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Novos conceitos em fibromialgia

Objetivos do aprendizado

• Conhecimentos básicos da fisiopatologia e do tratamento da fibromialgia.
• Reforçar o caráter clínico do diagnóstico da fibromialgia.
• Comparar os critérios diagnósticos de 1990 com os de 2010.

Conceito

A  fibromialgia pode ser definida como uma síndrome de amplificação dolorosa 
crônica, caracterizada por dor difusa pelo corpo. Em mais de 80% dos pacientes 
a dor vem acompanhada de fadiga e  de distúrbios do sono, e em grande 
porcentagem  dos casos, coexistem a cefaleia, cólon irritável e alterações do 
humor como ansiedade e depressão.

Histórico

Embora o conceito atual da fibromialgia tenha sido descrito somente a partir 
dos anos 70 do século 20, a fibromialgia é uma síndrome antiga. Hipócrates já 
a descrevia como  o reumatismo das histéricas, ao relatar casos de mulheres  
com dor generalizada associada a importante componente psiquiátrico. Durante 
muito tempo usou-se de forma inadequada e por desconhecimento científico, 
o termo  reumatismo psicogênico  para descrever a fibromialgia. Certamente a 
fibromialgia não é psicogênica, mas sofre influências do componente psiquiátrico 
associado, como observado em outras condições dolorosas crônicas.

O conceito atual de fibromialgia foi introduzido por Smythe e Moldofsky entre 
1975 e 1977, ao descreverem a presença  de pontos dolorosos específicos (os 
chamados “tender points”) e as alterações do sono durante a fase 4 de sono 
profundo (n-REM) desses pacientes1,2. 

O termo fibromialgia foi proposto pela primeira vez por Yunus e colaboradores 
em 1981. A partir daí vários critérios diagnósticos foram sendo elaborados por 
diferentes grupos de pesquisadores3-6.

Em 1990 o Colégio Americano de Reumatologia (ACR) nomeou um comitê 
que desenvolveu os critérios para a classificação da fibromialgia e que têm 
sido utilizados até os dias de hoje. A combinação de dor difusa, definida como 
bilateral, sobre e debaixo da cintura, e axial, com pelo menos três meses de 
duração associada à presença de pelo menos 11 de 18 pontos dolorosos 
previamente especificados, apresentou  uma sensibilidade de 88,4% e uma 
especificidade de 81,1% para o diagnóstico (tabela I)7.

O envolvimento do sistema nervoso central (SNC) na fibromialgia foi descrito 
a partir de 1999 inicialmente por Russel, mas principalmente por Bennett, 
seguido posteriormente por outros pesquisadores8,9. 

Progressivamente, durante a primeira década do século 21, com a demonstração 
científica de alterações químicas e sensitivas no SNC corroborando a tese de 
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Tabela I – Critérios de 1990 do ACR para a classificação da fibromialgia:

A. História de dor difusa.
Definição: Para ser considerada difusa devem existir os seguintes parâmetros: Dor do lado 
esquerdo do corpo, dor do lado direito do corpo, dor acima da linha de cintura e dor abaixo 
da linha de cintura. É necessária a presença concomitante  de dor em esqueleto axial (coluna 
cervical, ou torácica anterior, ou dorsal ou lombar). Nesta definição, a dor em nádega ou 
ombro é considerada como dor para cada lado envolvido. A dor deve estar presente por pelo 
menos 3 meses. A dor lombar é considerada como dor em segmento inferior.

B. Presença de dor em pelo menos 11 dos 18 tender points, à palpação digital 
aplicando-se uma força de aproximadamente 4 kg. Para se considerar um tender point 
como “positivo”, o paciente deve declarar que a palpação tenha sido dolorosa.

Somente na presença de ambos os critérios o paciente poderá ser classificado como portador 
de fibromialgia. A dor difusa precisa estar presente por pelo menos três meses. A presença 
de um distúrbio clínico secundário não exclui o diagnóstico de fibromialgia. (Wolfe et al.,1990)

“sensibilização central”, a fibromialgia e as outras doenças disfuncionais (cólon 
irritável, cefaleia tensional, dismenorreia primária, etc.) passaram a fazer parte 
do conceito atual das síndromes sensitivas centrais.
 
Entre 2010 e 2011 novos critérios do ACR para a fibromialgia são propostos, 
levando em consideração outros sintomas além da dor difusa em detrimento da 
palpação dos pontos dolorosos. Utilizando esse novo critério, o paciente passa 
a preencher completamente o diagnóstico de fibromialgia caso apresente um 
índice de dor difusa ≥7/19 e uma escala de gravidade ≥5, ou índice de dor 
difusa entre 3–6 e escala de gravidade ≥9. Os sintomas devem estar estáveis e 
presentes por pelo menos três meses e não deve haver outra condição clínica 
que pudesse explicar essa sintomatologia (Tabela II)10,11.

Tabela II – Critérios preliminares de fibromialgia elaborados
pelo ACR em 2010

Índice de dor generalizada
Marque com X as áreas onde teve dor nos últimos 7 dias

Área

Mandíbula E

Ombro E

Braço E

Antebraço E

Quadril E

Coxa E

Perna E

Cervical

TÓRAX

Abdome

Sim Não Área

Mandíbula D

Ombro D

Braço D

Antebraço D

Quadril D

Coxa D

Perna D

Dorso

Lombar

Sim Não

Total de ÁREAS dolorosas: ____________________
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• O diagnóstico é eminentemente 
clínico. A presença de sintomas 
sistêmicos ou diferentes daqueles 
observados normalmente nesses 
pacientes deve levantar a possi-
bilidade de tratar-se de outra en-
fermidade.

Tabela II – Critérios preliminares de fibromialgia elaborados
pelo ACR em 2010

Escala de gravidade dos sintomas
Marque a intensidade dos sintomas, conforme você está se sentindo nos últimos 7 dias

Fadiga
(Cansaço ao executar atividades)

Sono não reparador 
(acordar cansado)

sintomas cognitivos 
(dificuldade de memória, concentração, etc.)

Sintomas somáticos (dor abdominal,
dor de cabeça, dor muscular, dor nas juntas, etc.)

0
0

0
0

1
1

1
1

2 3
2 3

2 3
2 3

Continuação da Tabela II

Epidemiologia

A prevalência de fibromialgia no mundo varia de 0,7 a 5% quando levamos em 
consideração a população geral. No Brasil é provavelmente a segunda doença 
reumatológica mais frequente apresentando uma prevalência em torno de 2,5%12-16.

Pode acometer desde crianças a idosos, mas geralmente seus sintomas iniciam-
se entre os 25 e 65 anos, com idade média de 49 anos. Acomete mais mulheres 
que homens, em uma proporção de 8:1 se utilizados os critérios do ACR de 19907.

Quadro clínico

A dor crônica e difusa é o sintoma principal da fibromialgia. Sua intensidade varia 
de moderada a severa, frequentemente tem início localizado, particularmente no 
pescoço,  ombros, região lombar e bacia, e posteriormente torna-se generalizada. 
Geralmente os pacientes têm dificuldade de localizar o ponto exato da dor, ou se 
ela é articular ou não. Os pacientes descrevem-na como uma dor constante com 
características de queimação, agulhadas, pontadas, pruridos ou picadas. 

Cerca de 76 a 100% dos pacientes se queixam de fadiga, presente em geral 
ao despertar.  Frequentemente sua intensidade aumenta após esforço físico e 
eventualmente pode tornar-se tão intensa a ponto de fazer com que atividades 
aparentemente leves agravem a dor e o cansaço3-6.

Sintomas relacionados a distúrbios do sono são encontrados em 56 a 80% dos 
pacientes. Pela manhã, os pacientes apresentam rigidez matinal com duração em 
média de uma hora e têm a sensação de sono não restaurador, que independe da 
quantidade de horas dormidas. Normalmente sentem um “cansaço constante”, 
reconhecem que dormem “levemente”, ou que acordam várias vezes à noite, e 
frequentemente despertam muito cedo e têm dificuldade para voltar a dormir3-6.

As cefaleias estão presentes em 44 a 56% dos pacientes. Vários autores referem 
que  34 a 53% dos pacientes apresentam sintomas sugestivos de síndrome de 
cólon irritável, caracterizados por crises de dor e distensão abdominal, com 
períodos de alternância de diarreia com obstipação. O fenômeno de Raynaud, 
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hipersensibilidade ao frio ou ao calor, parestesias de extremidades, sensação 
de edema de extremidades, articular ou periarticular, também são  comuns3-6.

A presença de múltiplos sintomas somáticos aparentemente sem correlação 
entre si, como vertigem, disfunções de ATM, dor torácica, alterações 
menstruais, dificuldade de concentração, olhos secos e boca seca, palpitações, 
hipersensibilidade para alimentos, medicamentos e alérgenos é frequente e 
pode levar à suspeita de um quadro sistêmico3-6.

Aproximadamente 25% de pacientes admitem ter procurado algum serviço 
de assistência de saúde mental, normalmente por causa de depressão. 
A ansiedade está presente em muitos casos, 25% têm depressão, e 50% 
provavelmente terão história de depressão durante a vida. No entanto, 50% de 
pacientes com fibromialgia não têm uma enfermidade psiquiátrica ativa, ou um 
tipo específico de personalidade3-6.

Uma porcentagem dos pacientes é capaz de identificar fatores moduladores 
dos seus sintomas. São descritos como eventos precipitadores ou agravadores, 
os quadros virais, os traumas físicos, os traumas emocionais, as mudanças 
climáticas (clima úmido ou frio), o sedentarismo, a ansiedade e a hiperatividade3-6.

Diagnóstico 

O diagnóstico é eminentemente clínico. A presença de sintomas sistêmicos ou 
diferentes daqueles observados normalmente nesses pacientes deve levantar 
a possibilidade de tratar-se de outra enfermidade.

O  exame físico geralmente é normal, sem  evidências de alguma enfermidade 
sistêmica ou articular. A força muscular encontra-se preservada, o exame 
neurológico não demonstra nenhuma anormalidade significante.

Os exames de análise laboratorial e radiológica são normais, de forma que 
quando solicitados servem para excluir ou confirmar outras condições. 

Embora os critérios diagnósticos elaborados em 1990 pelo ACR ainda sejam 
utilizados como base para o diagnóstico, do ponto de vista clínico nem sempre 
é necessário preenchê-los para a confirmação diagnóstica, uma vez que 
sua elaboração  foi realizada com o objetivo de homogeneizar amostras de 
pacientes para estudos clínicos. Esse objetivo foi amplamente alcançado, 
se observarmos que durante os 20 anos que antecederam esses critérios, o 
número de artigos publicados sobre fibromialgia foi de 361, e 21 anos após 
encontramos 3.844 estudos sobre o assunto17.  

Apesar dos benefícios que proporcionaram para o desenvolvimento do 
conhecimento da fibromialgia, esses critérios receberam várias críticas. Uma 
importante refere-se à definição da dor difusa como único sintoma para o 
diagnóstico em detrimento de outros sintomas importantes como a fadiga, o sono 
não reparador e os distúrbios cognitivos, dessa forma empobrecendo os critérios. 

Outra crítica refere-se à falta de especificidade dos pontos dolorosos ou tender 
points, pois a positividade de 11 dos 18 pontos dolorosos pode ser observada 
também em não portadores da fibromialgia. Por outro lado, em homens com 
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fibromialgia a positividade dos pontos dolorosos ocorre a uma frequência menor 
à observada nas mulheres, pois eles apresentam um limiar de dor superior ao 
das mulheres. Dessa forma, os pontos dolorosos apresentam menos utilidade 
para o diagnóstico da fibromialgia em homens23.

Observando que os critérios diagnósticos elaborados em 1990 somente 
levaram em consideração o sintoma doloroso difuso em detrimento aos demais 
sintomas, e que a utilização dos pontos dolorosos apresenta os problemas acima 
enumerados, em 2010 o comitê de estudos para a fibromialgia do ACR, decidiu 
elaborar novos critérios preliminares para o seu diagnóstico considerando os 
outros sintomas além da dor difusa. 

Esses novos critérios permitem definir um estado de fibromialgia, definindo-a 
não como uma entidade discreta mas como uma entidade contínua, com 
vários graus de acometimento e gravidade. Ele inova ao trazer uma escala de 
severidade dos sintomas que além de auxiliar o médico na avaliação inicial do 
quadro, serve de instrumento de acompanhamento do mesmo17.

Fisiopatologia

O principal mecanismo envolvido na fisiopatologia da fibromialgia é a 
amplificação da sensibilidade dolorosa pelo SNC. Isso ocorre em decorrência 
de modificações observadas nos mecanismos envolvidos no processamento 
da dor em nível central. Diversos estudos demonstram que os pacientes com 
fibromialgia possuem um limiar de dor rebaixado,  clinicamente observado pela 
sensibilidade aumentada à palpação e a outros estímulos nociceptivos (alodinia 
difusa), e apresentam também uma sensibilidade aumentada a distúrbios 
comumente dolorosos (hiperalgesia) que é característica nesses pacientes18-21. 
Entretanto, a etiologia e a fisiopatologia exata que resultam neste quadro 
de amplificação dolorosa ainda permanecem obscuras. Acredita-se que 
determinados fatores de risco identificados até o momento atuem como gatilhos 
para o desenvolvimento desse quadro em indivíduos geneticamente predispostos. 

Tais agentes estressores que podem contribuir como fatores de risco para o 
desenvolvimento de um quadro doloroso crônico e ou de fibromialgia, podem 
ser: de natureza psicológica, como a perda de um familiar querido, ou o 
envolvimento em um acidente automotivo, ou uma hospitalização prolongada; 
de natureza infecciosa, como a exposição a certos tipos de infecção, por 
exemplo, a doença de Lyme e a mononucleose; ou de natureza traumática, 
como procedimentos cirúrgicos e acidentes com trauma físico20,21.

A predisposição genética é um fator bem estabelecido na fibromialgia. Parentes 
de primeiro grau de pacientes com fibromialgia apresentam um risco oito 
vezes maior de desenvolvê-la. Familiares de pacientes com fibromialgia têm 
maior risco de desenvolver qualquer quadro doloroso crônico e apresentam 
sensibilidade dolorosa maior que controles22-26.

Vários fatores genéticos são responsáveis por pelo menos 50% da sensibilidade 
dolorosa observada em estudos experimentais e provavelmente propiciam um risco 
maior no desenvolvimento de dor crônica nesses indivíduos ao longo de suas vidas. 

Os fatores genéticos incluem o polimorfismo nos genes que codificam a COMT, 
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uma variedade de canais de sódio e de potássio, dentre outros genes. Alguns 
polimorfismos em genes envolvidos no metabolismo da serotonina e das 
catecolaminas, e possivelmente da dopamina, encontram-se associados a um 
risco aumentado no desenvolvimento da fibromialgia.

Os polimorfismos desses genes parecem influir na atividade desses 
neurotransmissores. A atividade reduzida de neurotransmissores envolvidos na 
inibição da dor, como a serotonina, noradrenalina e dopamina, é observada 
em pacientes com fibromialgia e encontra-se associada a um aumento da 
sensibilidade dolorosa. Da mesma forma o aumento encontrado nesses 
pacientes na concentração de neurotransmissores facilitadores da transmissão 
dolorosa, como o glutamato e substância P, também contribui para a 
amplificação dolorosa26-29. 

Provavelmente os pacientes com fibromialgia apresentam um distúrbio global 
de processamento sensorial pelo SNC, visto que apresentam respostas 
exacerbadas a estímulos dolorosos ou não, como calor, frio, estímulo elétrico, 
luminoso ou brilhante30. A atividade do sistema descendente inibitório de 
dor (DNIC) encontra-se rebaixada, o que é verificado em vários estudos 
experimentais, e serve de base fisiopatológica para a hiperalgesia difusa 
encontrada nesses pacientes. 

O DNIC é composto de fibras nervosas descendentes que fazem parte do 
sistema opiáceo endógeno e noradrenérgico-serotoninérgico. Suas fibras 
projetam-se de áreas do tronco cerebral até regiões medulares, regulando a 
aferência nociceptiva periférica ao corno posterior da medula. Esse sistema 
encontra-se sob controle de várias estruturas do córtex pré-frontal (SNC), como 
o giro anterior do cíngulo, a amígdala, e o córtex frontopolar30-35. Dessa forma, 
uma certa quantidade de impulso nociceptivo periférico que em condições 
normais é suprimida, obtém acesso a áreas cerebrais de processamento 
doloroso decorrente da ineficácia do DNIC.

Estudos funcionais cerebrais têm confirmado aumento da ativação de áre-
as cerebrais de processamento da dor, mesmo após estímulos não nocicep-
tivos. Esse aumento de ativação de processamento central da dor é inde-
pendente de fatores psiquiátricos36-38. Inúmeros estudos funcionais cerebrais 
demonstram que ocorrem alterações morfológicas e funcionais no cérebro 
dos pacientes com fibromialgia, principalmente em estruturas relacionadas 
ao processamento da dor em nível central. O significado dessas alterações 
necessita ser mais bem elucidado. 

Tratamento

Informar e educar o paciente é o primeiríssimo passo no tratamento da 
fibromialgia. O paciente deve ser informado da natureza benigna da sua doença, 
dos fatores que podem melhorá-la ou piorá-la. Durante essa fase deve-se 
entender as expectativas do doente e traçar as metas do tratamento baseando-
se nessa discussão inicial. O tratamento não depende única e exclusivamente 
de medicamentos, e necessita da participação ativa do paciente, motivo pelo 
qual essa conversa inicial é muito importante. 

A atividade física é certamente uma das modalidades terapêuticas mais 
eficazes para o tratamento da fibromialgia. Ela deve ser bem orientada, pois 
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caso contrário poderá trazer enorme prejuízo ao tratamento. É muito importante 
que o paciente não exceda sua capacidade de realizar a atividade física a que 
se propôs, pois caso isso ocorra o exercício se tornará extenuante e agravará 
sobremaneira suas queixas dolorosas e de fadiga. 

Vários trabalhos demonstram uma melhora global e do quadro doloroso nesses 
pacientes, de maneira persistente ao longo do tempo. Portanto, além de ser 
bem dosada para que não seja muito extenuante, seu início deve ser leve e a 
sua “intensidade” aumentada gradativamente. Deve ser bem planejada para ser 
tolerada desde o início e para manter a aderência do paciente por um período 
prolongado. A princípio, qualquer atividade física aeróbica e de baixo impacto, 
tal qual natação, caminhada ou hidroginástica, são as mais recomendadas, 
deixando a escolha, se possível, ao paciente. 

Em geral, uma caminhada, ao passo normal do paciente, durante 30 minutos 
todos os dias proporciona efeitos terapêuticos encorajadores. Em alguns 
casos, essa atividade se torna a única terapêutica necessária. O objetivo final 
a ser alcançado a longo prazo, é o de restabelecer um estilo de vida funcional 
aos pacientes.

Esse resultado ocorre por um efeito analgésico (por estimular a liberação de 
endorfinas), antidepressivo e por proporcionar uma sensação de bem-estar 
global e de autocontrole. Estudos recentes têm demonstrado que a atividade 
física melhora a ativação de áreas cerebrais relacionadas à regulação da dor39.

A acupuntura e eletroacupuntura têm resultados conflitantes na literatura. Pela 
nossa experiência, alguns pacientes podem se beneficiar dessa modalidade 
terapêutica para alívio da dor.

A terapia cognitivo-comportamental, em minha opinião, é útil para aumentar 
a adesão do paciente ao tratamento, pois consegue em um curto espaço de 
tempo alterar seus hábitos, o que é útil para um controle melhor dos sintomas, 
e dá ânimo ao paciente para prosseguir no tratamento.

O suporte psiquiátrico pode ser necessário pois até 50% dos pacientes 
apresentam distúrbios psiquiátricos concomitantes, que dificultam a abordagem 
e sua melhora clínica. 

A utilização de medicamentos é feita com o objetivo de controlar a dor e os 
demais sintomas. A escolha do medicamento a ser utilizado dependerá 
basicamente do conjunto de sintomas apresentado pelo paciente. É importante 
salientar que uma soma considerável de pacientes necessita de mais de um 
medicamento para o controle de seus sintomas. 
Para o controle da dor podemos dividir os medicamentos em dois grandes 
grupos, de acordo com seus respectivos mecanismos de ação: 

1. Os agentes que atuam diminuindo a transferência dos impulsos aferentes 
nociceptivos, da periferia ao SNC, dessa forma reduzindo a descarga de 
impulsos nociceptivos no SNC. Nesse grupo encontram-se os neuromoduladores 
gabapentina e pregabalina, que se ligam à subunuidade delta dos receptores 
dos canais de cálcio pré-sinápticos no corno posterior da medula. Sua ação é 
a de diminuir a liberação de neurotransmissores nociceptivos (substância P e 
glutamato) na sinapse nervosa do corno posterior, diminuindo pois a aferência 
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nociceptiva. A gabapentina pode ser utilizada em pacientes com fibromialgia 
em doses de 1.200 a 2.400 mg, enquanto que a pregabalina em doses de até 
450 mg divididas em duas a três vezes ao dia40-42.

2. O segundo grupo de drogas atua aumentando a eficácia do sistema 
descendente inibitório de dor (DNIC). De modo geral, os medicamentos desse 
grupo atuam aumentando a disponibilidade de serotonina e noradrenalina 
no tecido nervoso central. Esses neurotransmissores são responsáveis pela 
ação inibitória do DNIC. Fazem parte dessa classe de medicamentos os 
antidepressivos tricíclicos, os relaxantes musculares centrais, os antidepressivos 
duais, os antidepressivos inibidores da receptação de serotonina e o tramadol. 

Duas das drogas mais utilizadas no passado e ainda muito utilizadas atualmente 
são o agente tricíclico amitriptilina e o relaxante muscular ciclobenzaprina. 
Geralmente utilizamos doses de amitriptilina de 12,5-50 mg ou ciclobenzaprina 
10 a 20 mg, ministradas normalmente duas a quatro horas antes de deitar. 
Doses maiores em geral não são bem toleradas pelos pacientes. Essas drogas, 
além de aliviarem a dor, demonstraram melhora na fadiga e particularmente no 
sono de pacientes com fibromialgia43. 

Dos antidepressivos inibidores de receptação de serotonina, somente a fluoxetina 
demonstrou eficácia no controle da dor, quando utilizada isoladamente em doses 
superiores a 40 mg ou quando associada a ciclobenzaprina ou a amitriptilina.

Os  antidepressivos duais (inibidores da recaptação de serotonina e noradrenalina) 
utilizados em nosso meio para o tratamento da fibromialgia são a duloxetina e 
a venlafaxina. A duloxetina geralmente é eficaz na dose de 60 mg, podendo-
se utilizar doses de até 120 mg nos casos em que há depressão associada. 
A venlafaxina deve ser utilizada em doses iguais ou superiores a 150 mg/dia. 
Ambas as drogas podem ser empregadas em pacientes cujo quadro doloroso 
encontra-se associado ou não a depressão40-42.

O principal opioide estudado no tratamento da fibromialgia é o tramadol, associado 
ou não ao acetoaminofeno. De modo geral, a associação de 37,5 mg de tramadol a 
325 mg de acetoaminofeno tem se mostrado eficaz no controle da dor, sendo uma 
boa opção no início do tratamento enquanto a droga de base ainda não apresenta 
o efeito desejado, nas exacerbações dolorosas ou nos casos de difícil controle da 
sintomatologia dolorosa. O mecanismo de ação do tramadol se assemelha ao de 
um antidepressivo dual, pois sua ação opioide é extremamente fraca.

Nos pacientes com dificuldade em iniciar o sono, podemos utilizar o 
zoplicone (7,5 mg) ou o zolpidem (5 a 15 mg), compostos hipnóticos não 
benzodiazepínicos, indutores do sono. Devem ser utilizados com muita cautela, 
por criarem tolerância e possível dependência e devem ser prescritos por 
curtos períodos de tempo, apenas como reguladores iniciais do sono42.
 
Na tabela III estão listados os medicamentos utilizados no tratamento da 
fibromialgia  segundo o último consenso brasileiro42.

O tratamento farmacológico deve ser instituído com muito cuidado e deve 
obedecer alguns princípios. Deve ser individualizado, utilizando-se doses 
iniciais  baixas e aumentadas lentamente pois os pacientes apresentam 
predisposição a efeitos colaterais. O objetivo do tratamento medicamentoso 
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Tabela III. Resultados do último consenso brasileiro sobre 
o tratamento da fibromialgia

NÍVEL DE EVIDÊNCIATRATAMENTO GRAU DE RECOMENDAÇÃO

Amitriptilina  ou ciclobenzaprina A Ib

Fluoxetina associada ou não A Ib

Milnaciprano ou duloxetina A Ib

Outros inibidores de recaptação 
de serotonina

Não Recomendados

Venlafaxina

Tramadol A Ib

Pramiprexol A Ib

Gabapentina A

Pregabalina A Ib

Tropisetrona A Ib

Analgésicos  ou analgésicos 
opiáceos fracos

D IV

Zolpidem e zoplicona D IV

Corticoides

Opioides potentes

Não

Não

Recomendado

Recomendado

Consenso

é a melhora da função e da qualidade de vida do paciente. Frequentemente 
ocorre o uso de mais de uma medicação.
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