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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A maioria dos 
compêndios médicos não dá prioridade às intervenções 
nutricionais, não farmacológicas e outras não cirúrgicas, 
apesar da efetividade ser bem documentada em revistas 
conceituadas. O objetivo deste estudo foi rever e apre-
sentar as medidas nutricionais atuais que podem ser apli-
cadas complementarmente para minorar e tratar disfun-
ções musculoesqueléticas dolorosas. 
CONTEÚDO: A nutrição funcional aborda o paciente 
com dor musculoesquelética avaliando sistematica-
mente o estresse oxidativo e metabolismo; a regulação 
hormonal e de neurotransmissores; a digestão, absorção 
e integridade da barreira intestinal; o suporte imunológi-
co; a integridade estrutural do indivíduo; a destoxifi ca-
ção e biotransformação hepática; o processo infl amatório 
e o equilíbrio psicológico e emocional do paciente. Na 
abordagem nutricional funcional, opta-se então, por con-
dutas que inibam os desencadeadores e por nutrientes 
que modulam os mediadores, procurando restabelecer o 
equilíbrio funcional de cada sistema. 

CONCLUSÃO: Este estudo permitiu compreender 
que o tratamento do paciente com dor crônica muscu-
loesquelética não deve ser apenas centrado na supressão 
da dor por meios farmacológicos, mas também dentro 
de uma visão interdisciplinar, devem-se aplicar conheci-
mentos nutricionais dirigidos no controle das instabili-
dades neuroendócrinas e nutricionais, acúmulos de xe-
nobióticos, estilo de vida sedentário, isolamento social e 
colonização da mucosa intestinal por micro-organismos 
patogênicos. Estes desequilíbrios devem ser reconhe-
cidos pelo profi ssional comprometido eticamente na 
prevenção e controle dos distúrbios crônicos da saúde, 
particularmente naqueles caracterizados por infl amação 
e dor.
Descritores: Dor crônica, desequilíbrio bioquímico, 
nutrição.
 
SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Most medical 
books do not give priority to non-pharmacological and 
non-surgical nutritional interventions, although the ef-
fectiveness is well documented by well-known journals. 
This study aimed at reviewing and presenting current 
nutritional measures which may be applied as a comple-
ment to minimize and treat painful musculoskeletal dys-
functions.
CONTENTS: Functional nutrition addresses patients 
with musculoskeletal pain by systematically as-
sessing oxidative stress and metabolism; hormonal 
and neurotransmitters regulation; digestion, absorp-
tion and integrity of the intestinal barrier; immune sup-
port; patient’s structural integrity; liver detoxication 
and biotransformation; infl ammatory process and pa-
tient’s psychological and emotional balance. Thus, the 
functional nutritional approach adopts methods which 
inhibit triggering factors and prefer nutrients which 
modulate mediators, trying to re-establish all above-
mentioned systems.
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CONCLUSION: This study allowed the understanding 
that the treatment of musculoskeletal chronic pain pa-
tients should not only be focused on pain suppression 
by pharmacological means, but also within an inter-
disciplinary view, should apply directed nutritional 
knowledge to control neuroendocrine and nutritional 
instabilities, xenobiotic build up, sedentary life style, so-
cial isolation and colonization of the intestinal mucosa 
by pathogenic micro-organisms. Such unbalances should 
be recognized by the professional ethically committed to 
prevent and control chronic health disorders, especially 
those characterized by infl ammation and pain.
Keywords: Biochemical disturbances, chronic pain, 
nutrition.

INTRODUÇÃO

As doenças musculoesqueléticas são extremamente 
prevalentes e representam uma das maiores causas de 
sofrimento humano, gastos em saúde pública e perda 
de produtividade. Muitos pacientes com estas disfun-
ções passam por uma série de difi culdades e obstáculos 
para obter alívio de suas dores1,2. Além do ensino das 
doenças musculoesqueléticas ainda ser insufi ciente em 
muitas escolas médicas3, alguns estudos têm apontado 
para índices elevados de inefi cácia e iatrogenia, além de 
demasiado custo no tratamento exclusivamente medica-
mentoso4.
A maioria dos compêndios médicos não dá prioridade às 
intervenções nutricionais, não farmacológicas e outras 
não cirúrgicas, apesar da efetividade ser bem documen-
tada em revistas conceituadas. Muitas disfunções mus-
culoesqueléticas podem ser minoradas e seguramente 
tratadas também com medidas nutricionais1.
Mais recentemente, a Nutrição Funcional, tem alcan-
çado ação importante nesta abordagem multidisciplinar. 
Entendendo a relação entre nutrição e expressão gené-
tica, é possível prescrever dietas com compostos bioa-
tivos de acordo com a individualidade bioquímica de 
cada pessoa e não simplesmente na quantidade de calo-
rias, respeitando-se as hipersensibilidades alimentares a 
diferentes proteínas. 
A nutrição funcional aborda o paciente com dor mus-
culoesquelética avaliando sistematicamente, da seguinte 
forma:
1. Estresse oxidativo e metabolismo energético; 
2. Regulação hormonal e de neurotransmissores;
3. Digestão, absorção e integridade da barreira intestinal;
4. Destoxifi cação e biotransformação hepática (alimen-
tos, drogas e xenobióticos);
5. Suporte imunológico;

6. Integridade estrutural do indivíduo;
7. Processo infl amatório;
8. Equilíbrio psicológico e espiritual – interação corpo 
e mente.
O tratamento nutricional inicia identifi cando-se os ante-
cedentes, os desencadeadores e os mediadores de cada 
sintoma correspondente a cada sistema, iniciando-se en-
tão pelos três que apresentam maior desequilíbrio, por 
exemplo, maior número de sintomas e os outros suces-
sivamente.
Além da avaliação clínica para identifi cação dos siste-
mas acometidos, se necessário são realizados exames 
complementares sérico, coprológico, urinário, imuno-
histoquímico, genético, de imagem, endoscópico e ter-
mográfi co1,2,4,7. 
Na abordagem nutricional funcional, opta-se então, por 
condutas que inibam os desencadeadores e por nutrientes 
que modulem os mediadores, procurando restabelecer o 
equilíbrio funcional de cada sistema.
Desta forma, a nutrição funcional, oferece ações úteis 
para auxiliar no tratamento coadjuvante da dor muscu-
loesquelética e infl amatória, possibilitando abordagem 
multidimensional e maior efi cácia terapêutica do que a 
medida medicamentosa isoladamente.
O objetivo deste estudo foi rever e apresentar as medi-
das nutricionais atuais que podem ser aplicadas comple-
mentarmente para minorar e tratar disfunções muscu-
loesqueléticas dolorosas.

ESTRESSE OXIDATIVO E METABOLISMO
ENERGÉTICO

O estresse oxidativo devido à produção excessiva de radicais 
livres do oxigênio (ROS) pode danifi car lipídeos, pro-
teínas, membranas e ácidos nucléicos e também servir 
de importante sinalizador intracelular amplifi cador de 
respostas infl amatórias. Os ROS são potentes ativadores 
do fator de transcrição gênica NF-kappa B (NFkB), fator 
responsável pelo aumento da expressão de genes pró-
infl amatórios que estimulam a produção e liberação de 
citocinas pró-infl amatórias (IL-6 e TNF-alfa).
O NFkB ativa as enzimas da cascata do ácido araquidôni-
co – cicloxigenase (COX-2) e 5-lipoxigenase (5-LOX) – 
e a produção dos eicosanóides pró-infl amatórios – pros-
taglandinas da série E2 (PGE2), tromboxanos da série 
A2 (TXA2) e leucotrienos da série B4 (LTB4) – além 
de poder desencadear inúmeras doenças como câncer, 
diabetes tipo 2, dislipidemias, potencializa o estado in-
fl amatório crônico de doenças neurodegenerativas e o 
aparecimento de sintomas algogênicos.
O estresse oxidativo pode resultar da infl amação sistêmi-
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ca crônica, possível de notar em distúrbios dolorosos 
como a artrite reumatoide. Este desequilíbrio contribui 
para a perpetuação e exacerbação destas doenças infl a-
matórias levando a mais destruição tissular, alterações na 
transcrição genética e aumento na produção de media-
dores infl amatórios5. A ativação do sistema imunológico 
aumenta ainda mais a produção de ROS. Este estresse 
oxidativo acelera ativação de fatores de transcrição pró-
infl amatórios e oxidação de proteínas endógenas, como 
da matriz cartilaginosa, que em seguida é destruída pelo 
próprio sistema imunológico. Desta maneira, um ciclo 
vicioso de oxidação e infl amação exacerba e perpetua 
várias doenças infl amatórias associadas, resultando em 
resistência terapêutica e progressão da doença6,7.
Uma abordagem, do ponto de vista nutricional, para 
quebrar este ciclo é a inclusão simultânea de antioxi-
dantes com imunomoduladores, o primeiro com uma 
dieta otimizada e suplementação nutricional específi ca e 
o último evitando alergênicos, correção hormonal, des-
toxifi cação xenobiótica e modulação fi tonutricional indi-
vidualizada para as vias pró-infl amatórias. A infl amação 
aguda e grave deve ser suprimida farmacologicamente, 
mas somente esta abordagem pode deixar o paciente 
vulnerável à imunossupressão iatrogênica bem como, 
aumentar o risco de doença cardiovascular, infecção e 
até mesmo câncer. Um enfoque exclusivamente farma-
cológico pode ser insufi ciente para manter o equilíbrio 
bioquímico imunológico que deve haver em todas as 
doenças crônicas infl amatórias e autoimunes. 
Outro aspecto, cada vez mais estudado e compreendido, 
é o estresse oxidativo relacionado às migrâneas devido 
disfunção mitocondrial diretamente correlacionada com 
a gravidade do fenótipo clínico8. Também na síndrome 
fi bromiálgica são notadas anormalidades na bioener-
gética celular que correlacionam clinicamente com di-
minuição de lactato, dor muscular persistente, redução 
da capacidade funcional e fadiga que caracteriza a doen-
ça9. A preservação e melhora da função mitocondrial foi 
denominada por Bland de “ressuscitação mitocondrial” 
na década de 1990; ela consiste na modifi cação do estilo 
de vida, suplementação com coenzima Q10, niacina, ri-
bofl avina, tiamina, ácido lipóico, magnésio e outros nu-
trientes que aumentam a produção de ATP10. 

REGULAÇÃO HORMONAL E DE NEUROTRANS-
MISSORES

É comum em pacientes com infl amação neuromuscu-
loesquelética autoimune, como no caso da artrite reuma-
toide, apresentar distúrbio hormonal parcial ou comple-
to, caracterizado por elevação de estrogênio e prolactina 

e diminuição de testosterona, de hidroepiandrosterona 
(DHEA) e cortisol, que promovem um ciclo vicioso de 
mais infl amação e autoimunidade. A correção destes 
desequilíbrios hormonais pode resultar em melhora 
clínica, especialmente da dor.
Encontrado em crucíferas e em forma de suplemen-
tos nutricionais, o indol-3-carbinol (I3C) promove a 
produção de 2-hidroxiestrona anti-infl amatória que re-
duz a produção do 16-alfa-hidroxiestrona, substância 
pró-infl amatória e imunodesreguladora. 

Via triptofano-serotonina-melatonina: o triptofano 
e o 5-hidroxitriptofano (5-HTP) são aminoácidos pre-
cursores da formação do neurotransmissor serotonina e 
subsequentemente do hormônio pineal melatonina. Es-
ses podem ser prescritos como suplementos nutricionais. 
A depleção de triptofano e baixos níveis de serotonina 
estão consistentemente associados com depressão, an-
siedade, distúrbios do apetite e hipersensibilidade a dor 
aguda e crônica. As vias serotoninérgicas são bloqueadas 
devido ao estresse crônico para aumentar a utilização da 
serotonina (p.ex: liberação de cortisol serotonina-depen-
dente) e aumento da degradação hepática de triptofano 
pela pirolase triptofano estimulada pelo cortisol11. Parte 
dos benefícios da suplementação com 5-HTP é devido 
ao aumento da formação de melatonina. A melatonina 
além de promover o sono é um potente antioxidante e 
imunoestimulador anti-infectivo12, preserva a função 
mitocondrial podendo ser utilizado com adjuvante no 
tratamento da síndrome fi bromiálgica13. 
A suplementação com 5-HTP aumenta a síntese de se-
rotonina e melatonina minimizando os sintomas da de-
pressão especialmente nas síndromes dolorosas, como a 
fi bromialgia e cefaleias14,15.
Os ácidos graxos essenciais encontrados no óleo de peixe 
também modulam a atividade serotoninérgica e adrenér-
gica cerebral16. Devida ação da serotonina e norepinefri-
na no processamento central da percepção da dor17, estu-
dos têm demonstrado que a hipoalgesia proporcionada 
pela suplementação de óleo de peixe18 é em parte por 
este mecanismo central e em parte devida modulação da 
produção de eicosanoides e transcripção de mediadores 
infl amatórios.
A suplementação com vitamina D3, do mesmo modo, 
pode aumentar a atividade serotoninérgica19, observado 
pelos benefícios na mudança de humor e alívio da dor.

Via fenilalanina-epinefrina-encefalina: a suplemen-
tação com DL-fenilalanina (DLPA) há muito tem sido 
estudada para tratamento da dor e depressão20. O L-
isômero nutricional é convertido em tirosina, depois 
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L-dopa, dopamina, norepinefrina e fi nalmente epine-
frina. O aumento nesta via promove resistência à fadiga, 
à depressão e à dor. Já o D-isômero sintético aumenta 
a função analgésica da encefalina pela inibição de sua 
degradação pela enzima carboxipeptidase A (encefali-
nase). Animais que respondem mal à analgesia por acu-
puntura podem se tornar bons respondedores mediante 
tratamento com D-fenilalanina21.
Não deve ser esquecido que faz parte na investigação 
hormonal nos pacientes com dor musculoesquelética, 
a pesquisa de diagnósticos diferenciais e enfermidades 
associadas como, diabetes melito, hiperparatireoidismo, 
insufi ciência adrenal, disfunção tireoidiana, além dos 
hormônios sexuais. 

DIGESTÃO, ABSORÇÃO E INTEGRIDADE DA 
BARREIRA INTESTINAL

O desequilíbrio microbiológico (disbiose gastrointesti-
nal) é frequente na clínica diária do paciente em trata-
mento de dor musculoesquelética, porém não apenas 
devido ao uso constante de analgésicos. O problema da 
digestão não começa no estômago, nem na boca, mas 
sim, num meio socioeconômico que priva as pessoas de 
preparar refeições saudáveis e consumir esses alimen-
tos relaxadamente, com predomínio da atividade paras-
simpática. A má dentição, xerostomia, hipocloridria, 
colestase, colecistectomia, insufi ciência pancreática, 
atrofi a da mucosa e alteração da motilidade intestinal, 
hipercrescimento bacteriano intestinal são contribuintes 
importantes e comuns para má digestão e absorção. Frente 
a estes fatores sempre se deve considerar uma aborda-
gem nutricional e odontológica, pois contribuem para 
dor e disfunções musculoesqueléticas em consequência 
a má nutrição de macro e micronutrientes. Indivíduos 
privados de luz solar por longos períodos do dia devem 
contar com dieta rica em vitamina D, geralmente nestes 
casos é difícil atingir um nível de prevenção de sua defi -
ciência; qualquer difi culdade na digestão, emulsifi cação 
desta gordura solúvel pode levar a hipovitaminose D e 
resultar em consequências musculoesqueléticas como, 
osteomalácia e dores constantes muitas vezes esquecidas 
na prática clinica22.
A associação entre doenças infl amatórias e disbiose in-
testinal é uma situação comum e desfavorável à saúde do 
ser humano. Havendo disbiose, gera-se um desequilíbrio 
no organismo pelos seguintes mecanismos viciosos: 
destruição de nutrientes; inativação de enzimas diges-
tivas; desconjugação de sais biliares comprometendo a 
digestão e absorção de gorduras; desidroxilação de áci-

dos biliares primários em secundários, irritantes da mu-
cosa intestinal; destruição da mucosa intestinal gerando 
hiperpermeabilidade; produção de substâncias algogêni-
cas e pró-infl amatórias capazes de atingir a circulação 
sistêmica e ativar o sistema imunológico, seguido de 
reações alérgicas e autoimunes de diferentes graus de 
intensidade segundo genótipo do paciente.
Na presença destas alterações da microbiota deve-se 
equilibrar o ambiente intestinal pela remoção de patóge-
nos, alérgenos alimentares e xenobióticos; reinoculação 
de enzimas digestivas; recolocação de pré e pró-bióticos 
(simbióticos) e reparo da mucosa intestinal com nu-
trientes essenciais e dieta hipoalergênica.
O consumo de alimentos os quais o indivíduo é hiper-
sensível (alergia ou intolerância alimentar) pode desen-
cadear enxaquecas e outras dores crônicas de cabeça, 
como bem documentado na literatura23,24; mas também, 
dores musculoesqueléticas e artrites25-27. Evitar o consu-
mo desses alimentos pode resultar na melhora e comple-
ta remissão da síndrome dolorosa a um baixo custo e alta 
efi ciência. Muitos pacientes podem apresentar enteropa-
tia ao glúten (doença celíaca) e manifestar dor artrítica e 
sinovite crônica; a dor e infl amação podem regredir com 
uma dieta sem glúten28.
Um desequilíbrio de toda microbiota intestinal ou uma 
resposta individual há um único tipo de bactéria endó-
gena pode levar a uma infl amação sistêmica, artrite, 
vasculite e dor musculoesquelética. A erradicação desta 
infecção oculta ou da colonização da mucosa intestinal, 
geralmente resulta em marcante redução da infl amação 
sistêmica e suas complicações clínicas, como exemplo 
no caso das artrites psoriáticas29. 
Deve-se ressaltar que a disbiose também pode ocorrer 
em diferentes locais além do trato gastrointestinal, como 
nasofaringe, seios da face, pulmão, pele e trato geni-
turinário.

DESTOXIFICAÇÃO E BIOTRANSFORMAÇÃO 
HEPÁTICA 

À medida que nosso ambiente tem se tornado mais po-
luído e os pesquisadores têm compreendido melhor os 
efeitos adversos dos xenobióticos (metais e químicos 
tóxicos) os profi ssionais de saúde terão que cuidar da 
capacidade de destoxifi cação e sobrecarga destas substân-
cias nocivas ao organismo, como parte na prevenção e 
tratamento das doenças. Atualmente muitos estudos têm 
se preocupado na participação de xenobióticos em doen-
ças como Parkinson30,31, diabete mellitus32-35, distúrbios 
de hiperatividade e défi cit de atenção36-38.   
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O efeito da exposição à xenobióticos e diminuição da 
destoxifi cação nas doenças dolorosas neuromuscu-
loesqueléticas infl amatórias é sutil e mediado por imu-
notoxicidade que se manifesta como autotoxicidade.  
Ocasionalmente podem-se encontrar pacientes com sin-
tomatologia musculoesquelética que respondem acen-
tuadamente e permanentemente com tratamento clínico 
por destoxifi cação destas substâncias.

SUPORTE IMUNOLÓGICO

Defi ciências nutricionais, como de zinco, magnésio e 
cobre, prejudicam os mediadores celulares da imuni-
dade inata, por diminuírem a fagocitose por macrófagos 
e neutrófi los, a citotoxicidade das células natural killers 
(NK), a atividade das proteínas do complemento, pro-
movendo liberação de substância P, ativação do NF-
kappa B, diminuição na produção de IL-2 (citocina anti-
infl amatória), e a atividade da enzima SOD, aumentando 
a suscetibilidade do organismo ao estresse oxidativo e 
consequente infl amação crônica e dor.
Diversas doenças são ativadas por este mecanismo au-
toimune infl amatório como asma, rinites, sinusites, der-
matites, artrite reumatoide, lúpus, psoríase, espondilite 
anquilosante, gastrenterites e esofagites eosinofílicas 
alérgicas, síndrome do intestino irritável, enterocolites, 
infecções urinárias crônicas, cefaleias, tireoidite de 
Hashimoto e outras.
Os desequilíbrios imunológicos têm um efeito irrefu-
tável nas infl amações quando discutido no contexto 
das doenças autoimunes como, na artrite reumatóide, 
espondilite anquilosante e lúpus eritematoso sistêmi-
co. A medida que o tratamento médico convencional 
procura suprimir a infl amação e destruição tecidual, a 
nutrição funcional aditivamente investe na determina-
ção e tratamento das causas subjacentes relacionadas 
ao desequilíbrio imunológico. Esses desequilíbrios 
podem ser secundários ao: (1) consumo frequente 
de dieta pró-infl amatória (2) intolerâncias e alergias 
alimentares (3) disbiose microbiana de diferentes lo-
cais, (4) desequilíbrios hormonais e (5) exposição e 
acúmulo de xenobióticos que podem resultar em imu-
notoxicidade por ativação na produção de autoantíge-
nos39. Esses fatores podem agir isoladamente ou com-
binados entre si.
A hipersensibilidade e alergia alimentar geram uma res-
posta imunológica que altera a função intestinal, libe-
rando substâncias que atuarão como gatilhos perpetu-
adores de diversas desordens orgânicas autoimunes e 
dolorosas. 

INTEGRIDADE ESTRUTURAL DO INDIVÍDUO

A integridade das membranas celulares e suas funções 
são determinadas pela sua composição, determinada pela 
ingesta de ácidos graxos, que infl uenciam a produção de 
prostaglandinas e leucotrienos. Este é um aspecto cientí-
fi co importante para prevenir e tratar doenças dolorosas 
musculoesqueléticas infl amatórias crônicas por meio da 
suplementação com ácidos graxos específi cos. A estru-
tura da membrana celular pode ser alterada pelo estresse 
oxidativo sistêmico. Um ciclo vicioso de infl amação, 
distúrbio metabólico e geração de RLO ocorrem con-
comitantemente com alterações de íons intracelular (p. 
ex.: cálcio), de receptores de membrana e ativação de 
fatores de transcripção gênica como NF-kB40,41.
O aumento de mediadores infl amatórios e a degeneração 
de tecidos, como colágeno e matriz cartilaginosa, devido 
disfunções somáticas, distúrbios musculoesqueléticos e 
alterações biomecânicas, contribuem para a dor. 
Também funções enzimáticas podem estar alteradas nos 
pacientes com dor musculoesquelética por modifi cações 
estruturais. Geralmente estas funções podem ser corri-
gidas ou otimizadas pela administração de supra-doses 
de nutrientes, p. ex: acima das recomendações dietéticas 
internacionais (RDI) de forma terapêutica e não apenas 
suplementar.

PROCESSO INFLAMATÓRIO

Os distúrbios infl amatórios devem ser separados dos dis-
túrbios imunológicos, pois o processo infl amatório está 
relacionado à produção de mediadores infl amatórios na 
ausência de disfunção imunológica, hipersensibilidade 
a anticorpos, ativação de linfócitos, típica da alergia e 
doenças autoimunes. A infamação tem repercussões lo-
cais e sistêmicas. No processo local há liberação e exces-
so de produção de diversas substâncias vasoativas, como 
prostaglandinas, leucotrienos, bradicinina, histamina e 
especialmente óxido nítrico, pelos tecidos lesados.
No processo infl amatório sistêmico há aumento da ativa-
ção do NF-kappa B e da produção de citocinas pró-infl a-
matórias como IL-1 alfa, IL-6, IL-12 e IFN-gama, cau-
sando um desequilíbrio nos linfócitos T help (Th1/Th2) 
que leva a infl amação crônica e resistência insulínica. 
A baixa concentração sérica de magnésio está associada 
à infl amação sistêmica devida elevação de TNF-alfa e 
proteína C-reativa (PCR) consequente ao aumento do 
cálcio intracelular.
Novamente um consumo de dieta pró-infl amatória em 
longo prazo é a primeira a ser considerada42 porque propor-
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ciona excesso de precursores infl amatórios como os aracni-
donatos e defi ciência de fi tonutrientes anti-infl amatórios 
como vitamina D, zinco, selênio e inúmeros fi toquímicos 
que reduzem nutricionalmente vias infl amatórias43-46. 
Os três melhores exemplos de correção nutricional deste 
problema são aqueles relacionados com a defi ciência de 
vitamina D, desequilíbrios de ácidos graxos e hipercon-
sumo de açúcares simples e gorduras saturadas.
A defi ciência de vitamina D é um sério problema de saúde 
pública que afeta todas as regiões do planeta. Os efeitos 
adversos incluem infl amação sistêmica47 e dor muscu-
loesquelética crônica48, ambos podem ser resolvidos 
rapidamente pela correção da defi ciência nutricional. 
O excesso no consumo de ácido aracdônico e defi ciên-
cia dos ácidos alfa-linolênico (ALA), gama-linolênico 
(GLA), eicosapentaenóico (EPA), docosahexaenóico 
(DHA) e oléico sutilmente aumentam a tendência nutri-
genômica em favor da infl amação sistêmica. A correção 
desse desequilíbrio tem sido consistentemente provada 
como de valor signifi cativo no controle das doenças in-
fl amatórias crônicas49,50.
O aumento da infl amação sistêmica e do estresse oxi-
dativo é correlacionado diretamente à carga glicêmica51. 
O consumo de ácidos graxos saturados, como em sor-
vetes52 e fast-foods desencadeiam ativação do NF-kB 
pelo aumento na produção de mediadores infl amatórios 53.
A tríade defi ciência de vitamina D, desequilíbrio de áci-
dos graxos e hiperconsumo de açúcares e gorduras satu-
radas são típicos do padrão da dieta americana e as con-
sequências clínicas dessas escolhas alimentares é uma 
evidente epidemia de doenças infl amatórias e metabóli-
cas, porém pouco lembrada no paciente com dor crônica 
musculoesquelética.

EQUILÍBRIO PSICOLÓGICO E EMOCIONAL – 
INTERAÇÃO CORPO E MENTE

Estudos têm demonstrado que a depressão pode estimu-
lar a produção de citocinas pró-infl amatórias, que con-
tribuem para o desenvolvimento de doenças crônicas não 
transmissíveis, e, consequentemente, para o envelheci-
mento. Bem como, a disfunção dos sistemas neuroendó-
crino e imune pode estar associada ao desenvolvimento 
de alergias e doenças autoimunes, obesidade, depressão 
e aterosclerose. O estresse psicoemocional crônico re-
duz a imunidade da mucosa intestinal favorecendo sua 
permeabilidade, disbiose e reações autoimunes infl a-
matórias e alérgicas anteriormente comentadas54-56.
Diversos estudos têm apontado para uma interconexão 
entre dor, infl amação, estresse psicoemocional, de-

pressão, isolamento social e estado nutricional. Fatores 
estressantes e depressivos na vida promovem o desen-
volvimento, persistência e exacerbação dos distúrbios 
dolorosos e infl amatórios por mecanismos nutricionais, 
hormonais, imunológicos, oxidativos e microbiológicos. 
Eventos estressantes e a consequente cascata neurohor-
monal resultam em acelerada utilização metabólica de 
nutrientes e aumento de sua excreção urinária (p.ex. 
triptofano e zinco, magnésio, retinol, respectivamente), 
que se somam aumentando os desequilíbrios e depleções 
nutricionais, particularmente na resposta ao estresse 
agudo ou prolongado54-56.
A depleção de triptofano (consequentemente serotonina 
e melatonina) diminui o limiar da dor pela falta de se-
rotonina antinociceptiva e aumenta a infl amação devido 
à defi ciência na produção endógena de cortisol antiin-
fl amatório e liberação adrenal também serotonina-de-
pendente11. Estresse grave, infl amação e fármacos imu-
nossupressores utilizados para inibir lesões teciduais 
(p.ex: ciclosporina) aumentam a excreção urinária de 
magnésio57. Esta eventual depleção de magnésio mani-
festa-se com hiperalgesia, depressão e outros distúrbios 
psiquiátricos e do sistema nervoso central58,59. Além 
disso, dados clínicos experimentais tem mostrado que 
a defi ciência de magnésio acarreta um estado de infl a-
mação sistêmica associado ao estresse oxidativo e au-
mento dos níveis de neurotransmissores nociceptivos e 
pró-infl amatórios de substância P60.
O estresse aumenta a secreção de prolactina, um 
hormônio que tem importante ação patogênica na infl ama-
ção crônica e autoimunidade61,62. 
Estudos verifi caram que a ansiedade e o estresse psi-
cológico estão relacionados à redução parcial de mag-
nésio. O reequilíbrio corporal após o estresse é realizado 
através da ativação do eixo hipotalâmico-hipofi sário-
adrenal (HHA), que libera a secreção de catecolaminas 
e cortisol.
A síndrome fi bromiálgica é uma miríade de reações fi -
siopatológicas que se estendem do hipotálamo às mi-
tocôndrias, provocando alterações termorregulatórias 
como intolerância ao frio, desordens do apetite, distúr-
bio do sono74. Adicionalmente, a redução no aporte de 
glicose para o interior da célula, com redução na forma-
ção de ATP, favorece o surgimento de sintomas de fadiga 
e baixa concentração.
Diversos estudos clínicos e experimentais têm apontado 
que o estresse psicoemocional crônico reduz a imunidade 
da mucosa intestinal, aumentando sua permeabilidade e 
consequentemente levando a uma hipercolonização bac-
teriana. Estes microorganismos estimulam resposta imu-
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nológica nos tecidos musculoesqueléticos resultando em 
manifestações clínicas de autoimunidade e síndromes 
reumáticas dolorosas, que se apresentam clinicamente 
como variantes de artrites reativas agudas e crônicas 
(síndrome de Reiter)63 em pacientes susceptíveis39,64,65. 
Intrigantemente, estas bactérias intestinais são ativadas 
quando seu hospedeiro está muito estressado, caso con-
trário, a mesma é incapaz de causar doença66,67. 
O estresse psicoemocional também reduz a imunidade 
das mucosas em geral, aumentando assim, a colonização 
em outros locais além do trato gastrintestinal. A coloni-
zação microbiana do trato genitourinário (disbiose geni-
tourinária)39 também tem se mostrada relevante na gê-
nese e perpetuação da artrite reumatoide68-70. 
Eventos estressantes contínuos podem diminuir a tes-
tosterona em homens. Em consequência, há uma imu-
nomodulação hormonal defi ciente que pode aumentar 
a frequência e a gravidade dos sintomas da artrite 
reumatóide71 gerando infl amação que diminui ainda 
mais a produção de testosterona e sua biodisponibili-
dade72 levando a um ciclo contínuo de hipogonadismo 
e infl amação. Assim, por numerosas vias e mecanismos, 
o estresse psicoemocional aumenta a prevalência, per-
sistência e gravidade da infl amação musculoesquelética 
e, portanto a dor.
Dor, infl amação e depressão têm vias fi nais comuns em 
defi ciências e desequilíbrios nutricionais e hormonais, bem 
como a inatividade física. Ressalta-se aqui a necessidade de 
considerar estas correções do que somente o uso de fárma-
cos antidepressivos e anti-infl amatórios isoladamente.
Como exemplo do que foi comentado neste estudo, a 
fi gura 1 ilustra o caso de uma mulher de 52 anos meno-
pausada com dor crônica generalizada, soronegativa 
para artrite reumatoide, no entanto, com sinovite em 
punhos, hiperatividade mamária e congestão peripalpe-
bral ao exame de termografi a. As imagens registram esta 
possível interface da doença infl amatória com distúrbio 
do sono, depressão, dor miofascial e hiperestrogenismo 
comentado neste estudo61,62,73. Pacientes com distúr-
bio do sono apresentam hiper-radiação peripalpebral à 
termografi a devido congestão venosa pela redução de 
sono REM, microdespertares, que impedem a adequa-
da drenagem local74. Após reavaliação clínica, além da 
medicação anti-infl amatória que fazia uso, foi intro-
duzido aporte de antioxidantes e minerais, ácidos graxos 
essenciais, indol-3-carbinol, suporte de probióticos e 
5-hidroxitritofano. Devido à hiperatividade glandular73 
foi orientada investigação especializada quanto ao uso 
de anticoncepcionais, cremes de estrogênio, terapia de 
reposição hormonal e intoxicação com xenoestrogênios. 

CONCLUSÃO

O tratamento do paciente com dor crônica muscu-
loesquelética não deve ser apenas centrado na supressão 
da dor por meios farmacológicos, mas também dentro 
de uma visão interdisciplinar, aplicar conhecimentos nu-
tricionais dirigidos no controle das instabilidades neu-
roendócrinas e alimentares, acúmulos de xenobióticos, 
estilo de vida sedentário, isolamento social e coloni-
zação de microorganismos da mucosa intestinal. Estes 
desequilíbrios devem ser reconhecidos pelo profi ssional 
comprometido eticamente na prevenção e controle dos 
distúrbios crônicos de saúde, particularmente naqueles 
caracterizados por infl amação e dor.

Figura 1 – Fusão de imagens térmica/visual demonstrando mamas 
hipervascularizadas e sinovite de punhos em paciente menopausada 
com artrite reumatoide soronegativa. Congestão palpebral venosa, 
devido insônia em pacientes com síndrome fi bromiálgica (depleção 
de serotonina). 
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