doença 
neuromuscular e 

neurológica

Miopatia, disfunção autonômica, tumores espinhais ou cerebrais, envolvimento da medu-
la espinhal; infiltração do nervo sacral; insuficiência autonômica (primária, como doença 
de Parkinson, esclerose múltipla, doença do neurônio motor ou secundária ao câncer e 
diabetes). 

Distúrbios 
estruturais Massa abdominal ou pélvica, fibrose por radiação, carcinomatose peritoneal. 

Dor Dor do câncer, óssea e anorretal. 

Funcionais

Dieta Baixa ingestão de fibras e líquidos, anorexia e alimentos de baixa qualidade nutricional. 

Ambiente Falta de privacidade, necessidade de assistência durante o uso do banheiro e questões 
culturais. 

Outros fatores Inatividade, idade, depressão e sedação. 

Tabela 6: Fatores que contribuem para a constipação

Tabela 7: Medicamentos usados no tratamento do câncer associados à constipação33

Medicamentos

Opioides
Todos os opioides causam constipação, sem fator de tolerância associado. Alguns estudos 
indicam menor gravidade com uso de fentanil e, possivelmente, metadona, além de for-
mulação combinada de oxicodona/naloxona oral em relação a outros opioides. 

Antagonistas do 
receptor de sero-

tonina 5-HT3

Esses antieméticos reduzem o trânsito do cólon, aumentam a absorção de fluidos e a 
complacência do cólon esquerdo. A terapia laxativa é frequentemente indicada. 

Alcalóides vinca

Eles têm efeitos neuropáticos pronunciados e tempo de trânsito gastrointestinal prolon-
gado. Os efeitos mais graves são com vincristina e vindesina; menos com vinblastina e me-
nos relatos com vinorelbina. Os efeitos adversos com vincristina são relacionados à dose, 
sendo mais comuns e graves entre pacientes que recebem doses > 2 mg da dose total. 

Talidomida Além da sedação, a constipação é o seu efeito colateral mais comum. 

Outras
Os medicamentos constipantes usados no tratamento do câncer incluem aqueles com 
ações anticolinérgicas (antiespasmódicos, antidepressivos, fenotiazinas, haloperidol, antiá-
cidos), anticonvulsivantes ou anti-hipertensivos, suplementos de ferro e diuréticos. 
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Diagnóstico:

Todos os pacientes oncológi-
cos podem evoluir para obstipa-
ção, considerando todos os fa-
tores já citados. O diagnóstico é 
clínico baseado nos critérios de 
Roma III, com presença de, pelo 
menos, dois dos seguintes sin-
tomas por 12 semanas no ano: 
esforço durante as evacuações; 
fezes grumosas ou duras; sensa-
ção de evacuação incompleta; 
sensação de bloqueio ou obs-
trução anorretal; procedimen-
tos de evacuação manual para 
remover fezes; < 3 evacuações/
semana (42). Os critérios de Roma 
IV incluem a constipação asso-
ciada ao uso de opioide, muito 
comum nos pacientes oncoló-
gicos (42). 

Além disso, é importante ava-
liar as causas para um diag-

nóstico mais específico, tais 
como: hábitos alimentares e 
de bebida; uso de medicamen-
tos; níveis de atividade física; 
síndrome do intestino irritável 
preexistente ou doença diver-
ticular; outra comorbidade, por 
exemplo, insuficiência cardíaca, 
doença pulmonar crônica das 
vias aéreas; fatores ambientais, 
incluindo a falta de privacida-
de e necessidade de assistência 
parcial ou total (42). 

Tratamento:

Sabendo da alta prevalência 
de obstipação nos pacientes 
com câncer, a prevenção é uma 
medida importante. Ela englo-
ba a garantia de privacidade e 
um posicionamento adequado 
ao paciente no momento da 
evacuação, hidratação apropria-
da, aumento do consumo de fi-

bras, incentivo à atividade física 
regular, atenção às medidas de 
prescrição de opioides e infor-
mação aos pacientes do risco 
de compra de medicamentos/ 
fitoterápicos sem conhecimen-
to médico (40-42). 

Infelizmente, os estudos de-
monstram que os pacientes 
sem necessidade de assistência 
recebem mais esse tipo de in-
tervenção do que os acamados 
(39). A tabela 4 apresenta a des-
crição do manejo nutricional e, 
a tabela 8, as principais formas 
de tratamento medicamentoso 
na constipação. 

Tabela 8: Laxativos recomendados na constipação do paciente oncológico (42). 

Laxativos Racional

Osmóticos

Fortemente endossados em revisões sistemáticas de constipação crônica, com praticamente 
nenhum ganho líquido ou perda de sódio e potássio.

• Lactulose: não é absorvida pelo intestino delgado. Latência de 2–3 dias antes do início do 
efeito. Intolerância ao sabor doce, náuseas, distensão abdominal ou desconforto são efeitos 
adversos comuns.

• Sais de magnésio e sulfato: laxantes muito usados com ação principalmente osmótica. Do-
ses excessivas de sais de magnésio orais podem causar hipermagnesemia. Use com cautela 
em pacientes com nefropatia.

Estimulantes

• Compostos vegetais antranóides (senna, aloe, cascara): hidrolisados por glicosidases das 
bactérias do cólon para produzir as moléculas ativas, apresentando efeitos motores e secre-
tores no cólon. É melhor tomar à noite ou ao deitar, com o objetivo de produzir fezes normais 
na manhã seguinte. Grande variação na eficácia clínica. Efeito estimulante acentuado em 
pacientes fracos ou debilitados.

• Compostos polifenólicos: o bisacodil e o picossulfato de sódio funcionam de forma seme-
lhante aos laxantes antranoides com recomendação de uso em curto prazo.

Embora uma menor quantidade dos pacientes obstipados tenha oclusão ou suboclusão intestinal, isso 
deve ser descartado antes do uso de laxativos, medicamento não aconselhado para esses pacientes (39). 
Outro ponto a ser considerado é o uso pouco recomendado de supositórios para pacientes obstipados, 
tendo indicações restritas (40). 
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DELIRIUM

Introdução 

O delirium é uma síndrome 
neurocognitiva aguda, caracte-
rizada por alteração flutuante de 
comportamento, nível de cons-
ciência, atenção, percepção, ra-
ciocínio, orientação e memória. 
Embora os estudos envolvendo 
pacientes oncológicos com de-
lirium sejam muito heterogêne-
os (pacientes em fases diversas 
da doença e em cenários assis-
tenciais distintos), sabemos que 
as neoplasias malignas e suas 
complicações aumentam o ris-
co de desenvolvimento do qua-
dro, assim como os tratamentos 
oncológicos (1).  

É um sintoma extremamen-
te frequente entre pacientes 
com câncer avançado, podendo 
ocorrer em até 88% dos casos 
nas últimas semanas de vida (2, 3). 

O delirium é em geral associa-
do a prognóstico mais desfavo-
rável, com aumento da morta-
lidade e morbidade (1). Por este 
motivo, a presença de delirium 
tem sido incluída nas principais 
ferramentas para predição de 
sobrevida em pacientes com 
câncer terminal, como o Pallia-
tive Prognostic Index (PPI) (4).  

Além disso, a presença de 
delirium exerce forte impacto 
negativo sobre os familiares e 
reduz drasticamente a capaci-
dade de autonomia do pacien-
te, comprometendo sobrema-
neira a qualidade de vida de 
todos os envolvidos e também 
seu tempo de vida (1, 5, 6). 

Fatores de risco: 
Os fatores de risco para o de-

lirium são geralmente descritos 

como “predisponentes” ou “pre-
cipitantes”. Os fatores “predispo-
nentes” referem-se às condições 
que já existem em uma pessoa 
na linha de base e aumentam a 
suscetibilidade da pessoa a de-
senvolver delirium, enquanto os 
fatores “precipitantes” são aque-
les responsáveis pela ativação 
de um episódio específico. Cabe 
ressaltar que na maioria dos ca-
sos o delirium resulta de uma 
combinação de dois ou mais 
desses fatores. 

Os principais fatores de risco 
para delirium em pacientes on-
cológicos estão descritos nos 
quadros 1 e 2. 

Quadro 1. Principais fatores predisponentes para desenvolvimento de delirium em pacientes oncológicos (6, 7). 

Quadro 2. Principais fatores precipitantes de delirium em pacientes oncológicos (6, 7). 

Idade avançada (> 70 anos) Desidratação

Déficit cognitivo prévio Desnutrição 

Uso de psicofármacos e/ou opioides Déficit auditivo/visual 

Uso de álcool e/ou tabagismo Imobilidade 

Disfunção hepática e/ou renal Isolamento 

Medicamentos/substâncias: opioides, corticosteroides, álcool, benzodiazepínicos, tabagismo, digoxina, 
lítio, antidepressivos, antibióticos (em especial ciprofloxacino) 

Interrupção de medicamentos/substâncias (os mesmos listados acima) 

Quimioterapia: metotrexato, cisplatina, vincristina, procarbazina, asparaginase, citarabina, 5-fluoracil, 
tamoxifeno (raro), etoposido (doses altas), ifosfamida, agentes alquilantes, outros 

Lesões em SNC (tumores primários ou metástases) 

Ana Lucia Coradazzi
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Sintomas prodrômicos (geral-
mente sintoma único) •	 Ansiedade, inquietude, desorientação, distúrbios do sono 

Distúrbios cognitivos 
•	 comprometimento do estado de atenção e/ou consciência, desorientação 

no tempo/espaço, dificuldade de concentração, pensamento desorganizado, 
perda de memória recente, distúrbios de linguagem, discurso incoerente  

Distúrbios de percepção e 
ilusões •	 alucinações visuais ou táteis, ilusões 

Distúrbios psicomotores 

•	 Delirium hipoativo: atividade psicomotora reduzida, letargia,  
discurso lentificado 

•	 Delirium hiperativo: aumento da atividade psicomotora com agitação, 
inquietude, discurso acelerado  

Distúrbios do ciclo sono-vigília •	 insônia, pesadelos, inversão do ciclo, sonolência diurna excessiva 

Radioterapia de SNC 

Dor mal controlada 

Infecção (inclusive de SNC) 

Distúrbios metabólicos: hipo ou hipercalcemia, hiponatremia, hipoglicemia, insuficiência renal, insufi-
ciência hepática 

Distúrbios psiquiátricos: depressão, ansiedade 

Cateteres (urinários, venosos e outros) 

Contenção física 

Impactação fecal/obstrução intestinal 

Retenção urinária 

Privação sensorial (principalmente auditiva e visual) 

Privação de sono 

Diagnóstico: 

Quadros de delirium são subdiagnosticados por oncologistas em até 37% dos casos, provavelmente devi-
do ao seu caráter flutuante e à semelhança com quadros demenciais ou psiquiátricos, que podem confun-
dir o diagnóstico (8). O quadro 3 descreve o quadro clínico habitual do delirium, alertando para os sintomas 
e sinais mais comuns. 

Quadro 3. Aspectos clínicos do delirium (7).
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Distúrbios emocionais •	 ansiedade, medo, irritabilidade, labilidade emocional, euforia,  
depressão, apatia

Anormalidades neurológicas •	 tremor, mioclonia, sinais de liberação frontal (palmomental, focinho, reflexos 
de preensão), disgrafia, apraxia de construção, afasia disnômica

Cronologia

•	 geralmente desenvolvimento agudo (horas a dias) 
•	 flutuação da severidade no decorrer das 24 horas, geralmente com  

piora à noite 
•	 início após alguns dias de hospitalização

Não há ferramentas amplamente validadas para o diagnóstico de delirium em pacientes oncológicos, 
mas é possível utilizar o teste Confusion Method Assessment (CAM), já validado para Língua Portuguesa, 
para auxiliar o diagnóstico (9, 10). 

Podem ser necessários exames complementares para determinação da(s) causa(s) do quadro, sempre 
pesando riscos e benefícios: análises laboratoriais, culturas, exames toxicológicos, gasometria, função tireoi-
deana, imagens, análise liquórica. 

Abordagem inicial e tratamento: 

A detecção rápida do(s) fator(es) precipitante(s) do delirium é essencial, considerando que 20-50% dos 
episódios em pacientes oncológicos que não estão em processo ativo de morte podem ser revertidos (11). As-
sim, o primeiro passo é identificar causas passíveis de resolução, sendo as principais resumidas na figura 1.

Figura 1. Fluxograma para identificação e abordagem das principais causas reversíveis de delirium. 

Polifarmácia

Desidratação

Infecção

Hipercalcemia

Tratamentos oncológicos

Avaliar a prescrição e, se possível, suspender 
medicamentos com potencial de contribuir para o quadro

Hidratação (a depender da avaliação de riscos e benefícios, 
objetivos do cuidados, valores do paciente)

Antibioticoterapia (a depender da avaliação de riscos e 
benefícios, objetivos do cuidados, valores do paciente)

Hidratação associada ou não a bisfosfonados, a depender 
dos objetivos do cuidado

Considerar cessação ou troca do tratamento
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Abordagem não farmacológica:  

Medidas ambientais e comportamentais podem ser muito efetivas no manejo do delirium, devendo ser 
iniciadas imediatamente, independentemente da etiologia. As principais medidas estão descritas no qua-
dro 4. 

Quadro 4. Principais medidas não farmacológicas para episódios de delirium (6). 

Intervenções 
farmacológicas: 

Modificações na administra-
ção de opioides podem ser úteis 
quando o delirium está associa-
do a eles. A redução das doses e 
a rotação de opioides (de mor-
fina para metadona ou fentanil, 
por exemplo), podem ser resolu-
tivas. 

Não há consenso a respeito 
dos medicamentos mais ade-
quados para tratamento do de-
lirium. Embora historicamen-
te os antipsicóticos em baixas 
doses (em particular haloperi-
dol e clorpromazina) venham 
sendo utilizados como primei-
ra escolha, não dispomos de 

estudos de boa qualidade que 
corroborem com tal prática (12, 

13). A mesma escassez de estu-
dos robustos é observada para 
antipsicóticos mais modernos 
que têm sido avaliados como 
alternativas, como olanzapina, 
risperidona, quetiapina e aripi-
prazol (14-16). Mais recentemente, 
o uso de benzodiazepínicos as-
sociados ou não ao haloperidol 
tem disso encorajado, em espe-
cial para delirium de severidade 
leve a moderada (17, 18). Um estudo 
randomizado conduzido por Hui 
et al avaliou a eficácia de halo-
peridol, lorazepam, haloperidol 
+ lorazepam ou placebo em pa-
cientes com câncer avançado 
com quadro de delirium agitado 
não responsivo a medidas não 
farmacológicas e doses habitu-

ais de haloperidol. Os pacientes 
que receberam lorazepam, as-
sociado ou não ao haloperidol, 
obtiveram melhor controle do 
quadro e menor necessidade de 
medicamentos de resgate para 
agitação (19). 

Nos casos em que o tratamen-
to medicamentoso é necessário, 
preconiza-se monitorar cuida-
dosamente potenciais efeitos 
colaterais e titular a dose dos 
medicamentos para que seja 
administrada a mínima dose 
necessária para alívio do sinto-
ma, pelo menor tempo possível. 
As doses iniciais preconizadas 
estão descritas na tabela 1. 

 
 

Adaptação ambiental (relógios, calendários, objetos familiares, iluminação adequada, redução de ruídos, evitar 
a entrada constante da equipe no quarto) 

Presença constante de familiar ou cuidador 

Retirada de dispositivos desnecessários 

Retirada de contenção física, sempre que possível 

Terapias integrativas que favoreçam o relaxamento e o descanso noturno 

Mobilização 

Correção de déficits sensoriais (visual/auditivo), se possível 

Promoção da normalização do ciclo sono-vigília: mais iluminação (janelas) no período diurno, menos ruídos no 
período noturno 
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Tabela 1. Tratamento medicamentoso do delirium [7, 20]. 

Antipsicóticos de primeira geração 

Haloperidol 0,5-1,0 mg VO ou SC (até a cada 8 horas)

Clorpromazina 12,5-100 mg VO (até a cada 6 horas) 

Antipsicóticos de segunda geração 

Olanzapina 2,5-5,0 mg VO a cada 12-24 horas 

Quetiapina 25 mg-200 mg VO a cada 12-24 horas 

Risperidona 0,5-1,0 mg VO a cada 12-24 horas 

Antipsicóticos de terceira geração 

Aripiprazol 5 mg VO a cada 24 horas 

Benzodiazepínnicos 

Midazolam 2,5 mg SC ou EV 

Lorazepam 0,5-1,0 mg VO (até a cada 4 horas) 

É essencial reavaliar o paciente periodicamente após a instituição das medidas, em especial nas primeiras 
24 horas, quando podem ser necessários vários ajustes de medidas.  

Para pacientes com delirium hiperativo refratário às medidas instituídas, a recomendação é sedação pa-
liativa plena. 
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DISPNEIA 

Introdução:  

A dispneia é considerada um 
dos sintomas mais comuns e 
angustiantes que afetam pa-
cientes com câncer avançado, 
com prevalência relatada de 
50%–70% nessa população ​(1)​. No 
contexto do câncer avançado, a 
presença de dispneia — particu-
larmente em repouso — indica 
um prognóstico ruim (tipica-
mente inferior a alguns meses) 
e traz implicações clínicas​ (2)​ 
importantes. Além disso, é um 
sintoma que tende a piorar em 
intensidade até o último dia de 
vida.​ (3)​ 

Definição: 

A dispneia é uma experiência 
subjetiva de desconforto respi-
ratório que consiste em diversas 

sensações qualitativamente dis-
tintas.  ​(2)​ 

Como avaliar a 
dispneia? 

 
O principal instrumento para 

avaliação da dispneia é o au-
torrelato do paciente. As sensa-
ções mais comumente descritas 
incluem falta de ar, aperto ou 
congestão torácica, respiração 
curta, respiração dificil com fadi-
ga e sensação de sufocamento. 
É importante diferenciar a disp-
neia de outras condições, como 
taquipneia e hipoxemia, pois 
elas têm implicações clínicas 
distintas. Pacientes com hipo-
xemia nem sempre apresentam 
dispneia, e muitos pacientes 
com dispneia não estão hipoxê-
micos.​ (2)​ Na prática clínica, esca-
las validadas são utilizadas para 

quantificar o sintoma. Para pa-
cientes que conseguem se co-
municar verbalmente, o ESAS 
(Edmonton Symptom Assess-
ment System) é uma ferramen-
ta amplamente utilizada ​(4)​ Para 
pacientes que não conseguem 
se comunicar verbalmente, de-
vem ser utilizados instrumentos 
observacionais validados, como 
a RDOS (Respiratory Distress 
Observation Scale) ​(5)​. A dispneia 
pode estar relacionada à doen-
ça de base, a condições clínicas 
associadas, a efeitos colaterais 
do tratamento ou à hipóxia — e 
frequentemente resulta de uma 
combinação desses fatores. 
Pode ocorrer em repouso ou du-
rante atividade, ser constante ou 
intermitente, e às vezes se apre-
sentar como episódios agudos 
sobrepostos a uma condição 
crônica.

Tabela 1 – Avaliação da Dispneia em Pacientes Oncológicos 

•	 Gravidade/intensidade 

•	 Duração e frequência 

•	 Causas potenciais 

•	 Fatores desencadeantes e sintomas associados 

•	 Impacto emocional 

•	 Impacto funcional 

Sarah Ananda e David Hui
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As melhores práticas reco-
mendam que a dispneia seja 
avaliada sistematicamente em 
todos os encontros com pa-
cientes com câncer avançado, 
tanto em ambiente hospitalar 
quanto ambulatorial, utilizan-
do instrumentos validados de 
autorrelato do paciente. ​(2)​ Nos 
casos de dispneia episódica, é 
importante investigar possíveis 
fatores desencadeantes, como 
atividades físicas, mudanças de 
posição, clima, alérgenos e es-
tresse emocional. Os sintomas 
associados podem incluir de-
pressão, ansiedade, fadiga, sibi-
los e tosse. O impacto funcional 
pode ser avaliado por meio de 
perguntas sobre as atividades 
diárias e o desempenho físico. 
Testes estruturados, como o tes-
te de caminhada de 6 minutos, 
podem oferecer informações 
adicionais sobre o grau de limi-
tação funcional. Embora medi-
das objetivas — como sinais vi-
tais, testes de função pulmonar 
e exames de imagem — possam 
ajudar a identificar causas sub-

jacentes, elas não substituem os 
instrumentos de autorrelato do 
paciente, quando este é capaz 
de descrever sua experiência. ​(2)​ 

Tratamento das causas 
subjacentes: 

Pacientes com dispneia de-
vem receber tratamento dire-
cionado às suas causas de base, 
ao estado geral de saúde, ao 
prognóstico e aos seus objeti-
vos pessoais. ​(2)​ No câncer avan-
çado, a dispneia é frequente-
mente multifatorial, resultando 
tanto de fatores crônicos quan-
to agudos, como carga tumo-
ral, derrame pleural, caquexia, 
DPOC, ansiedade ou infecções 
sobrepostas (tabela 2). Causas 
reversíveis comuns — como 
pneumonia, embolia pulmonar, 
insuficiência cardíaca, anemia 
ou exacerbações de DPOC — 
devem ser manejados conforme 
o tratamento padrão de cada 
condição. Condições relaciona-
das à malignidade, como derra-

mes pleurais ou pericárdicos e 
ascite, muitas vezes melhoram 
com drenagem, enquanto inter-
venções broncoscópicas podem 
aliviar obstruções das vias aére-
as. Para pacientes selecionados, 
terapias sistêmicas contra o cân-
cer ou radioterapia podem re-
duzir a dispneia relacionada ao 
tumor, especialmente em neo-
plasias sensíveis ao tratamento 
(por exemplo, câncer de pulmão 
de pequenas células ou aqueles 
com mutações alvo). ​(2)​​(6)​ 

No entanto, os potenciais efei-
tos adversos devem ser cuida-
dosamente ponderados, parti-
cularmente em pacientes com 
expectativa de vida limitada. O 
manejo de comorbidades (por 
exemplo, DPOC e insuficiên-
cia cardíaca) também é funda-
mental, já que essas condições 
aumentam significativamente 
a carga de sintomas e afetam a 
sobrevida. A coordenação com a 
atenção primária e especialistas 
é recomendada para garantir o 
cuidado ideal (2)(6). 

Tabela 2 – Etiologias comuns da dispneia em pacientes com câncer 

Obstrução das vias aéreas 

•	 Obstrução das vias aéreas por tumor ou linfade-
nopatia 

•	 Broncoespasmo (DPOC, asma) 

•	 Secreções retidas ou em excesso 

•	 Paralisia das cordas vocais 

Parênquima pulmonar 

•	 Metástases tumorais disseminadas 

•	 Pneumonia, aspiração 

•	 Tumor linfangítico 

•	 Pneumonite induzida por tratamento 

•	 Pneumonite e fibrose por radiação 

Fraqueza dos músculos inspiratórios 

•	 Caquexia

•	 Doença neuromuscular, incluindo síndromes 
paraneoplásicas

•	 Miopatia por corticosteroides

•	 Desequilíbrio eletrolítico

Sistêmico 

•	 Anemia
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•	 Acidose

•	 Arritmias

Vascular pulmonar 

•	 Tromboembolismo tumoral 

•	 Síndrome da veia cava superior

•	 Tromboembolismo venoso

Comorbidades 

•	 Asma

•	 Exacerbação da doença pulmonar obstrutiva 
crônica (DPOC)

•	 Exacerbação da insuficiência cardíaca

•	 Doença pulmonar intersticial

Pleura 

•	 Derrame pleural (ex.: maligno, induzido por me-
dicamentos)

•	 Tumor pleural

•	 Derrame pleural devido ao aprisionamento pul-
monar por tumor

•	 Pneumotórax

Redução da complacência da parede torá-
cica 

•	 Ascite maciça 

•	 Organomegalia abdominal maciça 

•	 Restrição devido a tumor avançado da parede 
torácica (ex.: câncer inflamatório de mama) 

Neuropsiquiátrico 

•	 Dor 

•	 Depressão 

•	 Ansiedade, incluindo hiperventilação/pânico 
respiratório 

Adaptado de Dungeon & Janssen, 2025 ​(6)​ 

Manejo da dispneia: 

Conforme discutido anterior-
mente, é essencial avaliar e tra-
tar as causas reversíveis da disp-
neia antes de iniciar tratamentos 
focados no alívio dos sintomas. 
Devido à sua natureza multifa-
torial e multidimensional, uma 
abordagem multimodal lidera-
da por uma equipe interdiscipli-
nar de cuidados paliativos cos-
tuma ser a mais eficaz. Sempre 
que disponível, pacientes com 
câncer avançado e dispneia 
devem ser encaminhados para 
essas equipes, que podem me-
lhorar os desfechos por meio do 
monitoramento contínuo dos 
sintomas, educação de cuida-
dores e pacientes, estratégias 
farmacológicas e não farmaco-
lógicas personalizadas, suporte 
emocional e espiritual, auxílio na 

tomada de decisões e planeja-
mento antecipado de cuidados, 
além de coordenação do aten-
dimento entre as diversas es-
pecialidades. ​(2)​ No atendimen-
to ambulatorial, recomenda-se 
geralmente uma abordagem 
hierárquica e gradual — inician-
do pelo tratamento das causas 
reversíveis, seguido pelo enca-
minhamento aos cuidados pa-
liativos e, conforme necessário, 
o uso de intervenções não far-
macológicas e farmacológicas. 
Em contraste, pacientes hos-
pitalizados podem apresentar 
dispneia aguda que exige aten-
ção imediata. Nesses casos, em 
vez de seguir uma abordagem 
sequencial, os clínicos podem 
adotar uma estratégia paralela 
— tratando as causas reversíveis 
enquanto proporcionam alívio 
sintomático simultaneamente. 

Sob supervisão rigorosa, os pa-
cientes podem experimentar 
diferentes intervenções para 
identificar quais opções ofere-
cem o alívio mais eficaz. Medica-
mentos parenterais podem ser 
usados para controle rápido dos 
sintomas e, para aqueles com 
insuficiência respiratória hipoxê-
mica ou hipercápnica, pode ser 
necessário o uso de oxigênio su-
plementar — incluindo cânula 
nasal de alto fluxo ou ventilação 
não invasiva. ​(2)​ 

Intervenções não 
farmacológicas: 

O oxigênio suplementar pa-
drão deve ser fornecido a pa-
cientes com dispneia que apre-
sentem hipoxemia (SpO₂ ≤ 90% 
em ar ambiente). No entanto, 
a oxigenoterapia não é reco-
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mendada quando a saturação 
de oxigênio está acima de 90%.
Para pacientes com dispneia 
persistente e hipoxemia, apesar 
da oxigenoterapia padrão, pode-
-se considerar, quando disponí-
vel, um teste de tempo limitado 
com cânula nasal de alto flu-
xo ​(2)​. A ventilação não invasiva 
também pode ser considerada 
para pacientes específicos com 
insuficiência respiratória agu-
da hipoxêmica ou hipercápnica 
associada à dispneia. É impor-
tante observar que a saturação 
de oxigênio geralmente diminui 
nas horas finais antes da morte; 
portanto, o monitoramento da 
saturação pode não ser útil nes-
se contexto. A equipe de saúde 
deve discutir os riscos e bene-
fícios do tratamento e fornecer 
recomendações alinhadas aos 
objetivos e às preferências de 
cuidado do paciente. 

Além do oxigênio, diversas 
estratégias não farmacológicas 
demonstraram benefício no alí-
vio da dispneia e na melhora da 
qualidade de vida (Tabela 3). In-

tervenções eficazes e de baixo 
risco incluem terapia com ven-
tilador portátil (fluxo de ar dire-
cionado ao rosto), reeducação 
respiratória, atividade física, acu-
pressão e suporte psicossocial. 

Em um estudo clínico ran-
domizado multicêntrico, com 
três braços, envolvendo 226 pa-
cientes com câncer de pulmão 
não pequenas células (CPNPC) 
estágio IIIB–IV, Takemura et al. ​
(7)​ compararam 16 semanas de 
Tai Chi supervisionado, duas ve-
zes por semana, um programa 
misto aeróbico/de resistência, 
ou apenas orientações de cui-
dados habituais. O Tai Chi redu-
ziu significativamente a disp-
neia global em comparação ao 
controle, tanto imediatamente 
após a intervenção (8,7 pontos) 
quanto oito meses depois (11,4 
pontos), enquanto o exercício 
aeróbico não apresentou esse 
benefício. Para a dispneia es-
pecífica do câncer de pulmão, 
tanto o Tai Chi quanto o exercí-
cio aeróbico superaram o grupo 
controle aos oito meses (14,2 e 

11,0 pontos, respectivamente), 
com o Tai Chi atingindo limia-
res clinicamente significativos 
e ganhos sustentados mais pre-
coces dentro do grupo. Esses 
benefícios são atribuídos à com-
binação de componentes aeró-
bicos, respiratórios e de atenção 
plena (mindfulness) do Tai Chi, 
que provavelmente melhoram 
a aptidão cardiorrespiratória e 
a ansiedade. Entretanto, a disp-
neia foi apenas um desfecho 
secundário, avaliada por meio 
de duas escalas autorreferidas 
da EORTC, e não por instrumen-
tos objetivos ou específicos para 
dispneia, o que limita a robustez 
das conclusões e reforça a ne-
cessidade de estudos cujo des-
fecho principal seja a falta de ar. 
Uma abordagem multimodal 
e personalizada — adaptada às 
preferências e às necessidades 
clínicas do paciente — tende a 
gerar os melhores resultados no 
manejo da dispneia, especial-
mente em pacientes com cân-
cer avançado. 

Tabela 3 - Estratégias não farmacológicas 

Intervenção  Benéficio   Força de Recomendação 

Terapia com ventilador (fluxo de 
ar no rosto) 

Reduz rapidamente e de forma 
eficaz a intensidade da dispneia Moderada​(2)​​(8)​ 

Tai Chi & exercício aeróbico 

Reduz a gravidade da dispneia 
(Tai Chi > exercício aeróbico)  

Melhora a dispneia específica do 
câncer de pulmão  

Moderada ​(7)​ 

Cuidados paliativos 
multidisciplinares 

Reduz o sofrimento causado 
pela dispneia Moderada ​(2)​ 

Acupressão/reflexologia Melhora o alívio da dispneia e a 
qualidade de vida Fraca ​(2)​
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Intervenção  Benéficio   Força de Recomendação 

Musicoterapia, relaxamento, 
massagem 

Pode ajudar como parte de uma 
abordagem multimodal Fraca ​(2)​ ​(9)​

Psicoterapia (ex.: respiração 
consciente, imaginação guiada) 

Promissora para o sofrimento 
psicológico, mas necessita de 

mais pesquisas 
Fraca ( 2) ​(10)​ 

Reeducação respiratória & 
postura 

Melhora a dispneia moderada, o 
controle e a ansiedade Fraca ​(2)​ 

Intervenções 
farmacológicas:  

Os opioides sistêmicos são o 
principal tratamento farmaco-
lógico para a dispneia relacio-
nada ao câncer, especialmente 
quando as intervenções não 
farmacológicas não oferecem 
alívio adequado ​(1,10)​. Corticoides 
e benzodiazepínicos podem ser 
considerados como adjuvantes 
em casos selecionados. Para pa-
cientes com dispneia moderada 
a grave, recomenda-se iniciar o 
tratamento com uma dose re-
gular de um opioide de liberação 
imediata (por exemplo, 2,5–5 mg 
de morfina oral ou equivalente 
a cada 4–6 horas) para avaliar a 
eficácia e a tolerabilidade. Após 
estabelecer uma dose estável 
e eficaz, a transição para uma 
formulação de liberação lenta 
pode melhorar a adesão ao tra-
tamento e o controle dos sinto-

mas. Um laxante estimulante 
deve sempre ser prescrito junto 
com a terapia regular com opioi-
des, como medida profilática 
contra constipação.​(11)​ Benzodia-
zepínicos de ação curta podem 
ser considerados para pacientes 
que apresentam ansiedade as-
sociada à dispneia e continuam 
com sintomas apesar do mane-
jo otimizado com opioides e in-
tervenções não farmacológicas. ​
(2)​ No entanto, os benzodiazepí-
nicos estão associados a eventos 
adversos significativos, incluin-
do delirium, sonolência e que-
das, e devem ser prescritos com 
extrema cautela, especialmente 
quando utilizados em conjunto 
com opioides. Os corticosteroi-
des podem ser apropriados em 
contextos clínicos específicos—
como inflamação suspeita das 
vias aéreas, linfangite carcino-
matosa, obstrução relacionada 
ao tumor, síndrome da veia cava 

superior ou metástases pulmo-
nares extensas—nos quais seus 
efeitos anti-inflamatórios ou a 
redução do edema peritumoral 
podem proporcionar alívio sin-
tomático. No entanto, o uso ro-
tineiro de corticosteroides sistê-
micos para dispneia em câncer 
avançado, independentemente 
da etiologia, não é recomen-
dado à luz dos dados de um 
estudo recente. ​(13)​ Dado o risco 
de efeitos adversos com o uso 
prolongado, a duração do trata-
mento geralmente não deve ex-
ceder quatro semanas. ​(1)​​(14)​ Não 
há evidências que sustentem o 
uso de buspirona ou opioides 
nebulizados no manejo da disp-
neia. Nos últimos dias de vida, os 
benzodiazepínicos podem ser 
considerados para sedação pa-
liativa em pacientes com disp-
neia refratária não responsiva a 
outras terapias.​(15)​ 
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Resumo e pontos-chave: 
•	 A dispneia é um sintoma 

comum e angustiante em pa-
cientes com câncer avançado. 

•	 A intensidade relatada pelo 
paciente é o padrão-ouro 
para avaliação da dispneia e 
deve ser verificada em todas 
as visitas, tanto ambulatoriais 
quanto hospitalares. 

•	 As causas reversíveis de disp-
neia devem ser identificadas 
e tratadas de acordo com os 
objetivos do paciente, seu 
prognóstico e estado geral de 
saúde. 

•	 Terapias direcionadas ao 
câncer podem beneficiar 
pacientes cuja dispneia esteja 
relacionada à malignidade 

subjacente, desde que este-
jam alinhadas com suas pre-
ferências e condição clínica. 

•	 Recomenda-se o encami-
nhamento para uma equipe 
interdisciplinar de cuidados 
paliativos em pacientes com 
câncer avançado e dispneia, 
sempre que disponível. 

•	 Sintomas concomitantes (por 
exemplo, ansiedade) que 
possam agravar a dispneia de-
vem ser avaliados e tratados 
rotineiramente. 

•	 As intervenções não farma-
cológicas incluem fluxo de ar 
no rosto (por exemplo, venti-
lador), oxigênio padrão para 
pacientes hipoxêmicos, além 
de estratégias psicoeducacio-

nais, Tai chi, autocuidado ou 
abordagens complementares. 

•	 Os opioides sistêmicos são o 
tratamento farmacológico de 
primeira linha; os profissionais 
devem monitorar e manejar 
possíveis efeitos adversos. 

•	 Os corticosteroides sistêmi-
cos podem ser apropriados 
para pacientes selecionados, 
especialmente quando há 
inflamação ou obstrução das 
vias aéreas contribuindo para 
a dispneia. 

•	 Nos últimos dias de vida, a 
sedação paliativa deve ser 
considerada em pacientes 
com dispneia refratária não 
responsiva a todos os trata-
mentos padrões e de suporte. 

Avaliação clínica da dispneia + 
Exames e Imagem S/N

Tratar a causa subjacente 
Otimizar medidas

Manejo sintomático da dispneia

Encaminhamento para cuidados paliativos 
especializados sempre que possível

Medidas não farmacológicas 
(Uso de ventilador / fluxo de ar como primeira linha)

Terapias com oxigênio 
(Indicado apenas em casos de hipoxemia)

Medidas farmacológicas 
(opioides como primeira linha)

Há causa reversível? 
Evento agudo? 

Exacerbação de doença de base?

Resposta insuficiente

Sim

Não

Fluxograma para o manejo da dispneia 
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DOR ONCOLÓGICA

A dor no câncer é um sintoma 
complexo que afeta a maioria 
dos aspectos da vida do pacien-
te oncológico, e ainda é um dos 
sintomas mais temidos e que 
causa mais sofrimento nesse 
paciente. Muito além do sofri-
mento físico, a dor não controla-
da pode levar a prejuízos sociais 
e econômicos.  

A prevalência está entre en-
tre 44 a 55%, podendo chegar 
a 55 a 70% em pacientes me-
tastáticos e com doença ter-
minal. Também é uma queixa 
frequente em sobreviventes ao 
câncer, afetando até 40% des-

ses pacientes cronicamente. (5, 6, 

8, 9) A avaliação da dor é o primei-
ro passo para o adequado trata-
mento da dor. As escalas valida-
das mais utilizadas são a Escala 
Visual Analógica (EVA), Escala 
Verbal Numérica (EVN) e Escala 
Estimativa Numérica (EEN). 

Causas de dor  
no câncer:  
O paciente oncológico pode de-
senvolver quadros álgicos em 
diferentes contextos. A doença, 
per si, pode causar dor, bem 
como os procedimentos diag-
nósticos e terapêuticos. 

Dor aguda:    
A dor aguda possui uma função 
protetora, e é definida como 
uma resposta fisiológica a estí-
mulos nocivos. Apresenta início 
súbito e tem duração limitada, 
e é resolvida quando a patolo-
gia geradora remite. Pode se 
relacionar a própria doença ou 
a causas iatrogênicas. Quando 
causada pelo tumor, o médico 
deve se atentar para a urgência 
do quadro, pois muitas das situ-
ações que levam a essas dores 
podem ser ameaçadoras a vida 
(Ex: obstruções, perfurações e 
fraturas). 

Causas de dor aguda relacionada ao câncer

Associada a 
intervenções 
diagnósticas

Associada a 
intervenções 
terapêuticas

Associada à 
infusão de 

quimioterapia

Associada à 
toxicidade da 
quimioterapia

Associada 
à terapia 

hormonal
Associada à 
radioterapia

Associada à 
infecção

Neurologia 
herpética 

aguda

Dores do 
incidente

Mucosite 
orofaríngea

Enterite 
aguda devido 
à radiação e 
proctocolite

Alargamento 
do fator 

liberador do 
hormônio 

luteinizante 
no câncer de 

próstata

Aumento da 
dor aguda 

induzido por 
hormônio 

no câncer de 
mama

Neuropatia 
periférica 
dolorosa

Dor óssea 
difusa por 

fatores 
estimuladores 

de colônias

Desconforto 
perineal 

induzido por 
corticosteroides

Mucosite

Extravasamento 
vesicante

Dor abdominal 
após quimioterapia 

intraperitoneal

Dor à infusão de 
arteria hepática

Espasmo 
venoso

Flebite química

Embolização 
tumoral

Dor de 
injeção

Hiperalgesia 
ao opioide

Cefaleia 
pós punção 

lombar

Pós 
operatório

Pleurissee

Punção 
arterial ou 

venosa

Biópsias

Punção 
lombar

Carlos Marcelo de Barros, Taina Melo Vieira Motta Pereira e Milena Macedo Couto

Figura 1 – Causas de dor aguda no câncer. Reproduzido de Barros et al, 2015 (107) 



29

Dor crônica: 

A dor crônica é caracterizada como o quadro álgico que pode ser desencadeado por lesão, mas é perpe-
tuada por alterações fisiopatológicas sem relação com a causa original da dor, se estendendo por longos 
períodos apesar da resolução da injúria inicial. Essa definição extrapola o limitado conceito tradicional 
baseado unicamente no tempo, que a define como dor que persiste por mais de 3 meses. A manutenção 
do quadro de dor tem relação com alterações nas vias de dor que levam a um processo de sensibilização 
central e periférica. 

Figura 2 - Causas de dor crônica no câncer. Reproduzido de Barros et al, 2015 (107)

Causas de dor crônica relacionadas ao câncer associadas ao tumor

Dor óssea Cefaleia e  
dor facial

Envolvimento 
tumoral no SNP

Relacionado 
às vísceras

Relacionadas à 
dor nociceptiva 
paraneoplástica

Ginecomastia 
relacionada ao 

tumor
Metástases ósseas

Destruição 
atlantoaxial e 

fraturas odontoides

Metástases 
leptomeníngeas

Metástases na base 
do crânio

Neuralgias 
cranianas dolorosas

Dor nas costas 
e compressão 

epidural

Radiculopatias 
relacionadas ao 

tumor

Síndrome 
retroperitoneal da 

linha média

Carcinomatose 
peritoneal 

Obstrução ureteral

Obstrução intestinal 
crônica

Distensão hepática

Neuropatias

Mononeuropatias

Plexopatias

Tumor intracerebral

Expansão da 
medula
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Causas de dor crônica relacionadas ao câncer - Outras

Associada à 
quimioterapia

Associada ao 
pós-cirúrgico

Associada ao pós da 
radioterapia

Síndrome dolorosa 
pós-mastectomia Plexopatias

Dor pós-radical de 
pescoço cervical

Mielopatia por radiação 
crônica

Complexo 
pós-laparotomia

Síndrome do 
períneo ardente

Osteorradionecrose

Dor no cóccix

Síndrome da dor 
fantasma

Mialgia pós-dissecação 
do assoalho pélvico

Dor pós-toracotomia Enterite e proctite por 
radiação crônica

Associada à terapia 
hormonal

Ginecomastia com 
terapia hormonal para 

câncer de próstata

Neuropatia periférica 
dolorosa crônica

Necrose avascular de 
cabeça femoral

Pirosplasia associada à 
infusão intra-arterial

Fisiopatologia da dor no câncer:  

A dor oncológica pode ainda apresentar um ou mais fatores fisiopatológicos envolvidos em sua gênese, 
podendo ser nociceptiva (somática ou visceral), neuropática (central ou periférica), psicogênica ou mista. 

FIGURA 3 - Classificação da dor. Reproduzido de Barros et al, 2015 (107)

CLASSIFICAÇÃO 
DA DOR

TEMPORAL

DOR AGUDA

DOR CRÔNICA

DOR NEUROPÁTICA

DOR NOCICEPTIVA

DOR PSICOGÊNICA

CENTRAL

PERIFÉRICA

SOMÁTICA

VISCERAL	

“DORMÊNCIA” ou 
“QUEIMAÇÃO”

“BEM LOCALIZADA” 
e “LATEJANTE” ou 
“CORRANTE”

“MAL LOCALIZADA” 
e “EM APERTO” ou 
“CÓLICAS”

FISIOPATOLOGIA
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Dor neuropática: 

O diagnóstico da dor neuropática é baseado nos critérios propostos pela IASP (International Association 
for the Study of Pain): (97) 

FIGURA 4 - Classificação da dor. Reproduzido de Barros et al, 2015 (107)

Dor neuropática

Histórico de lesão ou doença 
neurológica relevante e distribuição da 

dor neuroanatomicamente possível

Improvável que seja 
dor neuropática

Possível dor neuropática

Possível dor neuropática

Dor neuropática definitiva

A dor está associada a sinais 
sensoriais na mesma distribuição 
neuroanatomicamente plausível

Teste diagnóstico confirmando uma 
lesão ou doença do sistema nervoso 
somatossensorial que explique a dor

História

SIM

NÃO

SIM

SIM

SIM

SIM

Exame

Teste diagnóstico

CRITÉRIO 1 Dor com distribuição 
neuroanatomica plausível

CRITÉRIO 2 História sugestiva de lesão ou doença

CRITÉRIO 3 Sinais sensitivos no território inervado 
pelo nervo lesado

CRITÉRIO 4 Confirmação da lesão por exame 
diagnóstico

DN provável:

Critérios 1, 2 e 3 ou critérios 1, 2 e 4

DN definida:
Critérios 1, 2, 3 e 4
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Dor nociceptiva (98):

Somática

“afiada” ou 
“maçante” e 

bem localizada 

“Espasmos” ou 
“Cólicas”, difusas 
e mal localizadas

Visceral

Estímulo dos
nociceptores

DOR 
NOCICEPTIVA

A ilustração integra três fenóti-
pos de dor — aguda, inflamató-
ria e neuropática — destacando 
a transição da sensibilização 
periférica para a sensibilização 
central. No câncer ósseo, células 
tumorais e imunes liberam me-
diadores pronociceptivos e fa-
tores de crescimento, somados 
a dano tecidual e degradação 
óssea por osteoclastos; isso leva 
a compressão/distensão neural, 
hiperinervação ou desnervação, 
ativando aferências de toque, 
pressão, temperatura e nocicep-
ção. O aumento do influxo sen-
sorial promove hiperexcitabili-
dade neuronal no corno dorsal, 
sob modulação descendente 
do tronco encefálico, enquanto 
o córtex codifica dimensão es-
pacial/temporal e intensidade e 
o sistema límbico registra a de-
sagradabilidade. A combinação 
desses eventos produz uma dor 

mista que emerge da integra-
ção multissistêmica. 

Fonte: Adaptado de Falk & Die-
ckenson, 2014 (108)

Tipo de dor no câncer: 

Temporalmente a dor pode ser 
contínua, intermitente ou dis-
ruptiva (Breakthrough pain).  

•	 DOR CONTÍNUA: Também ca-
mada de dor de fundo, dura 
por 12 horas ou mais por dia.  

•	 DOR INTERMITENTE: Dor in-
tervalada, que pode ser previ-
sível (causada por alguma ati-
vidade) ou imprevisível (que 
não se relaciona a nenhum 
movimento). 

•	 BREAKTHROUGH PAIN: Bre-
akthrough pain ou dor disrup-
tiva é a caracterizado como um 

quadro de exacerbação severa 
da dor em pacientes com dor 
previamente controlada. Es-
sas exacerbações podem ser 
causadas por ações cotidia-
nas identificáveis (incidental), 
tais como tosse, evacuação 
ou micção; ou sem qualquer 
fator precipitante associado 
(espontânea). É importante 
diferenciar o quadro de dor 
irruptiva dos quadros de falha 
na analgesia ou dor de final de 
dose (analgesic gap).  

Os opioides de ação rápida de-
vem ser utilizados para o trata-
mento desse quadro de dor. A 
medicação deve ter alta potên-
cia, início de ação rápido, curta 
duração e mínimos efeitos ad-
versos. A recomendação recen-
te sugere o uso de fentanil (pas-
tilha oral, spray intranasal ou 
comprimido sublingual), porém 
no Brasil a morfina oral ainda é 
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um dos pilares do tratamento, mesmo que essa droga apresente um pico de analgesia relativamente 
demorado (60 a 90 minutos).  

Figura 5 — Integração dos fenótipos e mecanismos da dor até a experiência final

Tratamento – Escada analgésica 

A criação da escada analgésica pela Organização Mundial da Saúde em 1986 foi um grande passo no 
tratamento adequado da dor, sendo capaz de reduzir a dor em 70 a 80% dos pacientes. Ao longo dos 
anos essa estratégia tem sido utilizada e revisada e muitas alterações têm sido propostas, mas nenhuma 
oficializada pela OMS. É importante lembrar que a escada analgésica deve ser considerada uma referência, 
mas não um protocolo de condutas, pois não introduziu os inúmeros avanços das últimas décadas 
tornando portanto a escada analgésica da OMS anacrônica.  

1 - VIA ORAL 
A via oral, sempre que 
possível, deve ser priorizada.

2 - INTERVALOS REGULARES 
Administração 24 horas por dia, ao invés 
de segundo a necessidade.

Além disso, a prescrição deve considerar 
as características farmacocinéticas dos 
medicamentos.

4 - TERAPIA INDIVIDUALIZADA 
Terapia individualizada que 
considere as preocupações do 
paciente e os efeitos adversos.

A dosagem deve ser regularmente 
adaptada ao paciente, visando os 
efeitos analgésicos e os possíveis 
efeitos colaterais.

5 - ADESÃO 
Adesão adequada à medicação 
(regularidade no uso).3 - INTENSIDADE DA DOR 

Os analgésicos devem ser prescritos de 
acordo com a intensidade da dor. 
A intensidade deve ser avaliada por uma 
escala de gravidade da dor.
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O tratamento medicamentoso é baseado na administração de doses regulares das medicações 
analgésicas, com o objetivo de evitar a piora e/ou surgimento do quadro de dor. Doses de resgate devem 
ser prescritas e computadas para orientar os ajustes feitos nas doses regulares. A via de administração de 
escolha é sempre a via não parenteral.  

Devido a falha da escada analgésica em prover analgesia, principalmente em doentes com doença 
avançada, novos modelos têm sido propostos. Ainda não há validação para estes modelos que incluem 
alterações importantes tratamento da dor oncológica como indicação de opioides fortes em baixa dose 
como segundo degrau e a indicação de terapias intervencionistas da dor.  

A medicina intervencionista vem se mostrando cada vez mais importante no contexto da dor oncológica. 
Um grande número de pacientes não apresenta alívio satisfatório com o tratamento da doença oncológica 
e a farmacoterapia otimizada. A indicação precoce de procedimentos intervencionistas da dor em 
pacientes com tumores sabidamente de evolução dolorosa tem mostrado aumento de sobrevida e de 
qualidade de vida. 

(A) Escada analgésica da OMS (B) Versão proposta de uma nova escada analgésica para dor oncológica.

A

B Avaliar procedimentos intervencionistas precocemente

Dor leve

Dor leve

Dor leve a 
moderada

Dor moderada 
a intensa

Dor severa

Analgésicos 
não opioides

Analgésicos 
não opioides

+ opioides fortes 
baixa dose

+ opioides fortes

+ intervenção

Opioides fracos + 
analgésicos não 
opioides

Opioides fortes + 
analgésicos não 
opioides

Dor leve a 
moderada

Dor moderada 
a intensa

Adjuvantes

Adjuvantes
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Tratamento 
farmacológico da dor 
oncológica:

DEGRAU I - Tratamento 
da dor leve:
O tratamento inicial dos qua-
dros dolorosos se dá com uso de 
analgésicos não opioides, adju-
vantes e AINES. Apresentam 
evidencias limitadas do seu uso 
em alguns pacientes com dores 
moderadas/severas, exceto AI-
NES para dor óssea.

Analgésicos não 
opioides: 
Fazem parte dessa classe o pa-
racetamol, a dipirona e o vimi-
nol. Tais medicações não pos-
suem mecanismos de ação 
totalmente esclarecidos. 

O paracetamol é um inibidor 
fraco da COX, e seu uso em dor 
oncológica ainda é controverso. 
Vale lembrar do risco de hepa-
totoxicidade associada a altas 
doses dessa medicação. 

A dipirona ou metamizol possui 
efeitos analgésicos, antipiréti-
cos e anti-inflamatórios fracos. 
Possui melhor perfil de efeitos 
adversos quando comparada ao 
uso de AINES e opioides. 

Outra opção analgésica é o vi-
minol, que possui efeito analgé-
sico e antitussígeno. 

Adjuvantes: 
Os ajuvantes, ou coanalgésicos, 
são medicações com ação pri-
mária direcionada para outro 
tratamento, mas que são utiliza-
das para complementar a ação 
dos analgésicos e opioides no 
tratamento da dor oncológica. 
Diversas classes de medicações 
são indicadas para essa finalida-

de, e cabe ao médico assistente 
avaliar qual a medicação mais 
indicada para cada paciente. 

Os anticonvulsivantes são as 
drogas de primeira linha no tra-
tamento da dor neuropática, 
e são fundamentais no trata-
mento da dor oncológica des-
sa natureza. Os antidepressivos 
também possuem um papel 
importante no tratamento da 
dor oncológica neuropática e 
mista. A lidocaína tópica apre-
senta também grande benefí-
cio nas neuropatias localizadas, 
como, por exemplo, na dor pós 
mastectomia.

Os corticoesteróides apresen-
tam efeito anti-inflamatório, 
e são especialmente úteis na 
redução do edema, como nas 
síndromes de compressão me-
dular, cefaleia associada a hi-
pertensão intracraniana, lin-
fendema e dor associada às 
metástases ósseas. Para as do-
res ósseas a radioterapia exter-
na pode ser útil para as dores 
localizadas, sendo os bifosfona-
dos úteis nas dores ósseas difu-
sas. A calcitonina também pode 
ser utilizada nesses pacientes. 

Os relaxantes musculares po-
dem ter benefício nas dores 
originadas de estímulos dos 
tecidos moles. O mais indicado 
para pacientes oncológicos é 
o baclofeno, relaxante de ação 
central e de ação antiespasmó-
dica, tendo ação multifatorial e 
também nas dores de origem 
neuropáticas. 

A lidocaína venosa e a cetami-
na devem ser consideradas nos 
casos de dores refratárias de 
origem neuropática. O uso dos 
canabinóides na dor oncológica 
ainda é controverso, e ainda é 
indicado apenas para dores re-
fratárias sem resposta ao uso de 
outras medicações. 

AINES:
Os anti-inflamatórios não este-
roides (AINEs) agem na inibição 
da ciclo-oxigenas (COX), enzima 
que produz prostaglandinas, e 
possuem efeitos anti-inflamató-
rios, analgésicos e antipiréticos. 
Possuem diversos efeitos adver-
sos severos (hemorragias, com-
prometimento cardiovascular, 
lesão renal e hepatotoxicidade) 
que limitam seu uso. Cada me-
dicamento dessa classe inibe 
em diferentes graus a COX1 e a 
COX2, o que influencia nos efei-
tos de cada medicamento. Os 
coxibes são seletivos para COX2, 
levando a menor risco de efei-
tos gastrointestinais. Possuem 
diversos efeitos adversos seve-
ros (hemorragias, comprome-
timento cardiovascular, lesão 
renal e hepatotoxicidade) que 
limitam seu uso. 

A escolha do melhor AINE deve 
levar em conta o perfil do pa-
ciente, seu risco gastrointes-
tinal (GI) e cardiovascular (CV) 
e o tipo de inibição de COX do 
medicamento em questão. Em 
suma, podemos considerar: 

•	 Sem risco CV ou GI: AINE não 
seletivo. Exemplos: naproxe-
no, diclofenaco e ibuprofeno. 

•	 Risco GI e sem risco CV: Evi-
tar AINE, se possível.Se for es-
sencial, considerar celecoxibe 
(200mg/24h) podendo asso-
ciar um inibidor da bomba de 
prótons (IBP). Vale ressaltar 
que o fabricante do celecoxi-
be contraindica o uso em pa-
cientes com ricos CV e GI. 

•	 Risco CV +/- risco GI: Evitar 
AINE, se possível. 
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Cuidados com uso de AINES (não seletivos):

Quais preferir?

AINEs de ação curta a moderada (por exemplo, naproxeno, ibuprofeno)

Quais preferir?

Gastropatia (relacionado a dose e idade)
Piora e ou comprometimento da função renal renal
Inibição reverssivel das plaquetas - podem alterar os efeitos cardioprotetores da aspirina

Quais preferir?

Pacientes com insuficiência renal (ClCr< 60 ml/minuto)
Sangramento intestinal
Disfunção plaquetária
Débito cardíaco reduzido / hipovolemia 
HAS de difícil controle
Hiponatremia
Asma senível a aspirina
Cirrose
Idosos

Uso com cautela

pacientes recebendo comedicação com anticoagulantes, glicocorticoides sistêmicos, lítio, diuréticos de alça e 
outras drogas de interação. 

DEGRAU II - Tratamento 
da dor moderada:

Segue as diretrizes da 
dor leve com acréscimo de 
opioides fracos e/ou opioides 
fortes em baixa dose. A 
indicação de procedimentos 
intervencionistas pode ser uma 
boa opção mesmo no segundo 
degrau em pacientes com 
tumores metastáticos e com 
alta probabilidade de evolução 
com piora da dor. Atenção ao 
uso de codeína pois seu efeito 
analgésico possui ampla relação 
com seu metabolismo via 
citocromo P450 2D6 (CYP2D6).

DEGRAU III - Tratamento 
da dor severa:

Os opioides fortes são a base 
do tratamento farmacológico 
da dor oncológica moderada 
a severa. Várias medicações 
compõem essa classe de 
drogas, mas a morfina ainda é 
o protótipo de droga utilizada 
nesses casos, sendo a primeira 
escolha [I,  A]. Além do seu poder 
analgésico, a morfina também 
mostra efetividade em aliviar 
sintomas de dispneia. Dentre 
as opções de opioides fortes 
disponíveis comercialmente 
no Brasil, encontram-se 
morfina, metadona, oxicodona, 
fentanil e buprenorfina. A 
prescrição de doses de resgate 
preferencialmente com 
opioides de ação rápida torna 
o tratamento mais seguro e 
racional. [III, B].

A via não parenteral deve ser a 
primeira opção, especialmente 
devido a autonomia do paciente 
e/ou familiares em administrar 
as medicações por essa via. A 
via transdérmica é uma boa 
opção em pacientes devido 
à comodidade terapêutica 
e estabilidade dos níveis 
sanguíneos da medicação. 
Porém, em casos de crises 
álgicas que necessitem de 
alívio imediato, a administração 
endovenosa deve ser realizada 
para controle do quadro. (97) [III,B]

Outra indicação importante 
do uso parenteral dos opioides 
são os pacientes com queixas 
recorrentes de náuseas e 
vômitos, ou aqueles sem 
condições de dieta oral. 
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Em pacientes com alterações 
renais são recomendados 
doses menores com intervalos 
aumentados entre as doses. 
A buprenorfina e fentanil são 
as drogas mais seguras para 
pacientes com doença renal 
crônica estágio 4 ou 5. [III, B].

Os efeitos colaterais associados 
ao uso dessa classe de 
medicações incluem alterações 
intestinais (especialmente a 
constipação intestinal), náuseas, 
vômitos, prurido, confusão 
mental, alucinações, mioclonias, 

FIGURA 6 - Tratamento da dor oncológica. Reproduzido de Barros et al, 2015 (107)

depressão respiratória e 
hiperalgesia induzida por 
opióide. (97)

O uso de laxativos deve ser 
feito de maneira profilática e 
terapêutica nos pacientes com 
constipação intestinal associada 
aos opioides, evitando laxativos 
formadores de massa fecal 

[I,A]. Para o controle de náuseas 
e vômitos, é recomendado 
o uso de metoclopramida e 
antidopaminérgicos [III, B]. A  
naloxona, antagonista opióide, 
deve ser usada no tratamento 

de quadros graves de depressão 
respiratória [I, B].

A troca da medicação (rotação 
de opioides) deve ser avaliada 
no caso da perda de analgesia 
adequada ou na presença de 
efeitos colaterais severos [III, C]. A 
redução da dose pode melhorar 
os efeitos adversos, mas para 
isso é fundamental que outras 
técnicas de controle da dor 
sejam associadas, evitando que 
ocorra piora do quadro álgico.

Esquema de tratamento da dor oncológica:

CONDIÇÃO CLÍNICA MELHORES OPÇÕES EVITAR

Constipação intestinal Fentanil TD ou metadona -

Comprometimento renal Fentanil TD, Buprenorfina TD  
ou metadona Morfina, codeína ou meperidina

Dor neuropática Oxicodona ou metadona

Paciente sem uso prévio  
de opióide

Morfina (baixa dose), 
hidromorfona e oxicodona Fentanil TD

Risco de depressão respiratória Buprenorfina TD
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DOR MODERADO
(4-6)

Escalas validadas de
avaliação da dor

Dor oncológica
Definir a

magnitude da dor

Morfina < 30 mg 
por dia

Oxicodona < 20 
mg por dia

Metadona < 20 
mg por dia

Buprenorfina TD 
= 5 a 20 mcg/h

Tapentadol = 100 
mg/dia

DOSE DE RES-
GATE = 10 a 15% 

DA DOSE TOTAL 
DIÁRIA

DEGRAU 1 +
Opioides fortes

baixas doses

Procedimento
intervencionista

DEGRAU 2

DOR LEVE
(1-3)

Adjuvantes

Ver tabela
especifica

CONTROLE DOS EFEITOS COLATERAIS
PROFILAXIA DE NÁUSEAS E VÔMITOS

MEDIDAS LAXATIVAS PROFILÁTICAS E TERAPÊUTICAS

Naproxeno = 275 
a 550 mg de 
12/12 horas

Ibuprofeno = 
400 mg a cada 4 

a 6 horas

Celecoxibe = 200 
mg por dia

Etoricoxibe = 30 
a 60 mg uma 

vez por dia

Acetaminofeno 
= 325 a 650 mg a 
cada 4 - 6 horas

Dipirona = 500 
mg a cada 4 a 6 

horas

Viminol = 70 mg 
três vezes ao dia

Analgésicos não
opióides AINES

DEGRAU 1

DOR SEVERA
(7-10)

Morfina ≥ 30 mg por dia 
(posologia de 4/4 horas) li-
beração prolongada = 30 
a 100 mg de 12/12 horas

Oxicodona ≥ 20 mg por 
dia (posologia de 12/12 

horas)

Metadona ≥ 20 mg por dia 
(posologia 8/8 horas ou 

12/12 horas)

Buprenorfina TD > 35 
mcg/h

Fentanil TD = 12 a 100 
mcg/h

Tapentadol até 500 
mg/dia

DOSE DE RESGATE = 10 a 
15% DA DOSE TOTAL 

DIÁRIA

OPIOIDES FORTES NÃO 
APRESENTAM DOSE TETO

Breakthrough pain:
Fentanil oromucoso
dose: 100 - 300 mcg,

se dor

PRINCIPAIS INDICAÇÕES

Doença que curse com 
dor moderada/severa

Comprometimento da 
qualidade de vida (dor ou 

tratamento da dor)

Efeitos colaterais exacer-
bados com medicações 

para controle da dor

Prognóstico ruim
(mesmo que a condição 

atual seja boa)

Uso de opioides (mesmo 
que baixas doses)

Risco de intoxicação com 
opioides

Alvo definido e bloqueio 
teste positivo

Avaliação do risco benefi-
cio pela equipe médica e 

paciente/familiares

Percepção do paciente

Procedimento
intervencionista

DEGRAU 1 +
Opioides fortes

DEGRAU 3



ADJUVANTES

Dor Nociceptiva

Tecidos moles Visceral Dor óssea

Calcitonina

Calcitonina = 50
unidades 

SC à noite até 200
unidades duas vezes 

ao dia

Hioscina = 10 a 20 
mg VO três a cinco 

vezes no dia

Pamidronato = 90 mg 
EV uma vez por mês

Ácido zoledrônico = 4 mg 
EV uma vez por mês

Baciofeno = 5 mg VO 
12/12 horas até 20 mg 

8/8 horas

Iniciar com 10 a 36 
mg/dia e manter 

com 30 a 60mg/dia

CIclobenzaprin A = 5 
mg até 10 mg quatro 

vezes ao dia

Tizanidina = 2 mg VO 
até 12 mg três vezes 

ao dia
BifosfonadosCorticoesteroides

Antiespas-
módicosRelaxantes

musculares

Dexametasona = 2 mg 
VO ao dia até 8 mg /dia

Dor Neuropática

Terapias
infusionais

Lidocaína

Terapias
tópicais

Anestésicos
locais

Capsaicina

Toxina 
botulínica

Outros

Cetamina

Medicações
orais

Neurolépticos

Antagonista
alfa2

Sulfato de
magnésio

Lidocaína = 1 a 7 
mg/kg EV em 20 

a 30 minutos

Patch de 
lidocaína = 1 a 3 
patches na área 
de dor, durante 

12 horas

0,025% até 0,075% — aplicar até 3 
vezes ao dia na área de dor

Capsaicina 8% = 1 a 4 patches na 
área de dor por 30 a 60 minutos

Repetir a cada 3 meses
Obs.: não disponível até a publica-

ção deste livro

5 UI/cm² na área 
dolorosa, repetir a 

cada 3 meses

Não se 
recomendam 

doses superiores 
a 200 UI

Clonidina = intratectal, 
associada a opioides o 

anestésicos locais - 
150 a 600 mcg/dia

Diversos protocolos

Exemplo: 0,35 mg/kg 
em bolus e 0,5 a 2 
mg/kg/h por pelo 

menos 2 horas

Não se recomendam 
doses > 200 mg/dia 

em pacientes oncoló-
gicos em infusão con-
tínua (devido aos efei-

tos colaterais)

Olanzapina = 2,5 a 7,5 mg/dia
→ Apresentou redução da dor em 

estudo (evidências limitadas)

Canabinoides

Canabinoides

IRSN

CBD + THC (100 mg/mL + 3 
mg/mL) Ou 50 mg/mL + 1,5 
mg/mL CBD, CBD = 1 a 10 mg/kg/-
dia em 2 a 3 vezes (proporção CB-
D:THC = 3:1), Pulverizado CBD + 
THC (2,7 mg/mL), Dose de 1 a 2 
pulverizações por dia em 2 doses

Anticonvulsivantes

Gabapentina = 300 a 1.200 mg, 
três vezes ao dia
Pregabalina = 75 mg a 300 mg, 
duas vezes ao dia
Topiramato = 25 mg uma vez ao 
dia até 200 mg, duas vezes ao dia
Ácido valpróico = 250 mg à noite 
até 500 mg, de 8/8h
Carbamazepina = 600 a 1.600 
mg/dia

Duloxetina = 30 a 120 mg/dia

Venlafaxina = 150 a 225 mg/dia
(considerar em pacientes em uso 
de tamoxifeno)

ADT

Amitriptilina = 25 a 150 mg/dia
Nortriptilina = 10 a 150 mg/dia
Desipramina = 10 a 25 mg (inicial), até 300 mg à noite
Dor neuropática → Terapias infusionais

Dor pós-operatório
30mg/k + 10mg/kg/h
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FIGURA 7 - Adjuvantes no tratamento da dor. 
Reproduzido de Barros et al, 2015 (107)
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Rotação de opioides:

A rotação de opioides consiste na troca de um medicamento opióide por outro, e deve ser considerada 
quando a analgesia está insuficiente ou quando o paciente apresenta efeitos colaterais intoleráveis. O 
primeiro passo é calcular a dose total de opióide utilizado (incluindo a dose de resgate) e converter para 
a dose equivalente do novo opióide prescrito, reduzindo essa dose conforme indicado na tabela abaixo:

Tabela para a rotação de Opióides 

* VO = via oral; EV = endovenoso; SC = subcutâneo; TD = 
Transdérmico 
** Fentanil TD 25 mcg/h = Morfina VO 60 a 134 mg/dia

*** Checar equivalência na bula de cada fabricante

OPIOIDE APRESENTAÇÃO DOSE 
EQUIVALENTE

Morfina VO 30 mg

Morfina EV 10 mg

Oxicodona VO 20 mg

Fentanil EV 0,1 mg

Fentanil TD Checar bula do 
fabricante**

Tramadol VO 120 mg

Codeína VO 200 mg

DOSE 
INICIAL DE 
MORFINA

RELAÇÃO 
MORFINA / 
METADONA

MOTIVO DA 
ROTAÇÃO

< 300 mg/dia 5:1 --

< 300 mg/dia 3:1
Controle 

inadequado da 
dor

> 300 mg/dia 10:1

Pacientes 
ansiosos, 

deprimidos, 
delirium, 

aumento de dose 
rápida, creatinina 

≥ 1,5 mg/dL

> 300 mg/dia 5:1
Controle 

inadequado da 
dor

BUPRENORFINA TD LIBERAÇÃO EQUIVALÊNCIA MORFINA  
VO / DIA

5 mg 5 mcg/h 9 – 15 mg

10 mg 10 mcg/h 8 – 30 mg

20 mg*** 20 mcg/h 36 mg / 60 mg (50 – 126)

30 mg 52,5 mcg/h 90 mg (75 – 189)

40 mg 70 mcg/h 120 mg (100 – 252)
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PACIENTE EM
USO DE OPIÓIDES
Resposta insatisfatória 
ao uso do opióide.
Ex: controle álgico 
inadequado, efeitos 
adversos, intoleráveis.

CÁLCULO DA DOSE 
EQUIANALGÉSICA
Observar a tabela de 
doses equianalgésicas.

CALCULAR 
DOSES DE RESGATE
A dose de resgate é 5 a 
15% da dose total diária.

ESCOLHA 
DO NOVO OPIÓIDE
A escolha da nova 
medicação é empírica 
baseada na experiência 
prévia do médico e do 
paciente.

Fentanil TD: quando a troca de via de administração for VO para TD, as doses devem 
se sobrepor nas primeiras 24 horas.

O manejo da metadona deve ser feito com muita cautela para doses maiores que 100 
mg/dia (considerar paciente internado e monitorizado).

A metadona não deve ser iniciada em doses maiores que 30 mg/dia.

Para os demais opióides: redução mais próxima a 50% se o paciente estiver recebendo 
uma dose alta de opióide, se não for caucasiano, se for idoso ou clinicamente frágil.

Para pacientes sem essas características ou que estiverem sendo trocados a via de 
administração (usando a mesma medicação), a redução deve ser mais próxima a 25%.

1 2 3

INICIAR A NOVA 
MEDICAÇÃO
A dose inicial do novo 
opióide depende da 
dose equianalgésica 
calculada e de qual o 
novo opióide escolhido.

FENTANIL TD
Manter a dose 
equianalgésica calculada.

ATENÇÃO!!

Rotação de opióides
passo a passo

METADONA
Reduzir a dose 
equianalgésica calculada 
em 75 a 90%.

FENTANIL TD
Reduzir a dose 
equianalgésica calculada 
em 25 a 50%.

4 5

FIGURA 8 - Rotação de opioides. Reproduzido de Barros et al, 2015 (107)

 
Atenção: não ultrapassar a dose de 30 mg/dia como inicial para metadona, mesmo que a dosagem 
sugerida pelos cálculos de rotação seja maior. (109)
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Tratamento 
intervencionista: 

O termo “intervencionista” 
geralmente é aplicado a um 
grupo de terapias analgésicas 
minimamente invasivas e tera-
pias implantáveis para o trata-
mento da dor de difícil controle. 

Postergar procedimentos in-
tervencionistas pode ter efeito 
devastador nos cuidados de 
fim de vida, fazendo com que o 
paciente tenha que se subme-
ter a procedimentos interven-
cionistas em condições clínicas 
ruins ou não serem passíveis de 
tratamento intervencionista da 
dor. 

As implicações de se realizar 
procedimentos em condições 

clínicas não ideais não devem 
ser um impeditivo para realiza-
ção de procedimentos que po-
dem aliviar a dor e o sofrimento 
do paciente. 

Principais terapias de 
intervencionistas mini-
mamente invasivas em 
dor oncológica:

•	 Bloqueios nervosos: envolvem 
a injeção de um medicamen-
to próximo a um nervo para 
fornecer analgesia ou aneste-
sia. 

•	 Bloqueios neurolíticos: produz 
analgesia destruindo as vias 
neurais aferentes ou estrutu-
ras simpáticas envolvidas na 
transmissão da dor. Podem 
ser realizados bloqueios neu-

rolíticos somáticos e simpáti-
cos. A destruição neural pode 
ser alcançada com cirurgia, 
frio (crioterapia) ou calor (coa-
gulação térmica por radiofre-
quência) ou a injeção de um 
agente neurolítico (p.ex. solu-
ção salina hipertônica, gliceri-
na , fenol ou álcool). 

•	 Simpatectomias: A dor visce-
ral do câncer reflete a entrada 
aferente que viaja com ner-
vos autonômicos. Bloqueios 
nervosos simpáticos inter-
rompem essas fibras aferen-
tes. O bloqueio simultâneo 
de eferentes simpáticos tam-
bém pode contribuir para os 
efeitos positivos desses blo-
queios, mas os mecanismos 
pelos quais isso pode ocorrer 
são incertos. 

Figura 10 e 11: Alvos potenciais no SNA e suas principais indicações.

Bloqueios nervosos somáticos: Injeções em bolus ou infusões contínuas peridurais ou perineurais de anestésicos 
locais podem ser realizadas para interromper a entrada aferente de áreas específicas do corpo.
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Figura 10 e 11 — Mapa de indicações dos bloqueios viscerais simpáticos no controle da dor oncológica - Tratamento 
da dor oncológica. Reproduzido de Barros et al, 2015 (107)

Figura 12: Correspondência anatômica entre alvos autonômicos e territórios clínicos para procedimentos 
intervencionistas - Tratamento da dor oncológica. Reproduzido de Barros et al, 2015 (107)

Procedimento Indicações

Dor visceral do abdome superior 
desencadeada por tumores do 
esôfago inferior, sistema biliar, 
pâncreas, estômago, intestino 
delgado, intestino grosso até o 
cólon transverso médio.

Bloqueio do plexo celíaco

Bloqueio do plexo 
hipogástrico superior

Bloqueio do gânglio ímpar

Dor visceral do abdome inferior 
e da região pélvica superior. 
Desencadeada por tumores 
dos ovários, útero, colo do útero 
superior, bexiga, cólon transverso 
distal e reto superior.

Dor na região pélvica inferior e 
visceral perineal. Desencadeada por 
tumores da uretra distal, vulva, terço 
distal da vagina, reto distal e ânus.
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Terapias implantáveis:
As técnicas implantáveis neuroaxiais incluem a neuroestimulação medular, infusão de analgésicos via 

cateter epidural ou intratecal (totalmente implantável ou percutâneo) e a bomba intratecal de infusão 
de fármacos. A seleção adequada dos pacientes é importante para o uso adequado dessas intervenções. 
As principais desvantagens dessas técnicas são custo, risco de infecção e falha mecânica. 

Quadro 06: Potencial equinalgésico de opioides conforme a via de administração. Adaptado de Wallace & Yaksh, 
2000 (110)

Metástases ósseas podem ser muito dolorosas e levar à instabilidade da coluna vertebral. Existem 
várias técnicas de intervenção que podem ser benéficas e poupadoras de opioides. 

Oral Parenteral Epidural Intratecal

Morfina 300 100 10 1

Hidromorfona 60 20 2 0,2

Fentanil XXX 1 0,1 0,01

Fentanil XXX 1 0,1 0,01

CATETER PERIDURAL BOMBA INTRATECAL

Dose equianalgésica de morfina 10 mg 1 mg

Sobrevida

Até 3 dias (cateter percutâneo)

Superior a 7 dias (cateter tunelizado)

Superior a 30 dias (cateter totalmente 
implantável)

Superior a 180 dias

Prognóstico
PPS >=1

Dor localizada

Dor refratária

PPS <=1

Vantagens

Implementação fácil

Baixo custo

Adaptabilidade da dose farmacológica

Bomba interna

Doses e volume baixas de medicamento

Duradouro

Alta difusão

Menor risco de infecção

Desvantagens

Acesso limitado de tratamento

Grande volume de medicamento

Duração limitada

Analgesia local

Alto risco de infecção

Risco de migração do cateter

Implementação e manejo complexo

Alto custo

Cimentoplastias: 
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Procedimentos 
neurocirúrgicos:

Cordotomia: 

Procedimento de rara indica-
ção que consiste na interrupção 
por ablação térmica do trato 
espinotalâmico ao nível de C1-
C2 no quadrante anterolateral 
da medula espinhal, oposto ao 
lado em que a dor é referida. 

REDESENHAR - Adaptado de 
Kanpolat et al, 2013 (111)

Figura 13 - Cordotomia cer-
vical percutânea em C1–C2 (es-
quema anatômico e alvo fun-
cional).

A.	Vista lateral: acesso percutâ-
neo ao nível C1–C2, pelo lado 
contralateral à dor.

B.	Corte axial em C1–C2: lesão 
dirigida ao trato espinotalâ-
mico lateral no funículo an-
terolateral, superficial, logo 
anterior ao ligamento denti-
culado. Resguardar trato cor-
ticoespinal (póstero-lateral), 
fibras autonômicas descen-
dentes (anterolaterais) e trato 
espinocerebelar ventral. A in-
terrupção do espinotalâmico 
produz analgesia contralate-
ral abaixo de C4; evitar lesões 
bilaterais (risco respiratório).

Neurólise intratecal: 

A neurólise envolve a admi-
nistração de agentes neurolíti-

cos no espaço subaracnóideo. 
O objetivo é conseguir um blo-
queio segmentar puramente 
sensorial, sem causar fraqueza 
motora no paciente. Em geral, 
este procedimento é indicado 
como último recurso para do-
res intratáveis de câncer em 
pacientes terminais sendo con-
traindicado em pacientes com 
expectativa de vida ≥ 6 meses 
ou anormalidades de coagu-
lação. Os agentes químicos 
comumente usados para neu-
rólise incluem álcool com con-
centrações de 50% a 100% e fe-
nol de 7% a 12%.
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Conclusão: 

Modelo de progressão terapêutica para dor crônica não maligna e oncológica, permitindo avanço direto 
conforme intensidade/gravidade (setas pontilhadas).

1º degrau: Não opioides (± adjuvantes).

2º degrau: Opioides fracos + não opioides (± adjuvantes).

3º degrau: Opioides fortes + não opioides (± adjuvantes).

4º degrau: Intervencionismo e procedimentos minimamente invasivos integrados ao manejo 
farmacológico.

A base do diagrama lembra cenários que exigem escalonamento rápido (dor aguda, dor crônica sem 
controle, crise aguda de dor crônica). Observação: a escada é flexível — pode-se pular degraus em dor 
moderada/grave, associar medidas não farmacológicas e retroceder quando houver controle.

Reproduzido de Barros et al, 2015 (107)

Dor leve
Não opioides
(com ou sem 
adjuvantes)

Opioides fracos
Com não opioides
(com ou sem 
adjuvantes)

Opioides fortes
Com não 
opioides
(com ou sem 
adjuvantes)

Dor aguda
Dor crônica sem controle

Crise aguda de dor crônica

Dor crônica
Dor não maligna
Dor Oncológica

Intervencionismo 
e procedimentos 
minimamente 
invasivos
Com não opioides
(com ou sem 
adjuvantes)

1º Degrau:
Dor leve

2º Degrau:
Dor moderada

3º Degrau:
Dor severa

4º Degrau:
Dor persistente
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FADIGA RELACIONADA
AO CÂNCER

do centrado na pessoa e para a 
preservação da dignidade nos 
estágios finais da vida.

Definição e 
características clínicas:

A FRC é definida pelo Na-
tional Comprehensive Cancer 
Network (NCCN) como “uma 
sensação angustiante, persis-
tente e subjetiva de exaustão 
física, emocional e/ou cogniti-
va relacionada ao câncer ou ao 
seu tratamento, que não é pro-
porcional à atividade recente e 
que interfere no funcionamento 
usual do indivíduo”. (5)

Principais 
características  
clínicas (6):

Sensação de fraqueza física in-
tensa, mesmo após repouso;

•	 Redução da capacidade de 
concentração, memória e 
clareza mental;

•	 Desmotivação e falta de 
energia para atividades sim-
ples do cotidiano;

•	 Interferência nas relações 
sociais, autoestima e estado 
emocional;

•	 Frequente coexistência com 
sintomas como dor, insônia, 
depressão e ansiedade.

A FRC é multifatorial e pode 
ser influenciada por diversos 
elementos relacionados ao cân-
cer, ao tratamento e às caracte-
rísticas individuais do paciente 
(2, 6-9):

a.	Fatores relacionados ao 
câncer

•	 Tipo e estágio do tumor 
(maior prevalência em do-
enças metastáticas);

•	 Atividade inflamatória sistê-
mica e caquexia tumoral.

b.	Fatores relacionados ao tra-
tamento

•	 Quimioterapia e radiotera-
pia (danos celulares e toxici-
dade sistêmica);

•	 Cirurgias extensas ou repe-
tidas (perda sanguínea, dor, 
recuperação prolongada);

•	 Medicamentos adjuvantes 
(opioides, antidepressivos, 
entre outros);

•	 Anemia e distúrbios meta-
bólicos;

•	 Dor mal controlada;

•	 Infecções recorrentes;

•	 Distúrbios do sono e insônia;

•	 Desnutrição e desidratação.

c.	Fatores relacionados ao pa-
ciente

•	 Baixo desempenho funcio-
nal (performance status re-
duzido);

•	 Distúrbios psicológicos 
como depressão, ansiedade 
e sofrimento existencial;

•	 Sexo feminino (maior preva-
lência);

•	 Presença de comorbidades;

•	 Estilo de vida sedentário, 
consumo de álcool, alimen-
tação inadequada;

A fadiga relacionada ao cân-
cer (FCR) é um dos sintomas 
mais prevalentes, persistentes 
e incapacitantes enfrentados 
por pacientes com câncer avan-
çado. (1-3) Diferente do cansaço 
comum, a FRC é uma sensa-
ção subjetiva de exaustão física, 
emocional e/ou cognitiva, des-
proporcional ao esforço realiza-
do e não aliviada com repouso. (1) 
No contexto dos cuidados palia-
tivos, ela compromete significa-
tivamente a qualidade de vida, 
a funcionalidade e a autonomia 
dos pacientes. (3)

Estudos demonstram que a 
FRC é altamente prevalente ao 
longo da trajetória da doença. 
Em uma revisão sistemática 
com mais de 71 mil participan-
tes, a prevalência geral de fadi-
ga em pacientes com câncer 
foi de 49%. Entre aqueles em 
estágio avançado, esse número 
chega a 60,6%. (4) A prevalência 
também é elevada durante o 
tratamento ativo (62%) e, ainda 
que varie conforme o tipo de 
câncer, mantém-se como um 
sintoma frequente e debilitante. 
(4) Fatores como o sexo feminino 
foram associados a maiores ta-
xas de fadiga, enquanto a idade 
média não demonstrou asso-
ciação significativa. (4)

Dada sua magnitude e impac-
to, todas as principais diretrizes 
internacionais recomendam o 
rastreamento sistemático, ro-
tineiro e contínuo da FRC, in-
clusive nos cuidados paliativos 
e em fases avançadas da do-
ença. A identificação precoce e 
o manejo adequado da fadiga 
são fundamentais para o cuida-

Cristiane Bergerot
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•	 Alterações no ritmo de sono-
-vigília.

Reconhecer esses fatores é es-
sencial para o planejamento de 
intervenções individualizadas, 
priorizando causas reversíveis e 
integrando abordagens farma-
cológicas e não farmacológicas.

Avaliação da fadiga:

A avaliação adequada da FCR 
é essencial para o manejo eficaz 
desse sintoma. Por ser um sin-
toma subjetivo e multidimen-
sional, a fadiga deve ser avalia-
da a partir da perspectiva do 
paciente, utilizando instrumen-
tos validados de autorrelato (pa-
tient-reported outcome measu-
res – PROMs). (6-10)

As diretrizes recomendam 
que a triagem da FCR seja reali-
zada de forma rotineira e repeti-
da, ao longo de toda a trajetória 
da doença, incluindo nas fases 
avançadas. Os instrumentos 

Table 1.  Instrumentos de avaliação da fadiga em cuidados paliativos em câncer

mais utilizados e recomenda-
dos incluem (6, 10-11):

Functional Assessment of 
Cancer Therapy-Fatigue (FAC-
T-F): avalia o impacto da fadiga 
na qualidade de vida e funcio-
namento.

Brief Fatigue Inventory (BFI): 
usa escalas numéricas para 
mensurar a gravidade da fadiga 
e sua interferência nas ativida-
des diárias.

Multidimensional Fatigue In-
ventory (MFI-20) e Multidimen-
sional Fatigue Symptom In-
ventory-Short Form (MFSI-SF): 
fornecem avaliação multidi-
mensional, abordando aspectos 
físicos, emocionais, cognitivos e 
gerais da fadiga.

Patient-Reported Outcome 
Measurement Information Sys-
tem (PROMIS) Fatigue: utiliza 
teoria de resposta ao item para 
permitir testes adaptativos e 
formas curtas customizadas 

com alta precisão. As versões 
PROMIS Cancer Bank e Neuro-
-QOL Bank são particularmente 
relevantes para populações on-
cológicas.

EORTC QLQ-C30: questioná-
rio de qualidade de vida com 
domínio específico para fadiga, 
amplamente utilizado em pes-
quisas clínicas.

Daily Fatigue Cancer Scale 
(DFCS): menos comum, porém 
útil em contextos clínicos para 
monitoramento diário de fadi-
ga.

Escalas de avaliação rápida: 
como escalas visuais analógicas 
(VAS) ou escalas numéricas de 
item único, utilizadas em tria-
gens rápidas, embora menos 
abrangentes.

A tabela a seguir resume os 
principais instrumentos utiliza-
dos na avaliação da fadiga rela-
cionada ao câncer:

Instrumento Objetivo principal Nº de Itens Tempo estimado 
de aplicação Características relacionadas à fadiga

FACT-F Avaliar impacto da fadiga 
na qualidade de vida

13 
(subescala)

5–10 min Foco funcional e na QV; integra o 
FACT-G

BFI Mensurar gravidade e 
interferência da fadiga 9 <5 min Gravidade e interferência em AVDs

MFI-20 Avaliação multidimensional 
da fadiga 20 10–15 min Dimensões: geral, física, mental, 

motivacional, atividade

MFSI-SF Avaliação de múltiplas 
dimensões da fadiga 30 10–15 min Dimensões: física, emocional, mental, 

vigor, geral

PROMIS Fatigue Medição precisa da fadiga 
em diversos níveis

Variável 
(CAT ou 

forma curta)
5–10 min Alta sensibilidade; formas adaptáveis; 

inclui bancos específicos para câncer

EORTC QLQ-C30 Avaliação de QV com 
domínio para fadiga

30 (3 para 
fadiga) 10–15 min Subescala de fadiga integrada à QV 

geral

DFCS Monitoramento diário de 
fadiga 5–10 <5 min Avaliação diária da fadiga em contexto 

oncológico

VAS / Escala 
Numérica Triagem rápida 1 1 min Escala visual ou numérica simples 

para gravidade
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Além da mensuração quan-
titativa, a avaliação da fadiga 
deve sempre ser contextualiza-
da com uma escuta qualificada, 
considerando aspectos físicos, 
emocionais, sociais e existen-
ciais. Também é essencial inves-
tigar causas reversíveis, como 
anemia, dor, infecções, distúr-
bios do sono, depressão e dese-
quilíbrios metabólicos.

Abordagens de manejo 
da fadiga:

O manejo da FRC deve ser 
individualizado, multidimen-
sional e centrado no paciente, 
especialmente no contexto dos 
cuidados paliativos. O objetivo 
é aliviar o sofrimento, preservar 
a funcionalidade e promover 
qualidade de vida, reconhecen-
do que muitas vezes a fadiga 
não será eliminada completa-
mente, mas pode ser atenuada 
com intervenções apropriadas.

A abordagem ideal envolve 
uma avaliação contínua, iden-
tificação de causas potencial-
mente reversíveis, uso de es-
tratégias não farmacológicas 
como primeira linha e prescri-
ção farmacológica cautelosa, 
sempre com base em evidência 
e diálogo com o paciente.

Abordagem baseada 
em diretrizes 
internacionais:

As principais diretrizes (ASCO-
-SIO, NCCN, ESMO) recomen-
dam uma abordagem multi-
modal, predominantemente 
não farmacológica, ajustada à 
fase da doença e às caracterís-
ticas individuais do paciente. A 
seguir, estão sintetizadas as re-
comendações com base na fase 
do cuidado (1, 2, 5-7):

Durante o tratamento ativo do 
câncer, as seguintes interven-
ções são fortemente recomen-
dadas:

•	 Exercícios físicos estruturados, 
amplamente recomendado 
como intervenção de primeira 
linha para o manejo da FRC. O 
modelo mais eficaz envolve a 
combinação de treino aeró-
bico e resistido, praticado 2-3 
vezes por semana, por pelo 
menos 12 semanas, com in-
tensidade moderada. O exer-
cício aeróbico isolado (como 
caminhada rápida, ciclismo 
ou natação) e o treino resisti-
do (com peso corporal, faixas 
elásticas ou pesos livres) tam-
bém demonstram benefícios 
significativos. (6, 12) 

•	 Terapia cognitivo-comporta-
mental (TCC), intervenção es-
truturada, breve e baseada em 
objetivos, recomendada para 
o manejo da FCR persisten-
te em pacientes com câncer. 
Seu foco principal é modificar 
pensamentos disfuncionais 
(como catastrofização e cren-
ças de dano), comportamen-
tos evitativos e padrões de 
inatividade que perpetuam 
os sintomas. Inclui estratégias 
de reestruturação cognitiva, 
retomada gradual de ativida-
des, promoção da autoeficá-
cia, manejo de comorbidades 
emocionais e do sono, além 
de psicoeducação sobre a na-
tureza multifatorial da fadiga. 
Pode ser aplicada individual-
mente, em grupo ou por pla-
taformas digitais, com eficácia 
demonstrada em diferentes 
populações e formatos. (6, 13-14)

•	 Intervenções baseadas em 
mindfulness (MBIs), como o 
programa de Redução de Es-
tresse Baseado em Mindful-
ness (MBSR) e a Terapia Cogni-
tiva Baseada em Mindfulness 

(MBCT), têm eficácia compro-
vada no manejo da FRC e à 
fadiga em outras condições 
crônicas, com benefícios sus-
tentados por até 3-6 meses 
após a intervenção. Os efeitos 
são consistentes em diferen-
tes formatos (presenciais, em 
grupo ou online), populações 
oncológicas (incluindo câncer 
de mama e outros) e também 
em pacientes com doenças 
crônicas como fibromialgia e 
síndrome da fadiga crônica. (6, 

15-17)

•	 Modalidades corpo-mente, 
como yoga e tai chi, são efica-
zes especialmente entre pa-
cientes com câncer de mama 
e podem ser utilizadas como 
complemento ou alternativa 
de baixo impacto. A prescrição 
deve considerar a intensidade 
(moderada), frequência (≥3x/
semana para aeróbico, ≥2x/se-
mana para resistência), dura-
ção (≥30 minutos por sessão) 
e individualização conforme o 
estado clínico, funcional e pre-
ferências do paciente. (18)

Intervenções com recomen-
dação condicional ou evidência 
limitada incluem:

•	 Acupressão, ioga, coenzima 
Q10, guaraná, musicoterapia, 
relaxamento muscular pro-
gressivo e reflexologia. (6, 19)

•	 L-carnitina não é recomenda-
da, devido à ausência de be-
nefício comprovado. (19)

•	 Ginseng americano (Panax 
quinquefolius) em dose de 
1000 mg 2x/dia tem recomen-
dação condicional, com base 
em evidência limitada. (19)

Após o término do tratamen-
to, recomendações semelhan-
tes se aplicam, com destaque 
para:
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•	 Exercício físico adaptado, com 
forte recomendação para ma-
nutenção da atividade regu-
lar. (6)

•	 TCC, com possibilidade de en-
trega presencial ou por plata-
formas digitais. (6)

•	 Mindfulness (MBSR, MBCT ou 
práticas de atenção plena), 
com evidência tanto para in-
tervenções presenciais quan-
to online. (6, 19)

•	 Ioga, acupressão e moxabus-
tão podem ser consideradas, 
embora com evidência menos 
consistente. (6, 19)

Em cuidados paliativos e do-
ença avançada, as diretrizes 
destacam que (3):

•	 A avaliação rotineira da FCR e 
de causas reversíveis (ex.: ane-
mia, disfunção tireoidiana, al-
terações cardíacas) deve ser 
mantida.

•	 Estratégias como conserva-
ção de energia, priorização de 
atividades significativas, e o 
reconhecimento validado da 
fadiga como um sintoma real 
são fundamentais.

•	 Abordagens psicossociais 
para suporte emocional, espi-
ritual e existencial devem ser 
integradas.

•	 Intervenções farmacológicas 
têm papel limitado e devem 
ser reservadas para casos se-
lecionados, conforme descrito 
abaixo.

Intervenções não 
farmacológicas

Essas são a base do manejo da 
FRC, com evidência robusta de 
eficácia e baixo risco (2, 20).

Atividade física adaptada: 
mesmo em pacientes com limi-
tações funcionais, caminhadas 
curtas, alongamentos e exercí-
cios leves supervisionados são 
recomendados.

Terapia ocupacional e conser-
vação de energia: técnicas para 
organizar rotinas, distribuir es-
forços e priorizar tarefas impor-
tantes podem aliviar a sobrecar-
ga física e emocional.

Apoio psicológico e espiritual: 
TCC, intervenções existenciais, 
grupos de apoio e espiritualida-
de podem ajudar na aceitação 
da fadiga e na elaboração de 
novos significados.

Terapias integrativas: quan-
do disponíveis e bem toleradas, 
práticas como meditação, tai 
chi, ioga ou acupuntura podem 
contribuir para o bem-estar ge-
ral, mesmo que a evidência di-
reta sobre fadiga ainda seja li-
mitada em estágios avançados.

Intervenções 
farmacológicas:

O uso de medicamentos para 
tratamento da FCR deve ser 
cauteloso, com expectativa re-
alista e avaliação contínua de 
riscos e benefícios (6, 9). Em geral, 
não são recomendados como 
primeira linha, especialmente 
em cuidados paliativos, devido 
à escassez de evidência robusta 
e à possibilidade de efeitos ad-
versos (6, 9):

•	 Psicoestimulantes (ex.: metil-
fenidato, modafinil): podem 
ser considerados em casos se-
lecionados, como fadiga refra-
tária impactando gravemente 
a qualidade de vida, com iní-
cio em dose baixa e monitora-
mento rigoroso.

•	 Corticosteroides (ex.: dexame-
tasona): podem oferecer alívio 
transitório da fadiga em pa-
cientes com prognóstico limi-
tado, especialmente em fase 
terminal, mas seu uso prolon-
gado está associado a efeitos 
adversos importantes (miopa-
tia, insônia, agitação).

•	 Outras intervenções (L-carniti-
na, ginseng, antidepressivos): 
uso não recomendado de ro-
tina; considerar apenas em 
contextos específicos e sob 
julgamento clínico.
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Table 2.  Instrumentos de avaliação da fadiga em cuidados paliativos em câncer

Aspecto ASCO-SIO ESMO NCCN

Rastreamento

Recomendado rotineiramente para 
todos os pacientes com câncer, 

incluindo sobreviventes, com uso de 
instrumentos validados.

Avaliação regular com ferramentas 
validadas.

Rastreamento de rotina em todos os 
pacientes com câncer.

Avaliação

Investigação abrangente de causas 
reversíveis (anemia, disfunção 

tireoidiana, distúrbios do sono, dor, 
efeitos colaterais de medicamentos, 

sofrimento emocional).

Avaliação detalhada para causas 
subjacentes.

Avaliação abrangente de causas 
reversíveis e fatores contribuintes.

Intervenções não 
farmacológicas

Primeira linha de manejo. Forte 
evidência para: • Exercícios 

individualizados (aeróbico, resistência, 
ou combinado) • Terapia cognitivo-

comportamental (TCC) • Intervenções 
baseadas em mindfulness • 

Conservação de energia e intervenções 
psicoeducacionais.

Intervenção de escolha. • Exercício 
estruturado • Suporte psicossocial 

• Abordagem multidisciplinar 
integrada ao cuidado oncológico.

Primeira linha. • Ênfase em exercício 
físico • Intervenções psicossociais 
• Otimização do sono e bem-estar 

geral.

Intervenções 
farmacológicas

Não recomendadas de rotina. Agentes 
como psicoestimulantes e moduladores 

do estado de alerta têm eficácia 
limitada e efeitos adversos.

Reservadas a casos selecionados. 
Ex.: uso de corticosteroides por curto 

prazo em pacientes com doença 
avançada e prognóstico limitado.

Não recomendadas como cuidado 
padrão. Uso reservado para falha das 
intervenções não farmacológicas e 

prognóstico limitado.

Integração ao 
cuidado

Recomenda-se integração das práticas 
ao cuidado oncológico rotineiro e 

atenção às barreiras de implementação 
em contextos diversos.

Ênfase na abordagem 
multidisciplinar e incorporação no 

fluxo de cuidado oncológico.

Destaca-se a necessidade de 
incorporar avaliação e manejo da 

fadiga de forma contínua ao cuidado 
do paciente oncológico.

Recomendações para a 
prática clínica:

Recomenda-se que a FCR 
seja rotineiramente triada em 
todas as fases da doença e do 
tratamento utilizando uma es-
cala numérica de 0 a 10 (Figu-
ra 1). Pontuações inferiores a 
4 indicam FCR leve, e, nesse 
caso, sugere-se apenas moni-
toramento e reavaliação em 
momento oportuno. Já pacien-
tes que pontuarem 4 ou mais 
devem ser avaliados de forma 
mais aprofundada com instru-
mentos validados, que permi-
tam caracterizar a intensidade, 
o impacto funcional e as dimen-
sões envolvidas na fadiga (física, 
emocional e cognitiva).

Uma vez confirmada a pre-
sença de fadiga clinicamente 
significativa, é fundamental 

investigar potenciais causas, 
com ênfase na identificação 
de condições tratáveis. Dentre 
as causas reversíveis mais co-
muns, destacam-se a anemia, 
distúrbios endócrinos (como 
hipotireoidismo e insuficiência 
adrenal), distúrbios do sono, 
transtornos de humor (depres-
são e ansiedade), e o uso de 
medicações com efeito sedati-
vo. A avaliação deve considerar 
o contexto clínico, o estágio da 
doença e os tratamentos onco-
lógicos em curso ou prévios.

O plano de cuidado deve 
incluir intervenções persona-
lizadas, com base na intensi-
dade e impacto funcional da 
FCR, envolvendo abordagens 
farmacológicas ou não farma-
cológicas. As diretrizes desta-
cam que intervenções não far-
macológicas são preferenciais, 
sendo o exercício físico super-

visionado (incluindo caminha-
das, treinamento aeróbico ou 
de resistência) e a terapia cog-
nitivo-comportamental (TCC) 
as abordagens com maior evi-
dência de benefício. Em para-
lelo, terapias integrativas como 
acupuntura, ioga, técnicas de 
respiração e meditação tam-
bém podem ser consideradas, 
de acordo com a preferência do 
paciente e a disponibilidade de 
recursos. Em casos refratários 
ou em cuidados paliativos, po-
de-se considerar o uso criterioso 
e por tempo limitado de agen-
tes farmacológicos, como corti-
coides ou psicoestimulantes. A 
abordagem deve ser conduzi-
da por equipe multidisciplinar, 
com reavaliação contínua, re-
gistro sistemático dos sintomas 
e validação da experiência do 
paciente como elemento cen-
tral do cuidado.
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Considerações finais:

A FCR é um sintoma fre-
quente, multifatorial e ainda 
subdiagnosticado, especial-
mente em contextos de cuida-
dos paliativos. No Brasil, apesar 
da crescente atenção à medi-
cina centrada no paciente, a 
avaliação sistemática da fadiga 
ainda enfrenta barreiras como 
falta de tempo nas consultas, 
ausência de instrumentos vali-
dados em português incorpora-
dos na rotina clínica e limitada 
capacitação das equipes sobre 
intervenções eficazes.

As diretrizes internacionais 
são consistentes ao recomendar 
o uso de instrumentos validados 

para rastreio e monitoramento, 
priorizando intervenções não 
farmacológicas baseadas em 
evidências, como exercícios su-
pervisionados, psicoterapia cog-
nitivo-comportamental e técni-
cas de conservação de energia. 
No entanto, para que essas reco-
mendações se tornem realida-
de na prática clínica brasileira, é 
necessário investir na formação 
de profissionais, na adaptação 
cultural de protocolos e na cria-
ção de fluxos multidisciplinares 
integrados.

Recomenda-se que institui-
ções oncológicas incorporem 
protocolos de triagem e manejo 
da fadiga como parte dos cui-
dados paliativos precoces, com 

avaliações periódicas, definição 
de planos de cuidado persona-
lizados e inclusão ativa dos pa-
cientes e familiares no processo 
terapêutico.

Promover a conscientização 
sobre a importância da fadiga 
como um sintoma tratável é es-
sencial para melhorar a experi-
ência do paciente, preservar sua 
funcionalidade e apoiar uma 
abordagem verdadeiramente 
integral em oncologia.
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INSÔNIA

•	 7A0Z Transtornos de insônia 
não especificados

Manifestações clínicas 
(1):

Os sinais e sintomas que ca-
racterizam a insônia incluem:

•	 Dificuldade de adormecer, 
mesmo em condições de can-
saço extremo.

•	 Despertares frequentes du-
rante o período noturno ou 
pela madrugada, com dificul-
dade de retorno ao sono.

•	 Percepção de fadiga ou sono-
lência excessiva ao longo do 
dia.

•	 Alterações comportamentais, 
como irritabilidade, além de 
redução da concentração e 
produtividade.

•	 Preocupação persistente e ex-
cessiva relacionada ao padrão 
de sono.

Classificação (1):

A insônia pode ser categoriza-
da com base em sua duração e 
fatores etiológicos:

Insônia aguda: Associada a 
eventos de vida estressantes ou 
alterações na rotina habitual, 
apresenta caráter transitório.

Insônia crônica: Definida pela 
ocorrência de sintomas ao me-
nos três vezes por semana, du-
rante um período superior a três 
meses, frequentemente corre-
lacionada a comorbidades clíni-
cas ou psicológicas.

Insônia inicial: Caracteriza-
da por dificuldade em iniciar o 
sono.

Insônia de manutenção: Refe-
re-se à incapacidade de manter 
o sono, culminando em desper-
tares frequentes ou precoces.

Fatores etiológicos (1):

A etiologia da insônia é mul-
tifatorial, abrangendo causas 
fisiológicas, psicossociais e am-
bientais. Dentre os principais fa-
tores, destacam-se:

Fatores psicológicos: Estresse, 
ansiedade, depressão, preocu-
pações excessivas e traumas.

Hábitos de sono inadequados 
(higiene do sono): Horários irre-
gulares para dormir e acordar, 
cochilos longos durante o dia, 
uso de telas (celulares, tablets, 
computadores) antes de dor-
mir, consumo de cafeína, nico-
tina e álcool à noite, e refeições 
pesadas antes de deitar.

Fatores ambientais: Baru-
lho excessivo, luz inadequada, 
temperatura desconfortável no 
quarto.

Condições clínicas: Dor crô-
nica, apneia do sono, síndrome 
das pernas inquietas, refluxo 
gastroesofágico, doenças cardí-
acas e hipertireoidismo.

Medicamentos: Alguns medi-
camentos, como corticoides e 
certos antidepressivos, podem 
interferir no sono.

Definição:
A insônia é um distúrbio do 

sono caracterizado pela difi-
culdade persistente em iniciar, 
manter o sono ou ter um sono 
de qualidade, que resulte em 
descanso e recuperação ade-
quados. Essa dificuldade leva a 
um impacto negativo no fun-
cionamento diurno da pessoa, 
como fadiga, cansaço, irritabi-
lidade e problemas de concen-
tração (1).

É importante ressaltar que a 
insônia não é apenas a falta de 
sono, mas sim uma percepção 
de que o sono não é suficiente 
ou reparador. Ela pode se mani-
festar de diferentes formas (1):

•	 Dificuldade para adormecer: 
Levar muito tempo para pegar 
no sono.

•	 Despertares frequentes: Acor-
dar várias vezes durante a noi-
te.

•	 Despertar precoce: Acordar 
muito antes do desejado e 
não conseguir voltar a dormir.

•	 Sono não reparador: Sentir-se 
cansado mesmo depois de ter 
dormido.

•	 Logo, a insônia é tanto um si-
nal (mensurável), como um 
sintoma subjetivo (avaliável).

Codificação (1, 2): 

Na CID-10: G47.0

Na CID-11: 

•	 7A00 Insônia crônica

•	 7A01 Insônia de curta duração

Ricardo Caponero
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O Manual Diagnóstico e Esta-
tístico de Transtornos Mentais 
(DSM-5) estabelece os seguin-
tes critérios para o Transtorno 
de Insônia:

a.	Queixa predominante de in-
satisfação com a quantidade 
ou qualidade do sono, asso-
ciada a um (ou mais) dos se-
guintes sintomas:

•	 Dificuldade para iniciar o 
sono.

•	 Dificuldade para manter o 
sono (despertares frequen-
tes ou problemas para retor-
nar a dormir após o desper-
tar).

•	 Despertar matinal precoce 
com incapacidade de voltar 
a dormir.

b.	A perturbação do sono causa 
sofrimento clinicamente sig-
nificativo ou prejuízo no fun-
cionamento social, ocupacio-
nal, educacional, acadêmico, 
comportamental ou em ou-
tras áreas importantes.

c.	A dificuldade em dormir ocor-
re pelo menos três noites por 
semana.

d.	A dificuldade em dormir ocor-
re há pelo menos três meses.

e.	A dificuldade em dormir 
ocorre apesar da oportunida-
de adequada para dormir.

f.	 A insônia não é mais bem ex-
plicada ou não ocorre exclusi-
vamente durante o curso de 
outro transtorno do sono-vi-
gília (como narcolepsia, ap-
neia do sono, transtorno do 
ritmo circadiano).

g.	A insônia não é atribuível aos 
efeitos fisiológicos de uma 
substância (ex: droga de abu-
so, medicação) ou a outra 
condição médica ou mental.

Avaliação e 
mensuração (1):

Questionários e escalas pa-
dronizadas:

São usados para quantificar a 
gravidade da insônia e o impac-
to na qualidade de vida. Exem-
plos incluem:

•	 Índice de Gravidade da Insô-
nia (ISI): Avalia a percepção 
do paciente sobre a insônia 
e seu impacto. (1)

•	 Índice de Qualidade do Sono 
de Pittsburgh (PSQI): Mede 
a qualidade do sono em vá-
rias dimensões. (1)

•	 Escala de Sonolência de 
Epworth (ESE): Avalia a so-
nolência diurna em diferen-
tes situações. (1)

Exames complementares 
(Nem sempre necessários para 
o diagnóstico de insônia pura):

•	 Polissonografia (PSG): É o 
exame mais completo para 
o estudo do sono. Registra 
diversas variáveis fisiológicas 
durante o sono, como ativi-
dade cerebral (EEG), movi-
mentos oculares, atividade 
muscular, respiração, oxi-
genação do sangue e ritmo 
cardíaco. É mais frequente-
mente indicada quando há 
suspeita de outros distúrbios 
do sono que podem estar 
mascarando ou coexistindo 
com a insônia, como apneia 
obstrutiva do sono, síndro-
me das pernas inquietas ou 
transtornos do movimento 
relacionados ao sono. Pode 
ser realizada em laboratório 
ou, em alguns casos, no pró-
prio domicílio do paciente. (2)

•	 Actigrafia: Um pequeno apa-
relho, semelhante a um re-
lógio de pulso, que registra 
os ciclos de atividade e re-
pouso. Ajuda a monitorar os 

Consequências  
clínicas (1):

A insônia pode desencadear 
repercussões adversas na saúde 
geral, incluindo:

•	 Comprometimento do siste-
ma imunológico, aumentan-
do a suscetibilidade a infec-
ções.

•	 Redução da performance cog-
nitiva e dificuldades relaciona-
das à memória e aprendizado.

•	 Maior propensão ao desen-
volvimento de doenças car-
diovasculares, hipertensão e 
diabetes.

•	 Prejuízos nas interações in-
terpessoais, frequentemente 
associados à irritabilidade e 
cansaço persistente.

Estratégias de 
diagnóstico (1):

O diagnóstico de insônia é 
baseado em avaliação clínica 
detalhada, incluindo anamnese 
abrangente e análise dos hábi-
tos de sono. Em casos especí-
ficos, estudos de sono, como a 
polissonografia, podem ser indi-
cados para investigar condições 
subjacentes ou alterações nos 
ciclos do sono.

A avaliação da insônia sempre 
envolve uma anamnese deta-
lhada, diário do sono e, se ne-
cessário, exames complemen-
tares (como a polissonografia), 
para descartar ou confirmar as 
diversas condições que podem 
se manifestar como dificuldade 
para dormir.

Critérios diagnósticos 
DSM-5 (1, 2):
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•	 Exercício físico intenso próxi-
mo à hora de dormir.

•	 Ambiente de sono inade-
quado (barulho, luz, tempe-
ratura desconfortável).

•	 Refeições pesadas antes de 
deitar-se.

2. Transtornos psiquiátricos

Distúrbios de saúde mental 
são causas muito frequentes de 
insônia, e a relação é frequen-
temente bidirecional (a insônia 
pode piorar o transtorno e vice-
-versa).

Exemplos:

•	 Depressão: A insônia (espe-
cialmente o despertar pre-
coce na madrugada e difi-
culdade em manter o sono) 
é um sintoma cardinal da 
depressão.

•	 Transtornos de Ansiedade 
(Transtorno de Ansiedade 
Generalizada, Transtorno do 
Pânico): Preocupações ex-
cessivas, ruminação e exci-
tação mental podem dificul-
tar o início do sono e causar 
despertares noturnos.

•	 Transtorno Bipolar: Episó-
dios de mania ou hipomania 
podem cursar com redução 
da necessidade de sono.

•	 Transtorno de Estresse Pós-
-Traumático (TEPT): Pesade-
los e hipervigilância podem 
levar à insônia.

•	 Transtornos Relacionados 
ao Uso de Substâncias: Abu-
so ou abstinência de álcool, 
drogas ilícitas (cocaína, an-
fetaminas) e até mesmo al-
guns medicamentos contro-
lados podem causar insônia.

3. Outros transtornos primá-
rios do sono

Esses são distúrbios do sono 

que não são diretamente cau-
sados por outras condições mé-
dicas ou psiquiátricas, mas que 
podem ter a insônia como sin-
toma principal.

Exemplos:

•	 Apneia Obstrutiva do Sono 
(AOS): Embora a sonolência 
diurna seja um sintoma clás-
sico, muitas pessoas com 
apneia também se queixam 
de insônia devido aos micro 
despertares noturnos causa-
dos pelas paradas respirató-
rias. O sono é fragmentado e 
não reparador.

•	 Síndrome das Pernas Inquie-
tas (SPI): Caracterizada por 
uma vontade irresistível de 
mover as pernas, geralmen-
te pior à noite, o que impede 
a pessoa de adormecer ou a 
acorda durante o sono.

•	 Transtorno do Movimen-
to Periódico dos Membros 
(TMPM): Movimentos repeti-
tivos dos membros durante 
o sono que causam micro 
despertares e sono frag-
mentado.

•	 Transtornos do Ritmo Cir-
cadiano do Sono-Vigília: 
Desalinhamento do relógio 
biológico com o ciclo claro-
-escuro, resultando em difi-
culdade para dormir no ho-
rário desejado ou sonolência 
excessiva em horários inade-
quados. Exemplos:

•	 Síndrome da Fase Atrasada 
do Sono (SFAS): A pessoa só 
consegue dormir e acordar 
muito tarde.

•	 Síndrome da Fase Avança-
da do Sono (SFAS): A pessoa 
adormece e acorda muito 
cedo.

•	 Transtorno do Trabalho em 
Turnos: Dificuldade em ajus-
tar o sono a horários de tra-
balho irregulares.

padrões de sono-vigília por 
longos períodos (semanas), 
fornecendo dados objetivos 
sobre a duração e eficiência 
do sono. (2)

Diagnóstico 
diferencial (2):

O diagnóstico diferencial da 
insônia é crucial porque, em-
bora a insônia seja um sintoma 
de dificuldade para dormir, ela 
pode ser causada ou acompa-
nhada por uma vasta gama de 
outras condições. Identificar a 
causa subjacente é fundamen-
tal para um tratamento eficaz. 
Em vez de ser uma doença “úni-
ca”, a insônia é frequentemente 
um sinal de algo mais e muitas 
vezes faz parte de um agrupa-
mento de sintomas de múlti-
plas etiologias.

Os principais diagnósticos di-
ferenciais são:

1. Higiene do sono inadequada

Esta é uma das causas mais 
comuns de dificuldades para 
dormir e muitas vezes é o pri-
meiro ponto a ser investigado. 
Não é uma doença, mas sim um 
conjunto de hábitos que preju-
dicam o sono.

Exemplos: 

•	 Horários de sono irregulares 
(dormir e acordar em horá-
rios diferentes todos os dias). 

•	 Cochilos diurnos longos ou 
muito próximos da hora de 
dormir.

•	 Consumo excessivo de cafe-
ína, álcool ou nicotina, espe-
cialmente à noite.

•	 Uso de telas (celulares, ta-
blets, computadores) antes 
de dormir devido à luz azul.
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ença de Parkinson, Alzhei-
mer (alterações do sono são 
comuns).

•	 Condições que causam co-
ceira: Eczema, psoríase, etc.

•	 Câncer: Dor, ansiedade, efei-
tos colaterais do tratamento.

•	 Menopausa: Ondas de calor 
noturnas, alterações hormo-
nais.

•	 Gravidez: Desconforto físico, 
alterações hormonais, ne-
cessidade de urinar.

5. Medicamentos e outras 
substâncias

Diversas classes de medica-
mentos e substâncias podem 
ter a insônia como efeito cola-
teral.

Exemplos:

•	 Estimulantes: Cafeína, anfe-
taminas (para TDAH), des-
congestionantes nasais, al-
guns medicamentos para 
perda de peso.

•	 Corticoides: Prednisona, de-
xametasona.

•	 Antidepressivos: Alguns ti-
pos, especialmente os mais 
ativadores.

•	 Betabloqueadores: Podem 
causar pesadelos e insônia 
em alguns indivíduos.

•	 Diuréticos: Podem aumen-
tar a micção noturna.

•	 Anti-histamínicos: Alguns 
podem ser sedativos, mas 
outros podem ter efeito esti-
mulante paradoxal.

•	 Retirada de Substâncias: 
Abstinência de sedativos, ál-
cool, opioides.

Abordagens 
terapêuticas (2, 3):

As estratégias terapêuticas 
para a insônia são determinadas 
pela gravidade do quadro e por 
sua etiologia subjacente. Sem-
pre que possível o tratamento 
deve ser voltado para a remo-
ção dos fatores etiológicos. A 
avaliação e abordagem devem 
ser sempre multidisciplinares e 
integradas.

Abordagens 
terapêuticas não 
farmacológicas (2, 3):

As abordagens terapêuticas 
não farmacológicas são a pri-
meira linha de tratamento para 
a insônia crônica e são altamen-
te eficazes, muitas vezes com 
resultados mais duradouros do 
que a medicação. Elas visam 
abordar as causas subjacen-
tes da insônia, mudar padrões 
de pensamento e comporta-
mento que contribuem para o 
problema e melhorar a higiene 
do sono. Frequentemente elas 
devem ser utilizadas de forma 
combinada.

A principal e mais eficaz abor-
dagem é a Terapia Cognitivo-
-Comportamental para Insônia 
(TCC-I). No entanto, outras téc-
nicas e modificações de estilo 
de vida também são importan-
tes.

Terapia cognitivo-comporta-
mental para insônia (TCC-I): (2)

A TCC-I é um programa es-
truturado, geralmente com 
duração de 4 a 8 sessões, que 
combina várias técnicas para 
abordar os componentes cogni-
tivos (pensamentos e crenças) e 
comportamentais da insônia. É 
considerada o “padrão ouro” no 
tratamento da insônia crônica. 
Seus principais componentes 
incluem:

•	 Jet Lag: Insônia devido à via-
gem através de múltiplos fu-
sos horários.

•	 Narcolepsia: Embora o sin-
toma principal seja a sono-
lência diurna excessiva e 
ataques de sono, a insônia 
noturna pode ocorrer devi-
do a despertares frequentes 
ou sono fragmentado.

4. Condições médicas (doen-
ças físicas)

Numerosas doenças físicas 
podem causar ou exacerbar a 
insônia, geralmente por meio 
de dor, desconforto ou outros 
sintomas que interferem no 
sono.

Exemplos:

•	 Dor Crônica: Artrite, fibro-
mialgia, dores nas costas, 
etc. A dor dificulta o relaxa-
mento e o sono.

•	 Doenças Respiratórias: 
Asma, Doença Pulmonar 
Obstrutiva Crônica (DPOC), 
insuficiência cardíaca (que 
pode causar dispneia notur-
na).

•	 Doenças Gastrointestinais: 
Doença do Refluxo Gastroe-
sofágico (DRGE), úlcera pép-
tica (azia, dor que piora ao 
deitar-se), diarreia.

•	 Problemas Urológicos: Hi-
perplasia prostática benigna 
(necessidade frequente de 
urinar durante a noite), in-
fecções do trato urinário.

•	 Doenças Cardiovasculares: 
Insuficiência cardíaca con-
gestiva, arritmias.

•	 Doenças Endócrinas/Me-
tabólicas: Hipertireoidismo 
(aumento do metabolismo, 
nervosismo), diabetes (gli-
cemia descontrolada pode 
levar a micção noturna).

•	 Doenças Neurológicas: Do-
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sive nos finais de semana).

•	 Evitar cochilos diurnos ex-
cessivos.

Restrição do sono: (24) Sob 
supervisão de um terapeuta, o 
tempo na cama é inicialmente 
limitado para que a pessoa sin-
ta mais sono e tenha um sono 
mais consolidado e eficien-
te. Gradualmente, o tempo na 
cama é aumentado conforme a 
eficiência do sono melhora. Isso 
ajuda a sincronizar o tempo na 
cama com a real capacidade de 
sono do indivíduo.

Higiene do sono: (24) Fornece 
orientações sobre hábitos e am-
biente que promovem um sono 
saudável. Embora a higiene do 
sono sozinha raramente seja 
suficiente para tratar a insônia 
crônica, ela é um componente 
essencial da TCC-I. Inclui:

•	 Manter um horário de sono 
regular.

•	 Criar um ambiente de sono 
propício (escuro, silencioso, 
fresco).

•	 Evitar cafeína e nicotina, es-
pecialmente à tarde e à noi-
te.

•	 Evitar álcool antes de dormir.

•	 Evitar refeições pesadas an-
tes de dormir.

•	 Praticar exercícios físicos re-
gularmente, mas evitar exer-
cícios intensos perto da hora 
de deitar.

•	 Limitar o uso de telas (celu-
lares, tablets, computado-
res) antes de dormir.

•	 Desenvolver uma rotina re-
laxante antes de dormir (ba-
nho quente, leitura, música 
calma).

Técnicas de relaxamento: (24) 

Ajudam a reduzir a ativação fi-

siológica e mental que impede 
o sono. Exemplos incluem:

•	 Relaxamento Muscular Pro-
gressivo (RMP): Tensar e re-
laxar diferentes grupos mus-
culares do corpo.

•	 Treinamento Autógeno: 
Foco na sensação de peso e 
calor nos membros.

•	 Respiração Diafragmática 
(Profunda): Praticar a respi-
ração lenta e profunda usan-
do o diafragma.

•	 Visualização Guiada: Imagi-
nar cenas calmas e relaxan-
tes.

•	 Meditação Mindfulness: 
Focar na respiração e no 
momento presente, obser-
vando pensamentos sem 
julgamento.

Outras abordagens não far-
macológicas (Terapia comple-
mentar) (1, 2, 19)

Embora muitas vezes incor-
poradas ou complementares à 
TCC-I, algumas abordagens po-
dem ser exploradas individual-
mente:

Fototerapia (Terapia com 
luz): Especialmente útil para in-
sônia relacionada a distúrbios 
do ritmo circadiano (ex: Síndro-
me da Fase Atrasada do Sono). 
A exposição à luz brilhante em 
horários específicos pode ajudar 
a reajustar o relógio biológico.

Melatonina (Suplemento 
hormonal): Embora não seja 
uma “medicação” no sentido 
tradicional de hipnótico, é um 
hormônio. Pode ser útil em ca-
sos específicos, como distúrbios 
do ritmo circadiano, jet lag, ou 
em idosos com produção re-
duzida de melatonina, mas seu 
uso deve ser orientado por um 
profissional.

A TCC-I é um programa es-
truturado, geralmente com 
duração de 4 a 8 sessões, que 
combina várias técnicas para 
abordar os componentes cogni-
tivos (pensamentos e crenças) e 
comportamentais da insônia. É 
considerada o “padrão ouro” no 
tratamento da insônia crônica. 
Seus principais componentes 
incluem:

Terapia cognitiva: (2)

•	 Identificação e reestrutura-
ção de pensamentos disfun-
cionais: Ajuda o paciente a 
identificar e mudar crenças 
e atitudes negativas ou ir-
realistas sobre o sono (ex: 
“Nunca vou conseguir dor-
mir”, “Preciso de 8 horas exa-
tas de sono para funcionar”).

•	 Diminuição da preocupa-
ção: Estratégias para reduzir 
a ruminação e a ansiedade 
relacionadas ao sono.

Terapia Comportamental:24

Controle de estímulos: Visa re-
associar o quarto e a cama com 
o sono, quebrando a associação 
entre a cama e a vigília/ansieda-
de. As regras incluem:

•	 Ir para a cama apenas quan-
do estiver com sono.

•	 Usar a cama apenas para 
dormir e atividades sexuais 
(evitar ler, assistir TV, comer 
na cama).

•	 Se não conseguir dormir em 
15-20 minutos, levantar-se 
da cama e ir para outro cô-
modo, realizando uma ativi-
dade calma até sentir sono 
novamente e então retornar 
à cama. Repetir se necessá-
rio.

•	 Acordar no mesmo horário 
todos os dias, independen-
temente da qualidade do 
sono da noite anterior (inclu-
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tamento da insônia são:

Hipnóticos não benzodia-
zepínicos (Agonistas dos recep-
tores benzodiazepínicos não-B-
ZD ou “Drogas Z”)

Esses medicamentos atuam 
seletivamente em subunidades 
específicas dos receptores GA-
BA-A, o que os torna mais se-
letivos para a indução do sono 
do que os benzodiazepínicos. 
Tendem a ter menos efeitos an-
siolíticos, relaxantes musculares 
e anticonvulsivantes do que os 
benzodiazepínicos, e um menor 
risco de dependência, embora 
não sejam isentos.

Exemplos:

•	 Zolpidem (Stilnox®, Patz®, 
Tormiv SL®): Comprimidos 
de liberação imediata (para 
insônia de início) e de libe-
ração prolongada (para insô-
nia de manutenção). Início 
de ação rápido, meia-vida 
curta.

•	 Zopiclona (Imovane®): Tem 
uma meia-vida um pouco 
mais longa que o zolpidem, 
podendo apresentar mais 
sonolência residual.

•	 Eszopiclona (Lune®, Prys-
ma®): O isômero ativo da 
zopiclona, com meia-vida 
mais longa, eficaz tanto para 
o início quanto para a manu-
tenção do sono.

Mecanismo de ação: Aumen-
tam a atividade do GABA (áci-
do gama-aminobutírico), um 
neurotransmissor inibitório no 
cérebro, diminuindo a atividade 
cerebral e induzindo o sono.

Indicações: Insônia de curta 
duração (geralmente até 4 se-
manas).

Efeitos colaterais comuns: So-

nolência residual diurna, ton-
tura, dor de cabeça, náuseas, 
sabor metálico na boca (espe-
cialmente com eszopiclona).

Preocupações: Podem causar 
comportamentos complexos 
do sono (sonambulismo, “dirigir 
dormindo”) e amnésia anteró-
grada (não lembrar o que acon-
teceu após tomar o medica-
mento). Risco de dependência 
e síndrome de abstinência com 
uso prolongado.

Benzodiazepínicos (BZD)

São uma classe mais antiga 
de medicamentos sedativo-hip-
nóticos que atuam nos recep-
tores GABA-A de forma menos 
seletiva do que as “drogas Z”.

Exemplos:

Alprazolam (Frontal®), Bro-
mazepam (Lexotan®), Clona-
zepam (Rivotril®), Lorazepam 
(Lorax®), Diazepam (Valium®), 
Flurazepam (Dalmadorm®), Mi-
dazolam (Dormonid®) - mais 
hipnótico e de curta ação, ge-
ralmente usado em ambiente 
hospitalar ou para indução de 
procedimentos.

Mecanismo de ação: Poten-
cializam os efeitos do GABA, re-
sultando em sedação, ansiólise, 
relaxamento muscular e efeitos 
anticonvulsivantes.

Indicações: Insônia severa, es-
pecialmente quando associada 
a ansiedade, mas geralmente 
para uso a curtíssimo prazo de-
vido aos riscos.

Efeitos colaterais comuns: So-
nolência diurna, tontura, ataxia 
(falta de coordenação), prejuízo 
cognitivo e de memória, lenti-
dão psicomotora.

Acupuntura: Algumas pesso-
as relatam benefícios, embora 
a evidência científica para a in-
sônia crônica ainda seja incon-
sistente em comparação com a 
TCC-I.

Yoga e Tai Chi: Práticas que 
combinam movimento, respira-
ção e meditação, podendo pro-
mover relaxamento e bem-es-
tar, o que indiretamente pode 
melhorar o sono.

“Biofeedback”: Treina o indi-
víduo a controlar certas funções 
corporais (como frequência car-
díaca, tensão muscular, tempe-
ratura da pele) que estão rela-
cionadas ao relaxamento e ao 
sono.

Exercício Físico Regular: 
Melhora a qualidade do sono e 
reduz a latência do sono, mas 
deve ser evitado em horários 
próximos ao de dormir.

Abordagens 
terapêuticas 
farmacológicas (3-5):

As abordagens terapêuticas 
farmacológicas para a insônia 
são utilizadas quando as abor-
dagens não farmacológicas, 
como a Terapia Cognitivo-Com-
portamental para Insônia (TCC-
-I), não foram suficientes ou em 
casos específicos onde a medi-
cação é necessária para um alí-
vio mais rápido e pontual dos 
sintomas. É crucial ressaltar que 
o uso de medicamentos para 
insônia deve ser sempre sob 
prescrição e acompanhamento 
médico, devido aos potenciais 
efeitos colaterais, risco de de-
pendência e síndrome de abs-
tinência.

As principais classes de medi-
camentos utilizadas para o tra-
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bem tolerados, com baixo risco 
de dependência.

Antagonistas dos recepto-
res de orexina (DORAs - Dual 
Orexin Receptor Antagonists) (3)

São uma classe mais recen-
te de medicamentos que blo-
queiam a ação da orexina (hipo-
cretina), um neurotransmissor 
que promove a vigília. Ao blo-
quear a orexina, eles promovem 
o sono.

Exemplos: 

Lemborexant, Suvorexant, Da-
ridorexant (ainda não ampla-
mente disponíveis no Brasil).

Mecanismo de ação: Blo-
queiam os receptores de orexi-
na, um sistema de “despertar” 
do cérebro, inibindo o estado de 
vigília.

Indicações: Insônia de início e 
de manutenção do sono.

Efeitos colaterais comuns: So-
nolência diurna, dor de cabeça, 
tontura, sonhos anormais.

Preocupações: Menor poten-
cial de dependência que BZDs 
e “drogas Z”, mas podem causar 
sonolência no dia seguinte.

Antidepressivos com pro-
priedades sedativas (3)

Alguns antidepressivos, es-
pecialmente em doses baixas, 
possuem efeitos sedativos que 
podem ser úteis para a insônia, 
particularmente quando a insô-
nia está associada à depressão 
ou ansiedade.

Exemplos:

Trazodona (Donaren®): Muito 

utilizada off-label para insônia 
devido ao seu perfil sedativo e 
baixo risco de dependência.

Mirtazapina (Remeron®): 
Também tem propriedades se-
dativas e é usada para insônia, 
especialmente quando há de-
pressão e perda de peso.

Amitriptilina (Amytril®): Um 
antidepressivo tricíclico mais 
antigo, com forte efeito sedati-
vo, mas muitos efeitos colaterais 
(boca seca, constipação, reten-
ção urinária, tontura, ganho de 
peso) que limitam seu uso para 
insônia isolada.

Doxepina (Sinequan®): Outro 
antidepressivo tricíclico com 
propriedades sedativas, eficaz 
em doses baixas para insônia.

Quetiapina (Seroquel®): é um 
medicamento antipsicótico atí-
pico, primariamente indicado 
para o tratamento de esquizo-
frenia e transtorno bipolar (epi-
sódios maníacos e depressivos). 
No entanto, tem sido crescen-
temente utilizada de forma 
“off-label” (fora das indicações 
aprovadas em bula pela ANVISA 
no Brasil) para o tratamento da 
insônia, especialmente em do-
ses baixas.

Mecanismo de ação: Varia 
dependendo do medicamen-
to (bloqueio de receptores de 
histamina, serotonina, alfa-a-
drenérgicos), mas o efeito final 
é sedação e promoção do sono.

Indicações: Insônia, principal-
mente quando associada a de-
pressão, ansiedade ou dor neu-
ropática.

Efeitos colaterais comuns: So-
nolência residual, boca seca, 
tontura, constipação, ganho de 

Preocupações: Alto potencial 
de dependência física e psico-
lógica, síndrome de abstinência 
grave (convulsões, delírio) se in-
terrompidos abruptamente, to-
lerância (necessidade de doses 
maiores para o mesmo efeito), 
risco de quedas em idosos, e 
piora da apneia do sono. Geral-
mente, não são a primeira esco-
lha para insônia crônica.

Agonistas dos receptores de 
melatonina

Esses medicamentos atuam 
nos receptores de melatonina 
no cérebro, que regulam o ciclo 
sono-vigília.

Exemplos:

Ramelteona (Rozerem®): 
Aprovado no Brasil, é útil para 
a insônia caracterizada por difi-
culdade em iniciar o sono. Não 
causa dependência nem tem 
potencial de abuso.

Melatonina (suplemento): Em-
bora seja um hormônio natural, 
também pode ser considerada 
uma abordagem farmacológica 
quando usada em doses suple-
mentares. Mais indicada para 
insônia de início, jet lag ou dis-
túrbios do ritmo circadiano.

Mecanismo de ação: Mimeti-
zam a ação da melatonina na-
tural no cérebro, promovendo a 
regulação do ritmo circadiano e 
a indução do sono.

Indicações: Dificuldade em 
iniciar o sono, insônia associada 
a distúrbios do ritmo circadiano.

Efeitos colaterais comuns: Dor 
de cabeça, tontura, náuseas, so-
nolência (ocasional).

Preocupações: Geralmente 
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Uso em curto prazo: A maio-
ria dos medicamentos para in-
sônia é recomendada para uso 
em curto prazo para evitar de-
pendência, tolerância e efeitos 
colaterais crônicos. A TCC-I é a 
abordagem preferencial para a 
insônia crônica.

A escolha do medicamento 
depende do tipo de insônia (iní-
cio vs. manutenção), comorbi-
dades do paciente (depressão, 
ansiedade, outras doenças), his-
tórico de uso de substâncias e 
perfil de efeitos colaterais. É fun-
damental ponderar o risco de 
efeitos colaterais e dependência 
versus o benefício de melhorar 
o sono e a qualidade de vida do 
paciente.

Os medicamentos apenas tra-
tam o sintoma (dificuldade em 
dormir); não abordam as causas 
subjacentes da insônia. Por isso, 
a combinação com a TCC-I é fre-
quentemente a estratégia mais 
eficaz para a insônia crônica.

No Brasil a prescrição dessas 
classes terapêuticas é regulada 
pela Portaria Nº 344 e o acesso 
a esses medicamentos é feito 
mediante prescrição médica, e 
muitos deles são de controle es-
pecial (receita amarela ou azul).

Conclusão:

	 O tratamento da insô-
nia é um processo multifaceta-
do que exige uma abordagem 
individualizada e, idealmente, 
a colaboração entre paciente e 

profissional de saúde. Longe de 

ser uma condição trivial, a insô-

nia crônica pode ter um impac-

to profundo na qualidade de 

vida, saúde física e mental, e no 

desempenho diário dos indiví-

duos.

O sucesso no tratamento da 

insônia depende de uma ava-

liação completa e precisa de 

suas causas, que podem variar 

de maus hábitos de sono e es-

tresse a condições médicas ou 

psiquiátricas subjacentes. Ao 

diagnosticar e tratar adequada-

mente essas causas primárias, 

e ao priorizar abordagens não 

farmacológicas robustas como 

a TCC-I, é possível restaurar um 

padrão de sono saudável e, con-

sequentemente, melhorar sig-

nificativamente a qualidade de 

vida do indivíduo.

peso (mirtazapina®), priapismo 
(trazodona – efeito raro, mas sé-
rio).

Preocupações: Embora não 
causem dependência como os 
benzodiazepínicos, podem ter 
outros efeitos colaterais signi-
ficativos e interações medica-
mentosas.

Anti-histamínicos sedativos

Alguns anti-histamínicos de 
primeira geração têm forte efei-
to sedativo e podem ser usados 
para insônia ocasional.

Exemplos: Difenidramina (em 
alguns produtos para resfriado 
e sono), Hidroxizina (Hixizine®).

Mecanismo de ação: Blo-
queiam os receptores de hista-
mina no cérebro, que estão en-
volvidos na promoção da vigília.

Indicações: Insônia ocasional, 
uso de curta duração.

Efeitos colaterais comuns: So-
nolência diurna excessiva (“res-
saca”), boca seca, visão turva, 
constipação, dificuldade para 
urinar, e risco de confusão/delí-
rio em idosos.

Preocupações: Não recomen-
dados para uso crônico devido 
aos efeitos colaterais antico-
linérgicos e à tolerância rápida.

Considerações importantes 
sobre o tratamento farmaco-
lógico:
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NÁUSEAS E VÔMITOS

Definição:

Náuseas e Vômitos são sinto-
mas comuns em pacientes com 
câncer avançado, causando 
estresse psicológico e físico ao 
paciente e, consequentemen-
te, impactando na sua qualida-
de de vida. Estatisticamente, a 
náusea está presente em 60% 
dos casos de câncer terminal e 
o vômito, em 30% dos casos. (1) A 
náusea pode ser definida como 
uma sensação desagradável de 
necessidade de vomitar, muitas 
vezes acompanhada por sinto-
mas autonômicos como palidez, 
suor frio, salivação, taquicardia e 
diarreia. (2, 3) O vômito é a expul-
são forçada do conteúdo gás-
trico pela boca através de um 
reflexo complexo que envolve 
atividades coordenadas do tra-
to gastrointestinal, diafragma 
e músculos abdominais. (3) Em 
pacientes com câncer em cui-
dados paliativos, normalmen-
te, a etiologia da náusea e do 
vômito é multifatorial, poden-
do ser atribuída ao tratamento 
oncológico com quimioterapia 
e radioterapia, às complicações 
relacionadas à doença de base 
(obstrução intestinal, hipercal-
cemia, disfunção renal), gastro-
paresia (disfunção autonômica, 
entre outras) ou induzida por 
outros medicamentos (como 
opioides). (2, 3)

Fisiopatologia:

Embora náusea e vômito es-
tejam frequentemente associa-
dos clinicamente, eles devem 

ser avaliados separadamente, 
pois possuem fisiopatologias di-
ferentes.

O vômito é mediado central-
mente por dois “centros”: a zona 
de gatilho quimiorreceptor 
(ZGQ), na área postrema do as-
soalho do quarto ventrículo, e o 
“centro de vômito (VC)”, na me-
dula oblonga (Figura 1). A ZGQ, 
de forma simplista, detecta “es-
tímulos” eméticos no sangue 
e retransmite essa informação 
para o VC adjacente. O reflexo 
do vômito é coordenado pelo 
VC no tronco cerebral e pode 
ocorrer mesmo em indivíduos 
decorticados. (2-4) Diversos neu-
rotransmissores e receptores 
foram identificados na via do 
vômito, incluindo: dopamina, 
serotonina, histamina, receptor 
opioide, canabinoide e de neu-
rocininas. Na zona de gatilho, os 
principais receptores são o do-
paminérgico (D2) e serotoninér-
gico (5 HT3), enquanto no centro 
do vômito destacam-se o recep-
tor colinérgico muscarínico e o 
histamínico (H1). (4) Uma vez ati-
vadas essas vias, surge o reflexo 
do vômito, que resulta em pe-
ristaltismo do trato gastrointes-
tinal superior, relaxamento do 
piloro e esôfago e contração dos 
músculos intercostais, diafrag-
ma e parede abdominal, culmi-
nando em expulsão forçada de 
conteúdo gástrico pela boca, 
passando por uma glote fecha-
da. Os mecanismos que levam 
ao sintoma de náusea não são 
bem compreendidos. No en-
tanto, ao contrário do vômito, 
a náusea requer consciência e 
função cerebral. (5, 6) 

Essa distinção fisiopatológi-
ca da origem da náusea e do 
vômito justifica a seu controle 
farmacológico distinto. Entre 
os pacientes que recebem qui-
mioterapia com potencial eme-
togênico, os antagonistas do re-
ceptor da neurocinina-1 (NK1) e 
os antagonistas do receptor da 
serotonina do tipo 3 (5-HT3) pa-
recem controlar o vômito mais 
efetivamente do que a náusea, 
em especial a náusea tardia. (2, 5)

Amanda Mourinho
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Avaliação dos 
sintomas: 

Tendo em vista a gama de 
possibilidades de etiologias 
desses sintomas em pacientes 
com câncer avançado, é im-
portante, antes de tudo, reali-
zar uma anamnese detalhada e 
exame físico adequado. O obje-

tivo é identificar um ou mais fa-
tores ou etiologias que possam 
contribuir ou ser a causa para os 
sintomas do paciente (Quadro 
1). (2, 3, 7) Da mesma maneira, mui-
tas vezes um exame laboratorial 
ou de imagem pode auxiliar no 
entendimento e manejo desses 
pacientes. (3) Contudo, em pa-
cientes em cuidados paliativos 

exclusivos, com performance 
status comprometido, é preci-
so ponderar o benefício, o risco 
ou o desconforto potencial de 
qualquer exame. Nesses casos, 
tratamentos sintomáticos po-
dem ser realizados a despeito 
da identificação de uma causa 
base. (7)

Centro do
vômito

Zona de Gatilho
quimiorreceptor

Órgãos 
toracoabdominais 

Gastroparesia, 
gastrite, distenção 

intestinal, efeitos de 
quimioterapia TGI

Sistema vestibular 
Vômito relacionado 

ao movimento, 
neurites vestibulares

Centros corticais 
superiores 

Resposta condicionada, 
ansiedade, memórias, 

enxaqueca, hipertensão 
intracraniana...

Circulação periférica: 
Drogas (quimioterapia, 
opioides...), Disfunção 

orgânica (renal, 
hepática), Metabólitos 

(hipercalcemia, 
cetoacidose, 

hiponatremia)

Reflexo de vômito

Figura 1: Fisiopatologia do vômito
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Quadro 1: Causas mais comuns de náuseas e vômitos em pacientes com câncer

Metabólico/
Medicamentoso

Drogas
Quimioterapia

Antibióticos
Opioides

Inibidores de recaptação de 
serotonina

Bupropiona
AINES e AAS

Outros medicamentos

Falência orgânica
Renal

Hepática

Metabólica
Hipercalcemia
Hiponatremia

Acidose

Mecânico/
inflamatório/

irritativo

Obstrução alta ou baixa
Compressão intrínseca TGI 

(tumor)
ou extrínseca (peritoneal, 

massa pélvica, tumor 
pulmão/mediastino)

Ascite
Visceromegalia

Causas benignas 
(candidíase, brida, 

fecaloma/constipação...)

Inflamatório/ Irritativo

Efeito de tratamento 
modificador de doença 
(quimio ou radioterapia) 

em TGI direto – mucosite, 
por exemplo

Pancreatite

Hepatite

Gastroparesia

SNC

Hipertensão intracraniana
Metástase/tumor primário

Sangramento
Infecção

Radioterapia

Infiltração meníngea

Outros
Dor

Ansiedade 
Causas vestibulares

A anamnese e o exame físico 
devem ser realizados de manei-
ra semelhante ao exame dos 
pacientes que não se encon-
tram em cuidados paliativos. 
Em pacientes que apresentam 
náuses e vômitos é importan-
te avaliar sua duração, a quali-
dade e quantidade do vômito, 
se há um padrão e se o vômito 
gera alívio da náusea. (2, 3) Além 
disso, deve-se investigar outros 
sintomas associados ao quadro 
clínico como o hábito intestinal, 
a presença de sintomas de re-
fluxo gastroesofágico, além de 
sintomas neurológicos. 

No exame físico, deve-se re-
alizar avaliação abdominal em 
busca de distensão e dor abdo-
minais (suspeitos de obstrução 
intestinal), além de hepatome-
galia e ascite. Complementa-se 
o exame físico com a busca de 
alterações neurológicas focais e 
papiledema. 

O conjunto desses dados for-
nece pistas das prováveis etio-
logias. Por exemplo, náusea 
aliviada por vômitos sugere 
causa gastrointestinal. Obstru-
ção e suboclusão intestinal são 
acompanhadas por dor abdo-

minal, cólica e alteração no há-
bito intestinal. Cefaleias mati-
nais com náuseas e vômitos em 
jato podem sugerir elevação da 
pressão intracraniana por uma 
metástase e náuseas relaciona-
das ao movimento, geralmente, 
indicam disfunção vestibular. 
Pacientes com náuseas e deli-
rium podem apresentar anor-
malidades metabólicas, como 
hiponatremia, hipercalcemia ou 
uremia, além de alterações no 
sistema nervoso central, como 
carcinomatose meníngea ou 
metástase parenquimatosa. (2, 3, 

8, 9)
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Manejo de sintoma

 Tendo em vista o objetivo deste guia – o manejo sintomático em cuidados paliativos – neste capítulo não 
discutiremos as particularidades do controle de náuseas e vômitos induzidos por tratamento oncológico es-
pecífico. Sendo assim, nesse tópico nosso foco será o manejo sintomático de náusea e vômito não relacionado 
ao tratamento oncológico específico. Apenas a título de conhecimento, no Quadro 2 dispõe-se esquemas de 
profilaxia de acordo com o potencial de êmese dos esquemas quimioterápicos. 

Quadro 2: Profilaxia de náusea e vômito induzido por quimioterapia

Potencial 
emetogênico 
do esquema

Agente Dose no dia do
tratamento Dose subsequente

Altamente 
emetogênico 

(>90%) 
 Opção 1

Antagonista NK1: 
Aprepitanto VO

ou
Aprepitanto IV

+
Dexametasona

+
Antagonista 5-HT3: 

Granisetrona 
ou

Ondansetrona
ou

Palonosetrona
+

Olanzapina

125 mg oral

150 mg IV

12 mg IV ou VO

2 mg VO / 0,01 mg/kg IV
 

8 mg IV ou VO

0,5 mg VO / 0,25 mg IV

5-10 mg VO

80 mg D2 e D3

-

8 mg/dia D2-D4

-

-

-

5-10 mg VO D2-D4

Altamente 
emetogênico 

(>90%) 
Opção 2

Antagonista NK1 + 5-HT3:
Netupitanto + Palosentrona

+
Dexametasona

+
Olanzapina

1 cápsula VO

12 mg IV ou VO

5-10 mg VO

-

8 mg/dia D1-D4*

5-10 mg VO D2-D4

Moderadamente 
emetogênica sem 

carboplatina
(30-90%)

Antagonista 5-HT3: 
(ver altamente 

emetogênico opção 1)
+

Dexametasona 
12 mg IV ou VO
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Moderadamente 
emetogênica com 

carboplatina 
AUC ≥4

Antagonista NK1:
(ver altamente 

emetogênico opção 1)
+

Antagonista 5HT3:
(ver altamente 

emetogênico opção 1)
+

Dexametasona
ou

Antagonista NK1 + 5HT3: 
(Ver altamente 

emetogênico opção 2)
+

Dexametasona

12 mg IV ou VO

12 mg IV ou VO

Risco emetogênico 
baixo (10-30%)

Dexametasona 
ou

Antagonista 5HT3

(ver altamente 
emetogênico opção 1)

4-8 mg VO ou IV

Risco emetogênico 
mínimo (<10%) Nada Nada
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Como dito ao longo do capítulo, náuseas e vômitos apresentam etiologias multifatoriais e, geralmente, 
necessitarão de medidas farmacológicas para controle de sintomas, frequentemente em associação. 
Quando existir uma causa para o sintoma, deve-se tratar conforme a etiologia. O Fluxograma 1 pode 
auxiliar no manejo desses pacientes. (2, 3, 10) 

Porém, devemos lembrar que, muitas vezes, não se consegue determinar uma causa específica para 
os sintomas do paciente, ou, ainda, sua investigação deixa de fazer sentido quando o paciente tem 
performance status comprometido ou está próximo do fim de vida. Nesses casos a Metoclopramida é 
uma medicação aceitável, devido à sua maior evidência em termos de estudos clínicos. Além disso, pode-
se associar Histamina, Serotonina 5-HT3 e Antagonistas do Receptor Muscarínico (Acetilcolina). (2, 3, 10-13) No 
Quadro 3 encontram-se as principais medicações com suas doses e orientações.

Fluxograma 1: Investigação e tratamento por etiologia

Náuseas e vômitos

Sintomas
neurológicos/cefaleia

Dor abdomina, 
distensão, constipação ± 

ausência de flatos

Exame de imagem

Sintomas TGI Quimioterapia?

Resgate 
anti-emético

Sem causas
aparentes

Ver quadro 3

Se refratário:
discutir

gastrostomia
desobstrutiva

Se não: tratamento 
medicamentoso: 

Haloperidol ±
Octrotide ± 

Dexametasona. 
Se obstrução: não 
indicar procinético

Rever medicações, 
excluir distúrbios 
hidroeletrolíticos

Sinais/sintomas
de gastroparesia

Procinéticos:
Domperidona, 
Bromoprida ou 

Metoclopramida

TC/RNM crânio

Metástase
Considerar

punção lombar

Constipação/
fecaloma

obstrução/
suboclusão

Candidato a stent
por endoscopia?

Candidato
a cirurgia? Cirurgia?Enema, laxantes

Dexametasona
8-16 mg/dia

+

+

-

-

Quadro 3: Drogas utilizadas para o controle de náuseas 

Metoclopramida
10-20 mg até

4x/dia VO/SC/IV
Procinético

Evitar em pacientes com 
obstrução 

intestinal. Pode 
causar cinetose.

Domperidona 10-20 mg até 4x/dia VO Procinético
Evitar em pacientes com 

obstrução 
intestinal. Pode 
causar cinetose.

Haloperidol 1-2 mg até 2-3x/dia VO/SC
Primeira opção 

obstrução intestinal 
e causa metabólica

Sonolência pode ocorrer. 
Altera limiar 

convulsivante.
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VO: via oral, SC: subcutânea; IV: Intravenosa; HIC: Hipertensão intracraniana

Ondansetrona 8 mg até 3x/dia VO/SC/IV

Atua em zona de gati-
lho quimiorreceptora. 
Pouco papel se HIC e 
obstrução intestinal.

Causa constipação.

Escopolamina 20 mg até 4x/dia

Anticolinérgico. Útil se 
obstrução intestinal. 

Reduz secreções 
entéricas.

Causa constipação.

Olanzapina 5-10 mg/dia Depressão centro 
de vômito.

Usar por períodos/cursos. 
Útil em casos de náusea 
por quimioterapia, mas 
também no controle de 
náuseas sem etiologia 

definida.

Dexametasona
Até 8 mg/dia se 

suboclusão/obstrução 
e até 16 mg/dia se HIC.

Corticoide

Principal indicação em 
profilaxia de náuseas e 

vômitos por quimiotera-
pia, suboclusão/obstru-
ção intestinal e HIC. Nas 
demais indicações, pode 

ser utilizado, mas há 
menos estudos sobre tal 

uso. Evitar uso 
prolongado.

Canabinoides dronabinol e nabilone

Indicação com mais 
evidência em manejo 
de náuseas e vômitos 
induzidos por quimio-
terapia que falharam 

a medidas padrão.

Eventos adversos relata-
dos: vertigem, xerosto-

mia, hipotensão, disforia.

No cenário das náuseas e vômitos refratários às medidas anti eméticas otimizadas, primeiramente, deve-se 
descartar causas reversíveis metabólicas, medicamentosas e obstrutivas que possam estar contribuindo 
com a permanência desses sintomas. Em um segundo momento, agentes farmacológicos adicionais 
podem ser associados, como a Dexametasona, os Antagonistas NK1 e a Olanzapina, sempre preferindo a 
via Subcutânea ou Endovenosa. Em casos selecionados, a sedação paliativa também pode ser empregada. 
(3, 10) 

Além do estímulo farmacológico, existem medidas não farmacológicas que podem ser complementares 
no controle das náuseas e dos vômitos. Esse controle pode ser otimizado com medidas ambientais 
através do alívio dos estímulos (visuais, olfatórios e auditivos) que induzem a náusea. Recomenda-se o 
uso do gengibre e, adicionalmente, evitar alimentos gordurosos, salgados e apimentados. (2, 14) A medicina 
integrativa também possui seu papel nesse cenário através de acupuntura, musicoterapia e massagem 
relaxante. (2, 15)
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TRANSTORNOS PSIQUIÁTRICOS 
E PSICOLÓGICOS

Introdução:

O enfrentamento do câncer 
avançado é frequentemente 
acompanhado por sofrimento 
psicológico significativo. (1, 2) Em 
cuidados paliativos, a presença 
de sintomas emocionais, como 
tristeza profunda, ansieda-
de, desesperança ou confusão 
mental, pode comprometer não 
apenas a qualidade de vida do 
paciente, mas também sua co-
municação com a equipe, sua 
capacidade de tomar decisões 
e seu vínculo com familiares e 
cuidadores.

Estudos indicam que até 50% 
dos pacientes oncológicos em 
fase avançada apresentam al-
gum tipo de sofrimento psicoló-
gico clinicamente significativo, 
sendo que muitos não recebem 
avaliação ou tratamento ade-
quado. (1, 2) Transtornos como de-
pressão maior, transtornos de 
ansiedade, delírio, sofrimento 
existencial e comprometimento 
cognitivo são comuns e impac-
tam diretamente no bem-estar 
físico, emocional e espiritual do 
paciente. (2)

Diversos fatores aumentam a 
vulnerabilidade ao desenvolvi-
mento desses transtornos, in-
cluindo histórico psiquiátrico 
prévio (como depressão, ansie-
dade ou uso de substâncias), 
estágio avançado da doença, 
alta carga de sintomas físicos 
(dor, dispneia, fadiga, caquexia), 
baixa performance funcional, 
presença de comorbidades, 
isolamento social, dificuldades 

financeiras, e suporte familiar 
insuficiente. (2-10) Características 
emocionais (como desesperan-
ça, distorções de imagem cor-
poral) e fatores demográficos 
(idade jovem, presença de filhos 
pequenos, sexo masculino no 
caso do delírio) também contri-
buem para o risco. (2, 5, 9) Além dis-
so, certos tipos de câncer, como 
pulmão, cabeça e pescoço, ou 
pâncreas, estão associados a 
maior sofrimento psicológico, 
devido ao perfil sintomático e 
prognóstico reservado. (2, 9)

Esses fatores frequentemente 
se sobrepõem e se acumulam, 
tornando essencial a triagem 
rotineira e a identificação pre-
coce de indivíduos em risco. (1, 2) 
O reconhecimento e o manejo 
adequado dos transtornos psi-
quiátricos e psicológicos devem 
ser parte integrante dos cuida-
dos paliativos, com o objetivo 
de aliviar o sofrimento em todas 
as suas dimensões. (2) A atuação 
coordenada de equipes inter-
disciplinares, envolvendo mé-
dicos, psicólogos, enfermeiros, 
psiquiatras, assistentes sociais 
e especialistas em espiritualida-
de, é fundamental para a pro-
moção de um cuidado verda-
deiramente integral.

Principais transtornos 
psicológicos e 
psiquiátricos:

Pacientes em cuidados palia-
tivos oncológicos apresentam 
taxas significativamente mais 
altas de transtornos psiquiá-

tricos e psicológicos do que a 
população geral. (2) Os transtor-
nos mais frequentes incluem 
depressão, ansiedade, transtor-
nos de ajustamento, delirium e 
comprometimento cognitivo, 
frequentemente com sintomas 
sobrepostos e comorbidades. 
(2) Além disso, é comum o sofri-
mento existencial e emocional 
que, embora nem sempre se 
enquadre em um diagnóstico 
psiquiátrico formal, impacta 
substancialmente o bem-estar 
e a qualidade de vida.

DEPRESSÃO:

Transtornos depressivos ocor-
rem em cerca de 13% a 25% dos 
pacientes em cuidados paliati-
vos, com taxas ainda mais altas 
de sintomas depressivos subclí-
nicos. (7, 11-12) Transtornos de ajus-
tamento com humor deprimido 
podem afetar até um terço dos 
pacientes. A depressão nesse 
contexto está associada à pior 
qualidade de vida, maior carga 
de sintomas, aumento da per-
cepção de sofrimento e risco 
aumentado de suicídio. Por-
tanto, não deve ser considerada 
uma resposta normal à doença 
terminal. (7, 11-12)

A depressão pode se mani-
festar de maneira atípica em 
pacientes oncológicos, com 
sintomas como fadiga, insônia, 
perda de apetite e dificulda-
de de concentração. (7, 11-12) Esses 
sintomas devem ser cuidadosa-
mente avaliados, considerando 
a sobreposição com manifesta-
ções da própria doença ou dos 

Cristiane Bergerot



79

tratamentos oncológicos.

Ansiedade:

A ansiedade clinicamente sig-
nificativa é relatada em 14% a 
29% dos pacientes em cuidados 
paliativos, podendo ser ainda 
mais prevalente quando se con-
sideram sintomas subclínicos. 
(13, 14) Manifestações incluem an-
siedade generalizada, ataques 
de pânico, angústia existencial 
e medo relacionado à progres-
são da doença ou ao processo 
de morrer. Ansiedade e depres-
são frequentemente coexistem 
e podem potencializar o sofri-
mento físico e emocional.

Transtornos de 
ajustamento:

Transtornos de ajustamento, 
frequentemente com humor 
ansioso e/ou deprimido, são al-
tamente prevalentes, afetando 
entre 11% e 35% dos pacientes 
em cuidados paliativos. (7, 11, 14, 15) 
Esses transtornos refletem res-
postas desadaptativas ao es-
tresse da doença avançada e 
às consequências psicossociais 
da perda de autonomia, função 
ou papel social. A identificação 
precoce permite intervenções 
eficazes e evita a evolução para 
quadros mais graves.

Delirium:

O delirium é uma das síndro-
mes neuropsiquiátricas mais 
comuns e subdiagnosticadas 
no final da vida. Sua prevalên-
cia pode variar de 28% a até 
85% nos últimos dias de vida. (9, 

14) Caracteriza-se por alterações 
agudas da consciência, atenção 
e cognição, com flutuação do 
quadro clínico. Pode apresen-
tar-se de forma hiperativa (agi-

tação, inquietação) ou hipoativa 
(apatia, sonolência), sendo este 
último frequentemente não re-
conhecido. (7, 15)

A etiologia é multifatorial, en-
volvendo medicações (especial-
mente opioides e benzodiazepí-
nicos), alterações metabólicas, 
infecções, privação de sono e 
falência de múltiplos órgãos. (7, 

15) O manejo inclui intervenções 
não farmacológicas (ambiente 
calmo, reorientação, estímulo à 
presença familiar) e o uso crite-
rioso de antipsicóticos em casos 
de agitação refratária. (7, 15)

Comprometimento 
cognitivo:

Além do delirium, comprome-
timentos cognitivos, incluindo 
demência ou declínio cognitivo 
relacionado à própria doença 
ou tratamentos, são observa-
dos em até 42% dos pacientes 
com câncer em fase terminal. 
(15) Esses quadros podem afetar 
a tomada de decisão, a comuni-
cação e a autonomia do pacien-
te, demandando adaptações no 
plano de cuidados.

Outros transtornos 
psiquiátricos:

Transtornos menos comuns, 
mas com impacto significativo, 
incluem condições pré-existen-
tes como esquizofrenia, trans-
torno bipolar e transtornos rela-
cionados ao uso de substâncias. 
(10, 12) Embora menos prevalentes 
que os transtornos do humor e 
ansiedade, essas condições po-
dem descompensar em função 
da doença grave ou dos trata-
mentos, exigindo manejo espe-
cializado. (10, 12) 

Sofrimento psicológico e exis-

tencial:

Muitos pacientes experimen-
tam sofrimento psicológico 
significativo, incluindo deses-
perança, desamparo, perda de 
sentido e sofrimento espiritual, 
sem que preencham critérios 
diagnósticos para transtornos 
psiquiátricos. (13) Esses fenôme-
nos são frequentes e têm im-
pacto direto na qualidade de 
vida e no desejo de viver, deven-
do ser reconhecidos e aborda-
dos clinicamente.

Sofrimento de 
familiares e 
cuidadores:

O sofrimento psicológico não 
é restrito ao paciente. Familiares 
e cuidadores também apresen-
tam altas taxas de ansiedade, 
depressão, luto antecipatório e 
desmoralização. (8, 16) O estado 
psicológico dos cuidadores está 
fortemente associado ao bem-
-estar do paciente e deve ser 
incluído na abordagem integral 
promovida pelos cuidados pa-
liativos.

Avaliação e triagem 
em saúde mental:

A avaliação sistemática da 
saúde mental é um componen-
te essencial dos cuidados palia-
tivos. (1, 17, 18) Embora sintomas de 
sofrimento emocional sejam 
altamente prevalentes, muitos 
permanecem subdiagnostica-
dos, especialmente em contex-
tos nos quais o foco assistencial 
está centrado predominante-
mente nos sintomas físicos. (1, 17, 18)

A detecção precoce de trans-
tornos psiquiátricos e psicoló-
gicos, como depressão, ansie-
dade, delirium e sofrimento 
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existencial, permite interven-
ções oportunas e melhora os 
desfechos relacionados à quali-
dade de vida, adesão ao plano 
de cuidados e suporte à toma-
da de decisão. (1, 17, 18) Para isso, re-
comenda-se a implementação 
rotineira de estratégias estrutu-
radas de triagem e avaliação clí-
nica, preferencialmente realiza-
das de forma multidisciplinar e 
contínua ao longo da trajetória 
da doença.

Ferramentas de 
triagem validadas:

Diversos instrumentos de tria-
gem validados estão disponíveis 
para uso em cuidados paliati-
vos, e devem ser selecionados 
com base nas características do 
paciente e na facilidade de apli-
cação (Tabela 1) (19, 20):

•	 Hospital Anxiety and De-
pression Scale (HADS): 
instrumento amplamente 
utilizado em oncologia para 
triagem simultânea de sin-
tomas de ansiedade e de-
pressão. Possui 14 itens e 
aplicação rápida (5–10 minu-
tos).

•	 Patient Health Question-
naire-9 (PHQ-9): indicado 
para triagem de sintomas 
depressivos com base nos 
critérios do DSM-IV. Contém 
9 itens e leva cerca de 5 mi-
nutos para ser aplicado.

•	 Generalized Anxiety Disor-
der-7 (GAD-7): instrumento 
breve para avaliação de sin-
tomas de ansiedade gene-
ralizada. Possui 7 itens, com 
tempo estimado de aplica-
ção de 3 a 5 minutos.

•	 Edmonton Symptom As-
sessment System (ESAS): 
ferramenta multidimensio-
nal que avalia diversos sin-
tomas físicos e emocionais, 
incluindo ansiedade e de-

pressão. Contém de 9 a 10 
itens, com aplicação rápida 
(3–5 minutos).

•	 Memorial Delirium Assess-
ment Scale (MDAS): escala 
padronizada para avaliação 
da gravidade do delirium 
em pacientes hospitaliza-
dos. Composta por 10 itens, 
requer cerca de 10 minutos 
para ser aplicada.

•	 Distress Thermometer 
(DT): escala visual analógi-
ca de triagem rápida do so-
frimento emocional, com 
ponto de corte ≥4. Pode ser 
acompanhada da Problem 
List, que ajuda a identificar 
os domínios de sofrimento 
(emocional, físico, prático, 
espiritual etc.). Leva menos 
de 3 minutos.

•	 Mini-Mental State Exami-
nation (MMSE): avaliação 
breve da função cognitiva, 
útil na triagem de compro-
metimento cognitivo e de-
lirium. Possui 30 itens e de-
manda de 10 a 15 minutos 
para aplicação.

•	 Montreal Cognitive Assess-
ment (MoCA): alternativa ao 
MMSE, especialmente eficaz 
na detecção de déficits cog-
nitivos leves. Também conta 
com 30 itens e exige de 10 a 
15 minutos.

•	 Demoralization Scale – II 
(DS-II): instrumento padro-
nizado para mensurar sen-
timentos de desesperança, 
impotência e perda de sen-
tido (desmoralização). Com 
16 itens, é aplicado em 5–10 
minutos.

•	 Functional Assessment of 
Chronic Illness Therapy - 
Spiritual Well-Being (FACI-
T-Sp-12): instrumento para 
avaliar aspectos de bem-es-
tar espiritual, como fé, paz 
e sentido. Contém 12 itens e 
leva cerca de 5 minutos.

•	 Brief Symptom Inven-

tory-18 (BSI-18): escala que 
avalia sintomas psicológi-
cos gerais como ansiedade, 
depressão e somatização. 
Indicada para contextos clí-
nicos amplos; possui 18 itens 
e aplicação de 4–5 minutos.

•	 General Health Question-
naire-12 (GHQ-12): instru-
mento de triagem para 
sofrimento psicológico ines-
pecífico e saúde mental ge-
ral. Composto por 12 itens e 
tempo de aplicação de 3–5 
minutos.

•	 Psycho-Existential Symp-
tom Assessment Scale 
(PeSAS): escala emergente 
voltada para avaliação de so-
frimento existencial em pa-
cientes com doenças avan-
çadas, ainda em processo de 
validação em diversos con-
textos clínicos.

A aplicação deve ser adapta-
da às necessidades individuais, 
com alternativas como auto-
aplicação digital, entrevista oral, 
versões em letras ampliadas ou 
uso de informantes (proxy-re-
port) para pacientes com dé-
ficits cognitivos ou limitações 
físicas. (18, 19) Para pacientes com 
barreiras linguísticas ou baixa 
escolaridade, recomenda-se o 
uso de versões validadas e apoio 
de intérpretes treinados. (20)
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Instrumento Objetivo principal Nº de Itens Tempo estimado de 
aplicação

Distress Thermometer 
(DT)

Triagem rápida de so-
frimento emocional (≥4 

indica sofrimento clinica-
mente significativo); pode 
ser complementado pela 

Problem List

1 + checklist <3 minutos

Patient Health Question-
naire-9 (PHQ-9)

Triagem de sintomas 
depressivos com base em 

critérios do DSM-IV
9 5 minutos

Generalized Anxiety Disor-
der-7 (GAD-7)

Avaliação de sintomas de 
ansiedade generalizada 7 3–5 minutos

Hospital Anxiety and De-
pression Scale (HADS)

Avaliação combinada de 
sintomas de ansiedade e 

depressão
14 5–10 minutos

Brief Symptom Inven-
tory-18 (BSI-18)

Avaliação global de 
sintomas psicológicos 

(somatização, depressão e 
ansiedade)

18 4–8 minutos

General Health Question-
naire-12 (GHQ-12)

Triagem geral de sofri-
mento psicológico e trans-

tornos mentais comuns
12 5 minutos

Psycho-Existential Symp-
tom Assessment Scale 

(PeSAS)

Avaliação de sofrimento 
existencial em pacientes 

com doenças graves
8 (versão curta) / 12 (com-

pleta) 5–7 minutos

Edmonton Symptom As-
sessment System (ESAS)

Avaliação multidimensio-
nal de sintomas físicos e 

emocionais
9–10 3–5 minutos

Memorial Delirium Asses-
sment Scale (MDAS)

Avaliação da gravidade do 
delirium 10 10 minutos

Mini-Mental State Exami-
nation (MMSE)

Avaliação cognitiva breve 
para rastreio de déficit 

cognitivo
30 10–15 minutos

Montreal Cognitive Asses-
sment (MoCA)

Avaliação da função 
cognitiva com foco em 

déficits leves
30 10–15 minutos

Demoralization Scale 
(DS-II)

Avaliação da desmoraliza-
ção e sofrimento existen-

cial
16 5–10 minutos

FACIT-Sp-12 (Spiritual 
Well-Being)

Avaliação do bem-estar 
espiritual e sentido de 

propósito
12 5 minutos

Tabela 1. Instrumentos de avaliação psicológica e psiquiátrica em cuidados paliativos
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Abordagem baseada 
em risco:

A triagem deve ser universal 
e repetida em momentos cli-
nicamente relevantes, como 
diagnóstico, progressão da do-
ença, transições de cuidado ou 
mudança no estado funcional. 
(1-3, 18) Grupos de maior risco de-
vem receber atenção especial, 
incluindo:

•	 Pacientes com histórico psi-
quiátrico prévio;

•	 Presença de múltiplas co-
morbidades e sintomas in-
tensos;

•	 Isolamento social ou falta de 
rede de apoio;

•	 Jovens com filhos pequenos, 
cuidadores sobrecarrega-
dos;

•	 Uso de medicações asso-
ciadas a risco de delirium 
(opioides, anticolinérgicos);

•	 Histórico de trauma ou abu-
so.

A presença de ideação suici-
da, ainda que transitória, requer 
avaliação imediata e protoco-
los claros de encaminhamento 
para avaliação especializada. (21, 

22) Dada a gravidade do tema, 
recomenda-se triagem proativa 
e sistemática, com uso de ferra-
mentas validadas, como a Co-
lumbia-Suicide Severity Rating 
Scale (C-SSRS) ou a inquirição 
direta, que não aumenta o ris-
co de suicídio e pode facilitar a 
detecção precoce. (21-23) Triagens 
positivas devem ser seguidas 
por avaliação clínica mais apro-
fundada, preferencialmente uti-
lizando entrevistas estruturadas 
ou semiestruturadas, conside-
rando o diagnóstico diferencial 
com reações normais de luto, 
efeitos adversos de medica-
mentos ou manifestações da 

doença de base. (23)

Diretrizes 
internacionais para 
triagem em cuidados 
paliativos oncológicos:

As principais sociedades in-
ternacionais de oncologia e cui-
dados paliativos, NCCN, ASCO, 
SIO e ESMO, recomendam a 
triagem rotineira e estruturada 
de sofrimento psicológico em 
todas as fases do cuidado ao pa-
ciente com câncer avançado. (3, 6, 

24, 25)

•	 NCCN (National Com-
prehensive Cancer Network) 
reconhece o sofrimento 
como o “sexto sinal vital” e 
recomenda o uso sistemáti-
co do Distress Thermometer 
e Problem List. (3) A triagem 
deve ocorrer na primeira 
consulta e em momentos-
-chave da evolução clínica. 
As diretrizes enfatizam que 
triagem isolada não é sufi-
ciente, é necessário garantir 
fluxos assistenciais que co-
nectem pacientes com ser-
viços de apoio psicológico e 
psiquiátrico. A incorporação 
da triagem como métrica de 
qualidade institucional é for-
temente encorajada.

•	 ASCO (American Society of 
Clinical Oncology) recomen-
da a triagem de todos os 
pacientes com câncer para 
sintomas de ansiedade e de-
pressão na primeira consul-
ta e em momentos críticos 
(início de tratamento, recaí-
da, transição para cuidados 
paliativos). (6) Endossa o uso 
do PHQ-9 para depressão e 
do GAD-7 para ansiedade. (6) 

As diretrizes reforçam a im-
portância de educar pacien-
tes e cuidadores sobre esses 
sintomas e oferecer acesso a 
intervenções baseadas em 
evidência, como a terapia 
cognitivo-comportamental. 

Também é recomendada 
a reavaliação contínua dos 
sintomas.

•	 SIO (Society for Integrative 
Oncology), em colaboração 
com a ASCO, corrobora es-
sas recomendações e desta-
ca o papel das intervenções 
integrativas (como medita-
ção, mindfulness e atividade 
física adaptada) no manejo 
da ansiedade e da depres-
são. (24) No entanto, mantém 
a triagem estruturada e as 
intervenções baseadas em 
evidência como pilares cen-
trais.

•	 ESMO (European Society 
for Medical Oncology), ado-
ta princípios semelhantes 
em suas recomendações de 
cuidados paliativos e psicos-
sociais, alinhando-se ao con-
senso internacional sobre a 
importância da triagem sis-
temática e do cuidado cen-
trado no paciente. (25)

Em resumo, as recomenda-
ções convergem nos seguintes 
pontos principais:

•	 Triagem universal e repetida 
com instrumentos valida-
dos;

•	 Aplicação em momentos-
-chave da trajetória oncoló-
gica;

•	 Avaliação clínica posterior 
para casos positivos;

•	 Encaminhamento estrutu-
rado para cuidado psicológi-
co ou psiquiátrico;

•	 Integração da triagem aos 
indicadores de qualidade 
institucional;

•	 Educação de pacientes, fa-
miliares e equipe sobre saú-
de mental.
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4. Intervenções 
terapêuticas 
em transtornos 
psiquiátricos e 
psicológicos:

O manejo dos transtornos psi-
quiátricos e psicológicos deve 
seguir um modelo escalonado 
(stepped-care), centrado no pa-
ciente, que prioriza intervenções 
psicoterapêuticas baseadas em 
evidências como tratamento de 
primeira linha. A escolha da in-
tervenção depende da gravida-
de dos sintomas, da preferência 
do paciente, do contexto clínico 
e do acesso a recursos especia-
lizados.

Psicoterapia e 
intervenções 
psicossociais (Tabela 2)

Intervenções Baseadas em 
Evidências

As intervenções psicoterapêu-
ticas recomendadas incluem (6, 

18, 26, 27):

•	 Terapia Cognitivo-Compor-
tamental (TCC): eficaz para 
depressão, ansiedade e so-
frimento existencial, adap-
tável a contextos paliativos e 
formatos breves.

•	 Terapia de Ativação Com-
portamental: promove en-
gajamento em atividades 
significativas, aliviando sin-
tomas depressivos.

•	 Terapias Baseadas em Mind-
fulness: como o Mindfulnes-
s-Based Stress Reduction 
(MBSR), eficazes para ansie-
dade, estresse e medo da 
morte.

•	 Terapia Focada no Sentido 
(Meaning-Centered Thera-
py): especialmente relevante 

para sofrimento existencial, 
perda de sentido e medo da 
morte.

•	 Terapia Baseada na Digni-
dade (Dignity Therapy): for-
talece autoestima e senso 
de valor pessoal, com efeitos 
positivos em qualidade de 
vida e legado pessoal.

•	 Terapia de Revisão de Vida 
(Life Review): útil em inter-
nações ou contextos de fim 
de vida, com benefícios rápi-
dos sobre sofrimento emo-
cional.

Outras estratégias 
psicossociais (18):

•	 Psicoeducação: orientação 
sobre sintomas e estratégias 
de enfrentamento para pa-
cientes e familiares.

•	 Técnicas de relaxamento e 
manejo do estresse: respi-
ração diafragmática, relaxa-
mento muscular progressi-
vo, imaginação guiada.

•	 Terapia Suporte-Expressiva: 
promove expressão emocio-
nal e fortalecimento de vín-
culos relacionais.

•	 Intervenções em grupo: 
como grupos de suporte ou 
terapias em grupo centra-
das no sentido da vida.

Terapias integrativas 
(segundo diretrizes 
ASCO-SIO) (24, 28):

•	 Yoga e Meditação: evidência 
moderada para redução de 
ansiedade e depressão.

•	 Musicoterapia e Hipnose: 
úteis como coadjuvantes 
para ansiedade e relaxa-
mento.

•	 Terapias espirituais: incluem 

apoio de capelania e práti-
cas orientadas à espirituali-
dade do paciente.

Intervenções 
farmacológicas:

A farmacoterapia deve ser 
considerada para pacientes 
com sintomas moderados a 
graves, falta de acesso ou recu-
sa a intervenções psicoterapêu-
ticas, história prévia de resposta 
medicamentosa ou presença 
de sintomas psicóticos ou deli-
rantes. (6, 7) O uso de medica-
mentos deve ser individualiza-
do, com monitoramento regular 
de eficácia e efeitos adversos.

Depressão e ansiedade 
(6, 7):

Antidepressivos (primeira 
linha):

•	 Inibidores seletivos da re-
captação de serotonina 
(ISRS): como sertralina, esci-
talopram e fluoxetina.

•	 Inibidores da recaptação de 
serotonina e noradrenalina 
(IRSN): como venlafaxina e 
duloxetina.

Ansiolíticos:

•	 Benzodiazepínicos (ex: lo-
razepam, clonazepam): in-
dicados apenas para crises 
agudas ou ansiedade inten-
sa, com cautela em idosos 
devido ao risco de sedação e 
delirium.

•	 Antidepressivos tricíclicos 
ou mirtazapina: podem ser 
considerados em casos re-
fratários ou com sintomas 
associados (ex: insônia, ano-
rexia), apesar de menor tole-
rabilidade.
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Delirium (7):

•	 Diagnóstico precoce e ma-
nejo das causas precipitan-
tes (ex: infecção, hipoxemia, 
efeitos medicamentosos).

•	 Tratamento não farmacoló-
gico: reorientação, presença 
familiar, controle ambiental.

•	 Tratamento farmacológico:

•	 Antipsicóticos típicos (ex: 
haloperidol) ou atípicos (ex: 
quetiapina, olanzapina), 
quando necessário.

•	 Evitar uso rotineiro de ben-
zodiazepínicos, exceto em 
casos de delirium por absti-
nência.

Princípios gerais do 
manejo terapêutico:

•	 Atenção ao contexto físico e 
funcional do paciente, pre-
ferindo intervenções breves, 
adaptáveis e com flexibilida-
de de formato (ex: sessões 
domiciliares ou por teleaten-
dimento).

•	 Colaboração multidisciplinar 
entre equipe médica, enfer-
magem, psicologia, psiquia-
tria, assistência social e cui-
dados espirituais.

•	 Monitoramento contínuo de 
resposta terapêutica e efei-
tos adversos, com ajustes 
de plano conforme evolução 
clínica.

•	 Decisão compartilhada com 
o paciente e família, respei-
tando valores, crenças e pre-
ferências individuais.

Tipo de  
Intervenção

Exemplos / Técnicas  
Principais Indicações Clínicas Observações e  

Considerações

Psicoterapia 
Baseada em 
Evidências

•	 Terapia Cognitivo-Comporta-
mental (TCC)

•	 Terapia de Ativação Comporta-
mental

•	 Terapia Focada no Sentido
•	 Terapia da Dignidade
•	 Terapia de Revisão de Vida
•	 Mindfulness-Based Stress Re-

duction (MBSR)

Depressão leve a mode-
rada, ansiedade, sofri-
mento existencial, medo 
da morte

Adaptável para formatos 
breves; pode ser presencial 
ou remoto

Intervenções 
Psicossociais 
Complementares

•	 Psicoeducação
•	 Técnicas de Relaxamento e 

Manejo do Estresse
•	 Terapia Suporte-Expressiva
•	 Terapias em Grupo
•	 Intervenções Integrativas (yoga, 

musicoterapia, hipnose)

Ansiedade leve a mo-
derada, transtornos de 
Ajustamento, estresse, 
suporte emocional geral

Considerar preferências 
culturais e contexto do 
paciente

Terapias Integrativas

•	 Yoga
•	 Meditação
•	 Musicoterapia
•	 Hipnose
•	 Apoio espiritual e capelania

Ansiedade, depressão, 
sofrimento existencial, 
promoção do bem-estar 
geral

São coadjuvantes; não 
substituem tratamentos 
convencionais

Tabela 2. Resumo das Intervenções Terapêuticas em Transtornos Psiquiátricos e Psicológicos no Cuidado 
Paliativo
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Tipo de  
Intervenção

Exemplos / Técnicas  
Principais Indicações Clínicas Observações e  

Considerações

Intervenções 
Farmacológicas

•	 Inibidores Seletivos da Recap-
tação de Serotonina (ISRS)

•	 Inibidores da Recaptação de 
Serotonina e Noradrenalina 
(IRSN)

•	 Antidepressivos Tricíclicos
•	 Benzodiazepínicos (uso restri-

to)
•	 Antipsicóticos (delirium)

Depressão e ansiedade 
moderadas a graves; 
sintomas psicóticos; 
delirium

Monitorar efeitos colaterais; 
ajustar doses com cautela; 
evitar benzodiazepínicos 
em idosos e delirium

Manejo do Delirium

•	 Tratamento da causa subja-
cente

•	 Reorientação e suporte am-
biental

•	 Antipsicóticos (ex: haloperidol) 
quando necessário

Delirium agudo, con-
fusão mental, agitação 
psicomotora

Intervenções não farmaco-
lógicas sempre prioritárias; 
uso cuidadoso de medica-
mentos

Considerações 
especiais

Identificação e manejo da 
ideação suicida:

Pacientes em cuidados pa-
liativos, especialmente aqueles 
com doença avançada, enfren-
tam múltiplos fatores de risco 
para ideação suicida, como de-
pressão, desesperança, desmo-
ralização, dor mal controlada, 
sofrimento existencial e perda 
de sentido. (21-23)

Fatores de alto risco incluem 
(21-23):

•	 História psiquiátrica prévia

•	 Tentativas de suicídio ante-
riores

•	 Apoio social limitado

•	 Estágio avançado da doença

•	 Presença de sofrimento psí-
quico intenso

A avaliação clínica deve 

abranger (23):

•	 Presença de ideação ativa e 
sua intensidade

•	 Intenção suicida, planeja-
mento e acesso a meios le-
tais

•	 Fatores protetores (vínculos, 
espiritualidade, alívio de sin-
tomas)

•	 Transtornos psiquiátricos ou 
uso de substâncias

O manejo deve ser 
individualizado e incluir (21-23):

•	 Garantia de segurança ime-
diata (ambiente protegido, 
envolvimento da família)

•	 Encaminhamento urgente 
para equipe de saúde men-
tal em casos agudos

•	 Planejamento de crise es-
truturado e colaborativo

•	 Intervenções psicoterapêuti-
cas baseadas em evidências

•	 Tratamento de comorbida-
des psiquiátricas conforme 
diretrizes clínicas

•	 Modelos de cuidado colabo-
rativo entre equipe paliativa 
e saúde mental

A reavaliação contínua do ris-
co, o acompanhamento pró-
ximo e a comunicação eficaz 
entre todos os membros da 
equipe são fundamentais para 
a segurança do paciente.

Luto antecipatório e 
sofrimento existencial:

O luto antecipatório é a res-
posta emocional diante da per-
da iminente. (29) Pode ser viven-
ciado tanto pelos pacientes, que 
enfrentam a finitude da vida, 
quanto por seus familiares. (29) Já 
o sofrimento existencial refere-
-se à dor relacionada ao ques-
tionamento do sentido da vida, 
da morte, da perda de papéis e 
da identidade.

Manifestações comuns in-
cluem (29):

•	 Ansiedade, tristeza, raiva
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•	 Desesperança e sensação de 
vazio

•	 Isolamento social

•	 Perda de propósito ou de 
sentido

Abordagens clínicas (29, 30):

•	 Escuta empática e validação 
das emoções

•	 Apoio espiritual e/ou religio-
so conforme valores do pa-
ciente

•	 Intervenções psicoterapêu-
ticas focadas em sentido de 
vida (ex.: logoterapia)

•	 Trabalho de legado (narrati-
vas de vida, cartas, vídeos)

•	 Inserção precoce de equipe 
de psicologia e cuidados es-
pirituais

O manejo efetivo do sofri-
mento existencial pode reduzir 
o distress psicológico, melhorar 
a qualidade de vida e mitigar a 
ideação de morte.

Comunicação de más 
notícias e suporte 
emocional:

A comunicação de más notí-
cias é um dos momentos mais 
desafiadores na prática clínica e 
exige preparo técnico, sensibili-
dade e respeito aos valores do 
paciente. (31)

Princípios fundamentais (31-34):

•	 Planejamento do encontro 
(privacidade, tempo dispo-
nível)

•	 Avaliação prévia do que o 
paciente/família já sabe e 
deseja saber

•	 Comunicação clara, honesta 
e empática

•	 Validação de reações emo-
cionais

•	 Uso de protocolos estrutura-
dos (ex.: SPIKES, modelo da 
hierarquia das necessidades 
de comunicação) (34, 35)

Após a comunicação (31-33):

•	 Disponibilizar suporte emo-
cional imediato

•	 Reforçar a presença da equi-
pe para acompanhamento 
contínuo

•	 Reavaliar entendimento e 
impacto da informação nas 
consultas subsequentes

•	 Envolver psicologia e/ou as-
sistência espiritual se neces-
sário

Uma comunicação bem-fei-
ta fortalece a confiança, alivia a 
ansiedade e melhora o engaja-
mento nas decisões de cuidado.

Cuidados com 
cuidadores e 
sobrecarga emocional 
da equipe:

Cuidadores familiares fre-
quentemente enfrentam sobre-
carga emocional, física e finan-
ceira, além de risco aumentado 
de ansiedade, depressão e bur-
nout. (33)

Recomendações clínicas:

•	 Avaliação periódica da so-
brecarga do cuidador

•	 Inclusão dos cuidadores no 
plano terapêutico

•	 Promoção de momentos de 
descanso e autocuidado

•	 Encaminhamento para gru-
pos de apoio ou atendimen-
to psicológico

Quanto à equipe de saúde, 
o cuidado de pacientes em 
fase final pode gerar desgaste 
emocional, sobretudo diante 
de perdas frequentes e sofri-
mento intenso.

•	 Estratégias institucionais e 
pessoais:

•	 Supervisão clínica e espaço 
para discussão de casos di-
fíceis

•	 Grupos de apoio entre pares

•	 Educação continuada em 
comunicação e manejo do 
sofrimento

•	 Estímulo ao autocuidado e 
à construção de sentido no 
trabalho

Reconhecer e cuidar da saú-
de mental dos cuidadores e da 
equipe é essencial para garantir 
a continuidade e a qualidade do 
cuidado paliativo.
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Tópico Descrição Abordagens Clínicas/Recomendações

Ideação suicida

Pode emergir diante do sofrimento 
intenso, desesperança e perda de 
sentido, especialmente em fases 
avançadas da doença.

•	 Avaliar sistematicamente risco de suicídio (ex.: 
PHQ-9 item 9, entrevistas clínicas)

•	 Não minimizar relatos
•	 Garantir segurança e suporte imediato
•	 Encaminhar para saúde mental
•	 Apoio à equipe envolvida

Luto antecipatório e 
sofrimento existencial

Reações emocionais à perda imi-
nente e ao questionamento sobre 
o sentido da vida. Presentes em 
pacientes e familiares.

•	 Escuta empática e validação
•	 Apoio espiritual e/ou psicológico
•	 Psicoterapia focada em sentido (ex.: logotera-

pia)- Trabalho de legado (ex.: narrativas)
•	 Inserção precoce da equipe multiprofissional

Comunicação de más 
notícias e suporte 
emocional

Processo delicado que exige empa-
tia, preparo técnico e respeito aos 
valores do paciente.

•	 Preparar o ambiente e tempo adequado
•	 Avaliar o que o paciente sabe e deseja saber
•	 Usar protocolos estruturados (ex.: SPIKES)
•	 Validar reações emocionais- Suporte contínuo 

após a comunicação

Cuidadores e 
sobrecarga emocional 
da equipe

Cuidadores familiares e profissionais 
de saúde enfrentam alto risco de 
sobrecarga e desgaste emocional.

•	 Avaliar e apoiar cuidadores
•	 Incluir cuidadores no plano terapêutico
•	 Grupos de apoio e psicoterapia quando indica-

do
•	 Espaços de escuta para a equipe
•	 Promoção do autocuidado e da resiliência

Table 3. Considerações Especiais nos Cuidados Paliativos

Conclusão:

A identificação e o manejo adequado dos transtornos psiquiátricos e psicológicos em cuidados paliativos 
oncológicos são fundamentais para garantir uma abordagem integral, centrada na pessoa e alinhada aos 
seus valores e prioridades. A presença de sofrimento emocional significativo, como depressão, ansiedade, 
sofrimento existencial e ideação suicida, pode impactar negativamente a qualidade de vida do paciente, 
sua adesão ao tratamento, e as decisões relacionadas ao fim da vida.

O uso sistemático de ferramentas de triagem validadas, aliado à escuta empática e ao trabalho integrado 
da equipe multiprofissional, permite reconhecer precocemente os sinais de sofrimento psíquico. As 
intervenções devem ser individualizadas, combinando abordagens farmacológicas, psicoterapêuticas e 
psicoeducacionais, respeitando o momento da doença, a funcionalidade do paciente e seus desejos.

Por fim, reconhecer o impacto emocional sobre familiares e profissionais da saúde é essencial. Investir 
em estratégias de suporte aos cuidadores e na promoção do bem-estar da equipe contribui para a 
sustentabilidade do cuidado paliativo e para a construção de um ambiente terapêutico compassivo, onde 
o sofrimento possa ser acolhido e ressignificado.
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