A Biblioteca da Dor ¢ uma iniciativa editorial que se propde contribuir para um
maior esclarecimento de todas as questdes que a problematica da dor coloca, nao
apenas aos profissionais mais directamente envolvidos na sua abordagem como
também aqueles que por algum motivo se possam interessar pelo assunto.

A escassez de publicacdes,em lingua portuguesa, sobre este tema, nao tem
servido os propositos de divulgacao e de formacao que todos os profissionais
da area tém reclamado, muito especialmente apresentando caracteristicas de
publicacaoregular,com formato de facil transporte e abordando as mais diferentes
matérias relacionadas com ele.

O desafio que agora se lanca, &€ precisamente o de provar que nao faltam no
nosso pais autores de qualidade e com experiéncia suficiente para garantirem a
qualidade desta obra, bem como patrocinadores que vejam nela o mesmo interesse
que os profissionais e se sintam compensados pelo apoio que vierem a prestar.

Nos varios volumes que ao longo do tempo vierem a ser publicados, poderao
ser encontradas respostas para as varias razoes do inadequado tratamento da dor,
para o desinteresse que tem caracterizado a falta de apoio ao aparecimento de
novas Unidades e ao desenvolvimento das existentes, para as insuficiéncias de
preparacao de muitos dos profissionais que lidam com ela e até para alguns dos
mitos e preconceitos que caracterizam a forma como a sociedade encara o
problema e as respectivas solucoes terapéuticas, principalmente o uso de opioides.

Na Biblioteca da Dor, o rigor sera uma exigéncia e a utilidade um objectivo.
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Prefdcio

Ha muito que a comunidade cientifica ligada a4 abordagem da dor
reconhece a dificuldade em se lidar com a dor neuropatica e desde 2002
que existe uma associacao internacional, a NeuPSIG (Neuropathic Pain
Special Interest Group), com o proposito de colaborar na sua investi-
gacdo basica e clinica, bem como no estudo da compreensio dos seus
mecanismos subjacentes, implementando trocas de informacao e expe-
riéncias, programas de prevencio e objectivos educacionais.

E é bom que o facam, pois nenhum outro tipo de dor coloca tantos
problemas aos clinicos como a dor neuropatica.

Em tudo ela se distingue da dor nociceptiva, comecando por nao
necessitar, ao contrario desta, da presenca de um estimulo néxico
identificavel. E como se houvesse critérios de “normalidade” na dor
nociceptiva a que a neuropatica niao obedece.

Se o sistema nervoso serve de transmissor da informacao produzida
pelas agressoes exteriores, ele préprio, ao ser o domicilio de qualquer
tipo de lesdo, torna aberrante o processamento dessa mesma infor-
macio, alterando também a sua percepcio.

Por outro lado, tem aumentado a evidéncia de um papel desempen-
hado pelo sistema imunitario no seu desenvolvimento e, segundo Said
G. e Hontbeyrie-Joskowicz M., metade de todas as situacdes clinicas
de dor neuropética estio mais associadas a infeccdo ou inflamacao dos
nervos periféricos do que a trauma nervoso, sendo a activacdo imuni-
taria, de resposta a elas, marcada por hiperalgesia.

Mesmo em modelos animais de neuropatias traumaticas, é cada vez
mais consistente a ideia de um mecanismo imunitario subjacente a dor,
parecendo, no entanto, bem claro que a presenca de anticorpos e da
activacdo do complemento, tanto a nivel periférico como central, ndo
implica antecedentes de trauma.

Mas a dificuldade em abordar, do ponto de vista clinico, a dor neu-
ropatica, advém também da necessidade de ainda ser necessario com-
preendé-la melhor, bem como da limitada eficacia dos tradicionais
analgésicos, sejam eles de que grupo forem.



Opidides ou nio opidides, todos os analgésicos se mostram incapa-
zes de uma melhor performance que antidepressivos ou anticonvulsi-
vantes e fica sempre a ideia de que falta o farmaco ideal para interferir
de forma mais directa na dor neurogénica.

Dai a multidisciplinaridade ser nestas situacoes, tal como noutras de
dor crénica, um instrumento indispensavel, envolvendo profissionais de
varias dreas e terapéuticas de varios tipos, desde as fisicas as farmaco-
légicas, passando pelas técnicas de intervencao e pela neurocirurgia.

Era, por tudo isto, imperativo dedicar, nesta obra, um volume a dor
neuropatica e, no futuro, porventura, até mais.

Abordando as generalidades e as principais sindromas especificas
que a caracterizam, Maria da Luz Quintal utiliza a sua marcante expe-
riéncia para, de uma forma muito pessoal, fazer um retrato fiel da
complexidade do tema, permitindo mesmo que até os menos identifi-
cados com ele percebam do que se fala quando se alega a enorme difi-
culdade clinica da sua abordagem.

José Manuel Caseiro
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| Parte

Introducdo e generalidades

Até ha bem poucos anos o mecanismo de ac¢io da dor neuropatica
era desconhecido. Com as novas tecnologias, nomeadamente as rela-
cionadas com a imagiologia, a neurofisiologia, a genética e a biologia
molecular foi possivel um avanco significativo no conhecimento da
percepcao, interpretacdo e resposta a dor pelo sistema nervoso cen-

tral.

Grande parte deste conhecimento foi adquirido com modelos ani-
mais. O aparecimento da neuro-imagem funcional (RM funcional e PET)
revelou alteracdes da actividade cerebral associada a dor neuropatica.
Os avancos incontestaveis nestes ultimos dez anos das ciéncias basicas
em colaboracdo com os clinicos levaram a um melhor conhecimento
da fisiopatologia nos diversificados mecanismos de accio e a terapéu-

ticas mais selectivas e eficazes.

O que é a dor

A dor é uma experiéncia sensorial e emocional desagradavel associada
a uma lesao tissular existente ou potencial e descrita em funciao dessa
lesdo (IASP). A dor, como todas as sensacoes, dependem da transmis-
sdo dos estimulos periféricos até ao cérebro, que os controla e integra.
E um fenémeno complexo contendo um componente sensorial e psico-
social reactivo cujos componentes podem ser nociceptivos, psicogéni-

cos ou idiopaticos.

Podemos dividir a dor em dois grandes grupos: a dor noniceptiva,
que resulta da activacdo dos receptores nociceptivos, e a dor neuropa-
tica, que resulta da lesdo ou disfuncdo do sistema nervoso central ou

periférico.

O termo “dor neuropatica” aplica-se a qualquer sindroma algica
aguda ou crénica em que no mecanismo de accao ha um processo so-

mato-sensorial aberrante ao nivel do sistema nervoso central ou peri-

férico.
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Figura 1. Encéfalo: corte sagital. Figura 2. Encéfalo: dermatomos.

Segundo Jackson, a lesao neuronal pode acompanhar-se de:

Fendmenos negativos Fenomenos positivos

Motores

Paresia, paralisia Mioquimias, fasciculacoes, distonias
Sensitivos

Hipoestesia, hipoalgesia,  Parestesias, disestesias, alodinia,
anosmia, cegueira hiperalgesia

Autondémicos

Vasodilatacao Vasoconstricdo, hiperhidrose,
Hipo/anidrose ereccao pilosa

¢ Parestesia — Sensacdo anormal desagradavel espontanea ou pro-
vocada.

¢ Alodinia — Dor provocada por um estimulo que habitualmente
nao provoca dor.

¢ Hiperalgesia — Sensacio dolorosa exagerada a um estimulo do-
loroso.



Quais 0os mecanismos resultantes duma lesao neuronal?

Lesao neuronal
/ N

Alteracoes funcionais Alteracoes histoldgicas

Sensibilizacdo central Reorganizacao das
terminacoes do 1°
Destruicdo dos  neurénio no corno
interneurénios  posterior da medula
inibitérios
Hiperexcitabilidade dos
mecanismos centrais Activacdo dos neurénios
nociceptivos por estimulos
nao algicos

Dor neuropética /

Causas da dor neuropatica
Periféricas
Traumatismos
Lesdes vasculares
Compressao/estiramento do nervo
Polineuropatias
Compressao radicular
Lesao dos plexos
Amputacao (dor fantasma)
Herpes zoster (nevralgia pds-herpética)
Orofaciais (nevralgia do trigémio e glossofaringeo)

Oncolégicas (envolvimento do nervo pelo tumor, secundarias a ci-
rurgia, radioterapia, quimioterapia e outras)

Centrais

Lesdes vasculares
Esclerose muiltipla
Traumatismos
Seringomielia

Epilepsia

Lesdes tumorais/infecciosas

Embora a percentagem dos doentes em que foi diagnosticado dor
neuropatica nio seja muito precisa, estudos efectuados revelaram 5%
relacionado com traumatismos do nervo / troncos nervosos (Sunder-



land, 1993), 8% com acidentes isquémicos (Andersen, et al., 1995), 28%
com esclerose multipla e 75% em doentes com seringomielia (Boivie, et
al., 1999).

Nao ha estudos que correlacionem a intensidade dos sintomas e a
gravidade da lesdo, nem estudos que mostrem a eficicia terapéutica
com doentes em politerapia.

Classificacdo da dor neuropatica quanto
ao local da lesao

Dor neuropatica

l

Local da lesdo \

Perlferlca Central
Forma(;ao l
neuroma Dor central

Compressao
do nervo
Polineuropatia
dolorosa Nevralgias
Dor fantasma
A
v

Sindroma
algica regional
complexa

\

Mista
/ | \
Avulsdo Nevralgia
do plexo pos-herpética

Envolvimento do sistema nervoso simpéatico




Dor neuropatica

Mecanismo de acc¢do

Predominantemente central Predominantemente periférico
Gerador central Gerador periférico
Sa
Dor simpatica mantida (SMP)
Dor por desaferenciacao Polineuropatias Mononeuropatias
~a
Nevralgias Amputacio
do nervo

Compressdo do nervo

Principios gerais para uma boa avaliacao
clinica de dor neuropatica

¢ Acreditar na queixa algica do doente

e Caracterizacdo da dor (inicio, localizacdo, irradiacio, intensidade,
duracio, etc.)

¢ Exame médico geral

e Exame neurologico cuidado com especial aten¢io para a funcio
somato-sensorial. O exame neuroldgico dd-nos com uma certa precisao
a localizacdo anatémica da lesdo, em complementaridade com a neuro-
imagem (TC, RM e PET), EMG, microneurografia, potenciais evocados,
termografia, exames laboratoriais. Biopsia de pele e nervo e bloqueios
de diagndstico

¢ Avaliacio de factores psicolégicos e sociais que possam deturpar
a queixa

¢ Orientacdo terapéutica

Abordagem terapéutica na dor neuropatica

¢ Medicamentosa

Antidepressivos triciclicos
SSRI

Antiepilépticos

Baclofeno

Anestésicos locais
Mexitilina

Guanitidina



Opiaceos
Adrenérgicos
Antagonistas NMDA
Agentes topicos

¢ Bloqueios nervosos

Somaticos

SN simpatico
Ganglio estrelado
Plexo celiaco
Simpatico lombar

¢ Neuroestimulacdo

TENS
Estimulacdo medular
Estimulacdo cortical/cerebral profunda

¢ Qutras técnicas cirirgicas

. Descompressao do nervo

. Remocdo do neuroma

. Neurotomia

. Dresotomia

. Cordotomia/mielotomia

. Radiocirurgia estereotdxica

S T = W DN

¢ QOutras

Fisioterapia
Abordagem psicoldgica
Acupunctura



Utilizacdo e mecanismos de accao
de alguns farmacos no tratamento de
dor neuropdtica

e Antidepressivos triciclicos
Amitriptilina, clomipramina, imipramina, desipramina, nortriptilina

- Abordagem classica

- Estudos aleatorizados (*NPH, *PND),

- Efeito antidepressivo é independente da analgesia, efeitos Secun-
darios, doses baixas (25-75 mg/dia)

- Eficacia as duas semana

*NPH: nevralgia pés-herpética; *PNP: polineuropatia diabética.

e SSRI
Fluoxetina, paroxetina, sertralina

— Menos eficazes que os triciclicos/placebo?
— Menos efeitos secundéarios

e Antiepilépticos de 1* geracio
Carbamazepina

— Atrasa a repolarizacao dos canais de Na+
— Algum antagonismo dos canais de Ca+

Ac. valpréico

— Atrasa a repolarizacdo dos canais de Na+
— Aumenta 0 GABA por modulacio enzimatica

Fenitoina

- Atrasa a repolarizacio canais de Na+
— Pode inibir a libertacao de somatostina

e Antiepilépticos de 2 geracao
Gabapentina

— Aumenta a sintese de GABA a partir do glutamato e inibe as Co-
rrentes de Na+ de forma diferente da CBV ou PH. Terapéutica de 1*
linha?



Topiramato

— Pode bloquear os canais de Na+

- Pode bloquear os receptores do glutamato/NMDA

- Pode aumentar a accdo do GABA via receptores nao benzodiaze-
pinicos

Lamotrigina

— Atrasa a repolarizacdo dos canais de Na+

¢ Anestésicos locais
— Bloqueiam os canais de Na+
Lidocaina

- 5 mg/kg em infusdo de 30 min (niveis séricos de 1 a 3 p/ml)

— Monitorizacdo TA e ritmo cardiaco

— Estudo aleatorizado PND, 15 d com beneficio ao 1° e 8° dia com
duracdo de 3 a 21 dias sem melhoria na NPH

— Problema da administracdo prolongada

— Preditivo da resposta a mexiletina?

Mexiletina

— Dose média 450 mg/d
- Nas dores em queimadura/picada (PND)

e Opiaceos

- Presenca de receptores periféricos p, 9, K, nas fibras C e A §
- Presenca de péptidos, opidides endogenos
— Agonistas: J,eexcitabilidade neuronal
| libertacdo neuropéptidos excitatorios
— accao anti-inflamatoéria
- No tramadol acc¢éo sinergistica do efeito opidide (agonista j1 com
o efeito ndo opidide) (| recaptacio de noradrenalina e </ libertacio
de serotonina)

Morfina

— S6 na dor refractaria

- Rowbotham: morfina/lidocaina e.v. na NPH

— Watt: morfina epidural em 11 doentes com NPH
S6 2 doentes com melhoria

Oxycodone

— Watson: 38 doentes com NPH, eficaz na dor mantida, paroxistica
espontanea e alodinia

Tramadol



- Harati: 131 doentes com PND
— Dose média 210 mg, 13,8% descontinuaram ao dia 42 signif. +efi-
caz que o placebo com reduc¢do da dor em 50%

o Alfa-adrenérgicos
Clonidina

- Agonista alfa-adrenérgico que bloqueia a transmissdo da dor a
nivel medular

- Tépico: actua nas terminacdes pré-sinapticas simpaticas com me-
canismo periférico?

— Estudos

- Eisenhack: clonidina epidural (30 mg/h) eficaz em doentes onco-
l6gicos com dor neuropatica

- Kirkpatrick, Abadir: sugerem clonidina tépica na NPH

- Byas-Smith: clonidina transdérmica na PND 20% menos dor que
com placebo, accido sem mediacio simpética

¢ Antagonistas receptores NMDA
- Actuacdo pos-sinaptica impede wind-up/“sensibilizacdo” do 2°
neurénio

Ketamina

- Sem estudos controlados

— Eide: 0,1 a 0,5 mg/kg/h e.v. ou s.c. na dor espontanea e alodinia
na NPH

— Wong: epidural em associacdo a morfina e bupivacaina na NPH

Dextromethorfano

— Nelson: 2 estudos controlados na PND e NPH s6 com eficicia na
PND

— Reducdo da dor em 24%, dose média: 381 mg/dia

e Agentes topicos

Capsaicina

— Alcaléide derivado da chili pepper

- Provoca delec¢do da substancia P

- Eficaz na PND em 3/5 estudos

— Controlados menos eficaz na NPH
— Efeito placebo?

Lidocaina em creme e patch

- Eficaz como terapéutico adjuvante na NPH



Il Parte

Sindromas especificas

Sindroma algica regional complexa (CRPS)

Historial

Ha 150 anos ja Sir Wein Michell descrevia uma sindroma algica complexa
com componente autonémico, relacionado com lesdes do nervo periférico.

O tipo da dor e as alteracoes relacionadas com o sistema simpatico
levaram os clinicos a caracterizar melhor esta sindroma. Em 1979 Bo-
nica classificou-o como distrofia simpatica reflexa/causalgia, equacio-
nado por hiperactividade do sistema simpatico e ser este o responsavel
pelo quadro algico.

Todos os cientistas e clinicos estavam de acordo de que existia um
compromisso do sistema simpatico e muitos trabalhos foram publica-
dos sobre este tema. S6 em 1993, por consenso dos varios departamen-
tos de dor, introduziu-se o termo “sindroma algica regional complexa”
(CRPS tipo I* e II*) — IASP.

Em 1998 Stanton-Hicks, et al. elaboraram os critérios de diagnéstico:

1. Nao haver prova precedente de lesdo de nervo (CRPS tipo I).
Haver aparente prova de lesdo (CRPS tipo II).

2. Presenca de dor espontanea ou hiperalgica ndo limitada ao terri-
tério do nervo lesado e com dor desproporcionada em relacio a lesdo.

3. Presenca de edema, alteracdes da temperatura e sudorese na
porcao distal do membro.

4. Exclusdo de outras hipéteses de diagndstico.

Estes critérios, embora suficientes na clinica, ndo tinham especifi-
cidade.

Em 1999, Bruchl, et al. acrescentam nos seus trabalhos mais alguns
sinais: alteracdo da coloracio de pele, alteracdes motoras e tréficas.

A incidéncia do CRPS I (distrofia simpatica reflexa) é muito mais
frequente que a do CRPS II (causalgia).



Outra duavida que se pos é se a CRPS tipo II é sempre uma dor
neuropatica atendendo a que niao ha lesdo evidente do nervo.

I*: distrofia simpatica reflexa; II*: causalgia.
Como € que se chega ao diagndstico!

Embora duma maneira imprecisa, é feito pela histéria clinica e si-
nais fisicos objectivos (edema, alteracdo na coloracdo e temperatura
de pele, alteracoes trépicas, hipehidrose na extremidade distal dos
membros (pode ter outra localizacdo, embora rara). A maior parte dos
casos necessitam de exames complementares de diagndstico como:

¢ Rx simples (presenca de desmineralizacio, pode aparecer em 40%
dos casos)

e (Cintigrafia 6ssea (fixacdo anormal do radionuclido no local da dor)

e Testes quantitativos da sensibilidade

Termografia

RM (ressonancia magnética nuclear) para diagnéstico diferencial

Bloqueios de diagnéstico (casos de dor simpatica mantida)

Na sindroma algica regional complexa ha a assinalar uma grande
heterogeneidade de sintomas (sensitivos, autonémicos, motores).

Os clinicos tém de estar atentos de que estes sintomas nio sdo es-
taticos, vao-se alterando com a cronicidade.

Sintomas
¢ Sensitivos

- Dor espontanea, hiperalgesia, alodinia, hiperalgia somatica profunda
— Défices sensitivos

- Hemi-sindroma sensitivo

— Neglet like sensitivo

e Autondmicos

— Alteracdo na temperatura
— Alteracoes vasculares

- Disfuncao na sudorese

- Edema

— Alteracdes troficas

e Motoras

- Fraqueza muscular
- Tremor
— Défices na coordenacio



- Distonia
— Neglet like

e Aumento do metabolismo 6sseo periarticular

- Osteoporose activa
- Rigidez das articulacoes
- Anquilose

Diagnostico diferencial com outras sindromas algicas
neuropaticas focais
e Nevralgias

— A dor é localizada ao territorio do nervo lesado

¢ Sindromas algicas neuropaticas loco-regionais

— Sintomas sensitivos (alodinia mecanica, alodinia ao frio, hiperalge-
sia) que se estendem ao territério do nervo lesado e areas adjacentes

- N&o ha generalizacdo distal dos sintomas

- Nao ha dores articulares ou alteracdes do metabolismo 6sseo

¢ Sindroma algica regional complexa

- Generalizacdo distal de todos os sintomas
— Dor profunda, alodinia, hiperalgesia e edema

Figura 3. Sindroma Algica Regional Complexa (CRPS). Ede-
ma da mao e antebrago.

Figura 4. Sindroma Algica Regional Complexa (CRPS).
Alterag0es troficas da mao. Figura 5. Osteoporose da mao.



A dor espontanea intensa e a hiperalgesia sdo os sintomas mais
citados. Todos os doentes referem hiperalgesia, especialmente aos
estimulos mecanicos. Um terco vem a sofrer de alodinia mecanica.
Outros indicadores do CRPS sdo a falta de forca, tremor, posturas
distonicas e outros.

Porque é que algumas pessoas desenvolvem um quadro de CRPS e
outras nlo. Parece haver um factor familiar. Recentemente a biologia
molecular pos a hip6tese de haver um factor genético.

Caracteristicas das varias fases na sindroma algica
regional complexa (distrofia simpatica reflexa/
causalgia)

¢ Fase aguda

Dor grave tipo queimadura no membro afectado
Edema loco-regional

Pele quente ou fria, de cor avermelhada ou cianosada
Crescimento anormal piloso e ungueal

Evidéncia precoce de alteracoes tropicas

Fase distrofica

Propagacao da dor as regides vizinhas

— Edema mais tumefacto

— A pele pode estar cianosada e fria

— Aumento de sudorese

Diminuicao do crescimento capilar e ungueal
Osteoporose

Fase atrofica

A dor pode diminuir de intensidade

Pele fina, fria, cianosada ou palida

- Atrofia do tecido celular subcutaneo

— Anquilose das articulacoes loco-regionais
— Atrofia muscular e osteoporose

Abordagem terapéutica — Principios gerais

Inicio do tratamento o mais precoce possivel para evitar alteracdes
irreversiveis no membro afectado, com especial atencido ao componen-
te funcional.



Terapéutica

¢ Antidepressivos triciclicos (amitriptilina)
¢ Antiepilépticos (gabapentina), carbamazepina
e (alcitonina
e NSAID
¢ Glucocorticéides
¢ Patch lidocaina — CRPS focal (alodinia)
¢ Lidocaina e.v. baclofeno i.t. (eficaz nos casos de distonia grave)

¢ Bloqueios e.v. regional com guanitidina (eficaz e efeito mais pro-
longado)

e Simpaticectomia — pouco eficaz a longo prazo

¢ Fisioterapia

¢ Psicoterapia

¢ Bloqueios anestésicos (se reduzir a dor em 50%, repetir)
e TENS

e Estimulacdo eléctrica medular

¢ Acupunctura

e Técnicas invasivas cirtrgicas no SNC ou SNP (aumentar o risco
de dor por desaferenciacdo)

e Opidides, ndo ha estudos que confirmem a sua eficacia.

Dor central

A dor central resulta duma lesao/disfuncio no sistema nervoso central
designadamente na medula espinhal, tronco cerebral, talamo e regides
supratalamicas.

Nos principios do século XVIII ja os neurologistas referiam casos
de dor grave em doentes com lesdes isquémicas cerebrais.

Em 1906 Dejerine e Roussy descrevem um tipo de dor central espe-
cifica como a dor talamica. A dor central é muito variavel.

Nos acidentes isquémicos cerebrais predomina a dor tipo queima-
dura, mas pode ser de tipo guinada, aperto ou alodinia. Nas lesoes da
espinhal medula e na seringomielia a dor é predominantemente de tipo



disestésico. Alguns doentes ndo referem dor mas sim sensagoes des-
agradaveis, condicionando uma mé qualidade de vida.

A dor central pode aparecer semanas, meses ou anos apos a 0co-
rréncia da lesdo, e parece estar associada a alteracoes sensoriais envol-
vendo as vias da dor.

Segundo o padrao topografico as causas que levam com maior fre-
quéncia a dor central sio:

¢ Nos hemisférios cerebrais

- Lesoes vasculares

- Les0es traumaticas incluindo as pés-cirurgicas
— Tumores, infeccoes

Epilepsia

No tronco cerebral

- Lesoes vasculares

- Les0es traumaticas incluindo as pés-cirurgicas
Tumores, infec¢oes

Esclerose multipla (nevralgia do trigémio)

Na espinhal medula

Lesoes traumaticas

Esclerose multipla (distribuicio radicular)
- Infecgoes

— Lesoes vasculares

— Tumores

- Seringomielia

- Mielopatias téxicas

A causa mais frequente de dor central sdo os acidentes isquémicos.
Num estudo prospectivo com 267 doentes com acidente isquémico
agudo, Andersen, et al. referem 8% dos doentes com dor central, e
destes, 5% com dor grave e moderada.

A dor central estd associada a uma disfuncdo ao nivel espino-tala-
mico cortical, que é variavel na intensidade e tipo de dor de doente para
doente, independente do factor etioldgico.

O diagndstico é feito essencialmente pela histdria clinica e exame
neuroldgico cuidado. Dos exames complementares de diagnéstico, a
neuro-imagem (TC e RM cerebral e do neuroeixo) é essencial.

O diagnéstico, por vezes, é dificil, especialmente em doentes que
revelam sinais focais no exame neuroldgico, e os exames por neuro-
imagem sdo normais. Nestes casos os exames neurofisiol6gicos e o PET
podem dar uma grande ajuda.



Figura 6. Hematoma intracerebal taldmico esquerdo.  Figura 7. Dor taldmica (hiperpatia): hemiface direita e
mao homolateral.

Terapéutica

No tratamento da dor central, além da analgesia, é importante a reabi-
litacdo fisica e psicoldgica para grande parte destes doentes.

Terapéutica analgésica
¢ Medicamentosa de 1? linha

- Antidepressivos triciclicos — amitriptilina
- Anticonvulsivantes — lemotrigina (+eficaz), carbamazepina,
gabapentina, topiramato

e Qutras

— Propanolol

- Baclofeno

— Mexiletina

- Lidocaina e.v.

— Cloropromazina

- Anestésicos locais
- Opibides agonistas



TENS - na dor focal ou regional

Bloqueios - efeito temporario

Estimulacdo medular — 50% dos casos é eficaz
Estimulacdo cortical e talamica

Drezotomia

Dor fantasma

Sensacoes dolorosas que aparentam ter origem numa parte do corpo
que foi amputada, designadamente membros, mama, pénis, anus, glo-
bo ocular, dentes... Podem ser tipo queimadura, picadas, caimbras,
guinadas.

O termo dor fantasma pode também ser aplicado a qualquer parte
do corpo que esta totalmente desnervada e ndo amputada.

E rara nos amputados congénitos ou em criancas amputadas com
idade inferior a 6 anos, depreendendo-se que tem de haver um certo
grau de maturidade do sistema nervoso central. A dor fantasma esta
incluida nos tipos de dor por desaferenciacdo (ver quadro), tem um
mecanismo de accdo predominantemente central.

A fisiopatologia da dor fantasma envolve interac¢des complexas
neuronais ao nivel do cérebro, mas nio num local especifico. De um
modo genérico, ha a considerar: a dor aguda pds-amputacio e a poten-
cial dor fantasma.

Muito se tem escrito nestas duas ultimas décadas sobre este tema,
foram feitas tentativas para minimizar a dor no coto e prevenir a dor
fantasma com bloqueios nervosos e/ou opidides i.t. pré- (3 dias antes),
intra- e pos-cirurgia, que revelaram ser eficazes em alguns casos.

Durante a cirurgia e no pds-operatoério o coto deve ser tratado com
a maior cautela; a sua torcio leva a um agravamento do quadro algico.
Praticamente todos os doentes amputados referem sensacoes virtuais
na por¢cdo amputada do membro (sensacdo de movimento, posiciona-
mento e temperatura). Nao devemos pensar que é um exagero as
queixas de sensacoes/dor fantasma no doente amputado. Num questio-
nario efectuado a 7.000 amputados, 80% referiram dor e/ou sensacoes
desagradaveis causando graves problemas no trabalho, sono e activida-
des sociais, alguns uma semana/ano, outros todo o ano, outros ainda
referiam dor continua de intensidade variavel todo o ano. Muitos doen-
tes ndo falam da sua dor fantasma pensando que as pessoas 0 podem
catalogar como doente mental.



Factores predisponentes das sensacdes dolorosas no doente am-
putado:

a) Stress/ansiedade induz a alteracdes da circulacdo no coto pelo
sistema simpatico

b) Mecanismos ao nivel do sistema nervoso central devido ao stress
como em qualquer tipo de dor

c¢) Hipersensibilidade dos nociceptores ao nivel da amputacio

d) Hiperexcitabilidade dos nervos seccionados condicionando fo-
cos ectopicos

e) Espasmos musculares

f) Alteracoes do balanco da pressio circulatéria no coto com dimi-
nuicdo da perfusdo sanguinea, condicionada pela reducdo do retorno
capilar

No doente amputado temos a considerar a dor aguda pés-operaté-
ria, tipo choque eléctrico, as sensacoes fantasma que sido desagradaveis,
raramente dolorosas (posicionamento, movimento, temperatura) e a
dor fantasma propriamente dita tipo queimadura, caibras, guinadas ou
formigueiro.

Level of
amputiation fi_

Cramping

Shooting

o il
L Stabbing

Burning

Figura 8. Amputagao de membro inferior. Figura 9. Tipos de dor no doente amputado:
cdibra, choque, facada, queimadura.



A etiologia da dor fantasma é desconhecida. Sindromas algicas cré-
nicas com sintomas similares podem ser causadas por lesdes envolven-
do nervos periféricos, espinhal medula ou encéfalo.

No doente que é amputado, a seccio dos nervos periféricos induz mu-
dancas anatémicas, fisiolégicas e bioquimicas, emitindo estimulos anormais
ao sistema nervoso central, que o cérebro pode interpretar como dor.

O cérebro contém uma matriz neuronal que, além de responder a
estimulacdo sensitiva, gera continuamente impulsos padrao, indicando
que o corpo estd intacto e a sua identidade (teoria da matriz neural).
Se a matriz operasse na auséncia de impulsos sensoriais da periferia do
corpo, seria criada uma impressao/sensacdo da existéncia dum membro
mesmo apos a sua remocao.

Em alguns tipos de dor fantasma a fisiologia é conhecida, como a
sensacdo de queimadura/formigueiro (baixa de volemia no coto) ou a
sensacao de cdibras pelos espasmos no coto. Na dor aguda, tipo cho-
que, a fisiologia é desconhecida.

Factores que alteram a dor fantasma

Factores agravantes Factores que aliviam
Emocionais Repouso

Stress Protese

Mudanca de temperatura Massagem

Dores noutra localizacao Técnica de espelho
Prétese

A dor fantasma pode aparecer na 1* semana apés a amputaciao ou
passados meses ou anos, ou diminuir gradualmente de intensidade e
frequéncia até desaparecer ao longo dos anos, mas cerca de 50 a 79%
dos doentes amputados tém dor durante muitos anos.

A dor grave aparece em cerca de 5 a 10%.
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llustragdo 1. Gréfico representativo de percentagem quanto a localizagdo da dor
fantasma no membro amputado.



Abordagens terapéuticas

O tratamento mais eficaz para a dor aguda pds-operatéria é o controlo
do stress e um treino de relaxamento. Informacdo ao doente das sen-
sacOes fantasmas serem normais e ja esperadas (alteracoes estruturais
e funcionais ao nivel do cértex cerebral). Bloqueios dos grandes nervos
que vao ser amputados no pré- e pés-operatério sio por vezes eficazes.

Os estudos efectuados relacionados com as terapéuticas sdo contra-
ditérios, atendendo aos poucos estudos e ao pequeno nimero de doentes.
Dos tratamentos mais recentes o TENS parecia ser o mais promissor.

Estudos efectuados por Finsen, et al. mostraram a eficicia do TENS na
fase inicial. De qualquer modo ndo se observaram diferencas significativas
entre os doentes tratados com TENS ou com placebo ao fim do 1° ano.

Resultados de estudos combinados de Sherman, et al. ndo sdo opti-
mistas: cerca de 1,1% tiveram beneficio apreciavel, 8,9% algum benefi-
cio, 7,3% necessitaram de menor frequéncia de tratamentos, 5,5% pouco
beneficio, 27,4% sem qualquer beneficio e 0,4% a cura.

e Técnicas de relaxamento — sucesso em 14 dos 16 doentes por um
periodo de 6 meses a 3 anos (R. Shermen), do tipo caibra ou
guinada.

® Biofeedback - eficaz em 14 dos 15 doentes na dor tipo caibra. Se
nio eficazes neste tipo de dor (caibra, guinada) os relaxantes
musculares, por um longo periodo, podem ser eficazes.

Ketamina

Gabapentina

Indometacina

Nifedipina (vasodilatador)

Mexiletina

Antidepressivos triciclicos

Clonidina

Anestésicos locais nos pontos de hiperalgesia
Acupunctura

Na dor fantasma tipo queimadura, incluindo picadas, a dor agrava-se
com a baixa da temperatura atmosférica. Os exercicios com calor,
técnicas de relaxamento, vasodilatadores, sio eficazes, assim como os
bloqueios do simpatico.

Técnicas invasivas

Drezotomia — Nashold, et al., melhoria significativa em 5 doentes.



Estimulacio medular — 6 doentes, um beneficio de 7-25 meses.

A técnica que podera ser mais eficaz sera aquela que reduz a activi-
dade do sistema simpatico (bloqueios do simpéatico/simpaticectomia),
provavelmente pela diminuicdo do fluxo sanguineo no coto, especial-
mente na dor tipo queimadura.

Nao esta provado que qualquer outra intervencio cirurgica ao nivel
do coto (exceptuando os neuromas) ou na medula espinhal seja eficaz,
assim como a psicoterapia ou os tranquilizantes; de qualquer modo a
tentativa com estas terapéuticas mantém-se.

Em conclusao

Nao ha nenhum tratamento realmente eficaz por longos periodos na
dor fantasma; atendendo a grande variabilidade das descricoes de dor
fantasma (mais frequentes a dor tipo queimadura ou caibra), as terapéu-
ticas sdo também muito variadas, o que dificulta os estudos realizados.

No entanto, as tentativas com as terapéuticas mencionadas devem
ser efectuadas para alivio da dor, nem que seja por um periodo curto
de tempo, de preferéncia aquele que tiver menos efeitos secundarios,
podendo ser repetido sempre que necessario.

A melhor opcao serdo os programas de reabilitacdo em estreita
colaboracdo com os doentes.

Herpes zoster — Nevralgia pos-herpética

Infeccdo viral aguda dolorosa, episdica, comum do sistema nervoso,
resultante da activacido enddgena do virus da varicela (infeccio que
persiste latente nos ganglios sensitivos espinhais, e dos pares crania-
nos). Este virus tem a particularidade de ser especificamente humano
e é responsavel por trés entidades clinicas: a varicela, o herpes zoster
e a nevralgia pds-herpética.

Figura 10. Herpes Zoster: ramo oftdlmico
do trigémio.




A gravidade e complicacdoes aumentam com a idade, e dependem da
imunidade criada pelo virus da varicela. Esta imunidade podera ser altera-
da pela vacinacdo e/ou pela imunoglobulina especifica do herpes zoster.

O diagnostico € claro: o doente refere uma dor radicular unilateral
espinhal cervical, dorsal (50% dos casos) ou lombo-sagrada; raramente
é bilateral.

Figura 11. Herpes Zoster dorsal.

Concomitantemente ou horas ap6s a dor, surge uma erupcao cuta-
nea no dermatoma afectado que persiste por duas ou quatro semanas.
Os pares cranianos também podem ser afectados, sendo o mais frequen-
te o V par (trigémio).

Nos casos em que ndo aparece a erupcao cutanea, o exame serologi-
co pode-nos dar o diagnostico. As complicacdes mais frequentes no
herpes zoster sdo as cutaneas (infeccoes bacterianas), viscerais (hepati-
te, pericardite, cistite, pancreatite) e as neuroldgicas (nevralgia pds-her-
pética é a mais frequente), meningo-encefalites, mielite transversa, para-
lisia dos nervos periféricos e pares cranianos e complicacdes oculares.

Estudos recentes sugerem que a extensido da infec¢do no herpes
zoster ao sistema nervoso central é comum, sé que em geral subclinica.
Em 46 doentes, 61% revelaram alteracdes no liquido cefalo-raquidiano
sugestivo de infeccao pelo virus do herpes zoster (Haanaa, et al., 1998),
e noutro estudo com 40 doentes 53% revelaram alteracoes electromio-
graficas, na maioria bilaterais, indicando transmissdo do virus através
da espinhal medula (Haanaa, et al., 1997). Num subgrupo de 16 doentes
com herpes zoster craniano e cervical, 9 doentes apresentavam alte-
racOes na ressonancia magnética nuclear.



Estudos histopatol6gicos na fase aguda e subaguda do herpes zoster
evidenciaram a presenca de infiltrados inflamatoérios no ganglio, feixes
nervosos e perdas neuronais.

Estudos prospectivos levaram a conclusio de que, no herpes zoster,
a intensidade da dor, febre, extensdo da erupcio cutanea e a presenca
de défices sensoriais importantes sdo factores de risco no aparecimen-
to da nevralgia pés-herpética, ndo deixando de salientar que o maior e
mais consistente factor de risco é a idade. Aparece predominantemen-
te nos doentes idosos.

Herpes zoster. Incidéncia

400 v
350 +
300 -
250 —— Mulher
200 Homem
150
100
50 4 /\
0 T T T T T T T
> D D D X X Gl “
. ,bo%\ Ry o & & ,\67’/\
* o

Idade

llustragdo 2. Incidéncia vs idade.

De um modo geral a dor associada ao herpes zoster inicia-se antes ou no
inicio da erupcdo cutanea e persiste dias ou semanas até desaparecer ou
tornar-se permanente. Em alguns casos a dor pode aparecer anos apds o
episodio inicial, geralmente provocada por uma lesdo nesse mesmo local.

O tipo de dor no herpes zoster ou na nevralgia pds-herpética é va-
riavel. Em ambos os casos a dor pode ser espontanea ou provocada.
Na clinica (descricdo de dor / exame objectivo), s6 é possivel distingui-
las pela erupcédo cutanea.
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llustragdo 3. Percentagem de doentes com dor ao longo do tempo, de acordo com
idade (Helgeson, et al., 2000).



Comparada com outras sindromas algicas crénicas, como as enxa-
quecas e as lombalgias, a nevralgia pds-herpética é pouco comum. Pode
aparecer um meés, 3 meses, 6 meses ou anos apos a erupcao cutanea do
herpes zoster.

Alguns estudos sugerem que, nos casos em que a dor se prolongue
por um ano, ha um risco consideravel de que a dor se mantenha por
muitos anos (Watson, et al., 1991; Helgeson, et al., 2000).

Percentagem de doentes com herpes zoster e nevralgia
pos-herpética com um ou variados tipos de alodinia ou hiperalgesia

Herpes zoster fase aguda Nevralgia pos-herpética

Haanpaa, Nurmikko, Nurmikko Pappagallo, Rowbothan
etal, 1999 etal, 1991 e Bowsher, et al.,, 2000 e Fielder,
(n =113) m=31) 1990 (Mm=42) (n=63) 199 (3=5)

Alodinia mecanica 45 55 87 78 100*
Dinamica 32 55 87 60 100
Estatica 31 ND ND 52 ND
A picada ND ND ND 37 ND
Estiramento 17 ND 17 ND ND

da pele

Hiperalgesia 40
Calor 11 25 8 29 34
Frio ND ND 10 17 ND

ND - nao determinado
*Doentes escolhidos na base da alodinia

Os tipos de dor no herpes zoster ou na nevralgia pés-herpética é muito
variavel (ver quadro pagina anterior). Em ambas as situacdes tanto a dor
espontanea como a dor provocada pode dominar o quadro algico.

Abordagem terapéutica do herpes zoster/nevralgia
pos-herpética

A terapéutica deve ser o mais precocemente administrada:
¢ Na fase aguda

Terapéutica antiviral (aciclovir) 4-5 g/dia de preferéncia e.v. durante
7 a 10 dias.

Antidepressivos triciclicos — amitriptilina 25-50 mg/dia

Anti-inflamatorios nio esterdides

Opidides (se necessario)

Corticoides locais (oftalmico/trigémio)



¢ Fase subaguda

Antidepressivos triciclicos 25-50 mg/dia
Anti-inflamatorios nao esteréides
Opidides (se necessario)

¢ Fase crénica (nevralgia pds-herpética)
Terapéutica medicamentosa
Amitriptilina
Gabapentina

Carbamazepina
Topiramato

Solucoes topicas

Capsaicina
Lidocaina gel e patch

Bloqueios nervosos e/ou do simpatico

Drezotomia
Conclusao

Atendendo a imprevisibilidade e a diversidade de quadros algicos, a
nevralgia pds-herpética continua a ser uma das dores mais intrigantes,
observadas na clinica. Necessita ainda de muita pesquisa e investi-
gacao.

O tratamento mais eficaz no herpes zoster é a terapéutica agressiva
na fase aguda, especialmente nos idosos (como preventivo da nevralgia
pés-herpética), com tratamento antiviral, anti-inflamatérios ndo esterdi-
des/esterdides, antidepressivos triciclicos, opidides e eventualmente
bloqueios nervosos e/ou do simpatico.

Polineuropatias

As neuropatias periféricas podem ser descritas de diferentes maneiras
de acordo com os sinais/sintomas serem motores, sensitivos ou mixtos;
se a distribuicdo dos nervos afectados é simétrica ou assimétrica, se é
distal ou proximal, axonal ou desmielinizante, ou se o inicio dos sinto-
mas é agudo, subagudo ou crénico.

As polineuropatias, embora de diferentes etiologias, tém sintomas
e sinais semelhantes, e na maioria dos casos tém um inicio insidoso e
caminham para a cronicidade. Nem todas sao dolorosas.



Manifestacoes neurolégicas das polineuropatias

Negativas

Motoras Falta de forca
Atrofia
Fadiga

Positivas
Fasciculacoes
Caibras
Mioquimias

Reducéo ténus muscular

Reflexos Hipo-reflexia ou auséncia de reflexos

Sensibilidades
Pequenas fibras
Diminuicao da sensibilidade
a dor e temperatura
Auséncia da sensibilidade a dor
Ulceras do pé

Fibras maiores
Diminuicao de sensibilidade
vibratéria, proprioceptiva e tactil
Ataxia
Tremor postural

Autonémicas
Cardiovasculares
Hipotensao ortostatica
Hipertensao
Arritmia

Gastrintestinais
Paresia gastrica
Obstipacio
Diarreia

Urogenitais
Ejaculacdo retrégada
Retencao urinaria

Periféricas
Diminuicao da sudorese

Dor espontanea crénica
tipo queimadura

Dor paroxistica

Hiperestesia cutanea

Parestesias
picadas (A. Delta)

Na maioria das polineuropatias os sintomas e/ou sinais sdo simétri-
cos e distais. A neurofisiologia, nomeadamente o EMG (electromiogra-
ma) tem um papel fundamental no diagnéstico.



Figura 12. Hiperestesia luva curta. Figura 13. Hiperestesia meia curta.

Causas mais frequentes de polineuropatias:
Metabolicas (diabetes, hipotiroidismo)
Inflamatorias
Infecciosas
Nutricionais
Hereditarias
Téxicas (isoniazida, cisplatino, vincristina)
Amiloidose
Vasculares
Paraneoplasicas

Vou-me debrucar um pouco mais sobre a neuropatia diabética, aten-
dendo ao melhor conhecimento da sua fisiopatologia. E a causa mais
frequente de neuropatia nos paises desenvolvidos. E uma complicacio
frequente de diabetes mellitus com uma morbilidade significativa e
surge em 75% dos casos com diabetes tipo 2. E responsavel por 75% das
amputacdes nao traumaticas.

A neuropatia diabética engloba um nuimero alargado de pertur-
bacdes que afectam quer o sistema nervoso periférico quer o sistema
autonémico e provoca consideravel impacto na morbilidade. E aceite
que varios mecanismos de accido operam na heterogeneralidade das
sindromas neuroldgicas observadas na clinica.

Diversos processos patol6gicos sio descritos nos nervos periféricos
de doentes com neuropatia diabética; estes incluem: perda axonal,
desmielinizacdo primaria e secunddria, infiltracdo de células imunes,
alteracdes microvasculares.



A clinica das sindromas neuropaticas nos doentes diabéticos inclui
disfuncio de praticamente todos os segmentos somaticos periféricos e
sistema nervoso auténomo. Cada sindroma pode ser distinguido nas
suas vertentes fisiopatoldgicas terapéuticas e prognésticas.

A diabetes pode lesar as fibras pequenas e as fibras maiores ou
ambas. As pequenas, de aparecimento mais precoce, com dor e hipe-
ralgesia, diminui¢do da sensibilidade térmica e tactil. As fibras maiores
podem envolver lesdes sensoriais e/ou motoras.

Opcoes terapéuticas nas polineuropatias

Tratamento de causa e terapéutica antialgica

Terapéutica medicamentosa

Antidepressivos triciclicos Dose inicial Manutencio
Amitriptilina 25-50 mg/dia 75-150 mg/dia
Antiepilépticos
Gabapentina 300 mg/dia 2.400-4.500 mg/dia
Carbamazepina 50 mg/dia 1.200-1.800 mg/dia
Clonazepam 0,5 mg/dia 2 mg/dia
Fenitoina 50 mg/dia 300 mg/dia
Mexiletina 100 mg/dia 600-900 mg/dia
Clonidina 50 png/dia 75 ng/dia
Tramadol 50-100 mg/dia 200-400 mg/dia

Aplicacoes topicas
Capsaicina creme
Anestésico local - lidocaina patch

Lidocaina e.v.
5 mg/kg peso em 30 min (monitorizacdo cardiaca e de TA). Mais
usada nas parestesias persistentes)

Bloqueio simpatico
Bloqueios do ganglio estrelado e do simpatico lombar

Guanitidina e.v.
1,25-30 mg em 20-50 ml de soro fisiolégico (+usado na dor tipo
queimadura)

Neuromodulac¢do
TENS (estimulacdo eléctrica transcutinea)
Estimulacao espinhal



Reabilitacao
Terapéuticas de relaxamento

Acupunctura

Cirdrgicas
Descompressao / neurolise dos nervos
Drezotomias (na dor por desaferenciacdo)

Avulsao dos plexos

A causa mais frequente é a traumatica (acidentes de mota) dos mem-
bros, em especial dos membros superiores.

O mecanismo de accdo da dor ainda ndo é muito claro. No entanto,
a certeza de que ha lesdo ao nivel da entrada das raizes sensitivas na
medula leva a pensar que o mecanismo de accao (fisiopatologia) esta
situado nos cordodes posteriores da medula espinhal.

A historia clinica, ex. neurolégico, EMG, TC e RM vertebro-medular
sao, em geral, suficiente para caracterizar a lesdo. Na avulsdo do plexo
braquial a dor crénica aparece em cerca de 26 a 91% dos doentes. A
intensidade da dor esté relacionada com o nimero de raizes nervosas
envolvidas.

Right Brachial Plexus: Common Arrangement
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Figura 14. Plexo Braquial.



Plexos lombares, sagrados e coccigeo
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Figura 15. Plexo Lombosagrado. Figura 16. Avulsdo do plexo braguial com meningocelo.

A dor pode ser imediata ou passados alguns meses ou mesmo anos.
As queixas mais frequentes nos doentes com avulsiao de plexo braquial
sdo a dor tipo queimadura, em geral na mio e, por vezes, de tipo pa-
roxistico.

As parestesias espontaneas sio frequentes, o membro ou parte do
membro pode estar anestesiado, e alguns doentes nio referem nem
hiperpatia nem alodinia. Muitos doentes com avulsdo do plexo desen-
volveram uma causalgia (CPRS tipo II), com atrofias musculares, alte-
racdo da coloracido e temperatura de pele (provavel indicacdo para
bloqueios do simpético).

O plexo lombo-sagrado, ao contrario do plexo braquial, encontra-se
envolvido por estruturas musculo-esqueléticas na cavidade pélvica, a
frente das ap6fises transversas lombares e a tltima dorsal e por detras
do musculo psoas.

Esta localizacdo protege-o do traumatismo directo, sendo sé vulne-
ravel ao traumatismo se as estruturas 6sseas da bacia foram interrom-
pidas por dupla fractura com deslocamento 6sseo, ou se houver deslo-
cacao da articulacao femuro-acetabular.

O plexo braquial esta mais exposto.

O TC da regido retro-peritoneal tem um papel importante no diag-
néstico.



Quanto a terapéutica, varias abordagens terdo de ser equacionadas:

— Cirtirgica

— Medicamentosa — ndo ha terapéutica especifica. A abordagem
terapéutica sera a da dor neuropatica em geral (pg.).

- TENS

- Bloqueios do simpatico (efectuar sempre bloqueio diagnéstico; se
eficaz, repetir)

— Neuroestimulacio invasiva neurocirtrgica

- Drezotomia - em alguns casos tem sido eficaz por um periodo de
4 meses a 6 anos

- A cordoctomia e a neurectomia em geral nio sio eficazes

- Apoio psiquiatrico/psicolégico

- Fisioterapia

Dor neuropatica nos doentes oncolégicos e com SIDA

Os doentes oncolégicos e com SIDA apresentam simultaneamente sin-
dromas algicas variadas quer neuropaticas quer somaticas, pelo que é
essencial no inicio das queixas termos um diagnéstico correcto para
uma melhor abordagem terapéutica.

As sindromas algicas neuropaticas no doente oncoldgico podem
estar associadas ao envolvimento pelo tumor, as terapéuticas institui-
das e a sindromas paraneoplasicas. Nos casos em que ha envolvimento
pelo tumor, a considerar as cefaleias que surgem por invasdo ou dis-
torcdo das estruturas intracranianas sensiveis a dor.

Temos a dor frontal que aparece nas lesdes supratentoriais. Nas
lesdes da fossa posterior a dor é occipito-cervical. As cefaleias como
sintoma inaugural aparecem em apenas 8 a 12% dos doentes.

Das situacdes clinicas que podem manifestar-se por cefaleias e ne-
vralgias orofaciais (trigémio, glossofaringes), contam-se os tumores
cerebrais primarios, metastases cerebrais, carcinomatose meningea,
tumores com invasdo na base do cranio e metastases 6sseas.

Na carcinomatose meningea (disseminacdo, metastatica no espaco
leptomeningeo), os doentes apresentam sintomas e sinais neurolégicos
multifocais dos nervos cranianos e espinhais.

As cefaleias surgem em 30% dos casos, bifrontal ou cervico-occipi-
tal, associada a sinais de irritacio meningea.

Os tumores que invadem a base do cranio podem ser por extensiao
directa ou por metastizacdo dssea de tumores sistémicos, de maior
frequéncia os da mama, pulmio ou prostata.



Alguns doentes, além das cefaleias, referem apenas disestesia ou
parestesias no territorio de um ou mais nervos cranianos. O tratamento
das cefaleias e das nevralgias orofaciais passam sobretudo pela si-
tuacdo oncolégica ou complicacdo subjacente, e tera terapéutica espe-
cifica. Deve ser complementada com terapéutica medicamentosa, no-
meadamente corticéides, anti-inflamatorios, opidceos, antiepilépticos,
e antidepressivos. Nas plexopatias, nomeadamente na braquial por in-
vasao neoplasica, a dor é o sintoma inicial em 80% dos casos, geralmen-
te localizada ao ombro e com irradiacdo ao braco, ocorrendo pareste-
sias ou disestesias, e posteriormente sintomas motores.

Os meios imagioldgicos mais tteis no diagndstico das plexopatias
sdo a TC e o PET (com is6topos de hidroxiglucose). A plexopatia de
origem neoplasica envolvendo o plexo lombo-sagrado deve-se em 70%
dos casos a compressao por tumores localmente invasivos (prostata,
recto, tumores ginecolégicos), e em que o sintoma inicial é a dor inten-
sa localizada a regido glitea, inguinal, anca e coxa. Pode ocorrer pare-
sia crural progressiva. A terapéutica sera o tratamento da doencga on-
coldgica (radioterapia e quimioterapia e, em casos especificos, cirurgia)
quando é essa a causa da lesdo, quer do plexo braquial quer do plexo
lombo-sagrado. Como terapéuticas adjuvantes temos os anti-inflamato-
rios nao esterdides, opidides, e eventualmente os corticoides.

Os bloqueios paravertebrais ndo sao muito eficazes atendendo a exten-
sao das lesdes. Ha também a salientar as sindromas algicas neuropaticas
relacionadas com as terapéuticas pés-cirurgia (mastectomia, amputacéo do
membro, amputacio do recto, esvaziamento ganglionar cervical, toracoto-
mia, etc.), pds-radioterapia (plexopatias, mielopatias) e da quimioterapia as
polineuropatias. As sindromas algicas paraneoplasicas que nio tém qualquer
relacdo com as terapéuticas aparecem embora raramente em doentes onco-
16gicos. E um sinal de alerta para a pesquisa da doenca neoplsica.

Sindromas algicas neuropaticas em doentes
com SIDA

Segundo K. Portenoy, nos doentes com SIDA hé a considerar: a poli-
neuropatia por VIH/SIDA, que é fundamentalmente sensitiva, e a mie-
lopatia. Em relacao as infec¢des oportunistas temos as poli-radiculopa-
tias multiplas causadas pelos herpes zoster, citomegalovirus e a tabes
dorsal. Quanto as complicacoes por neoplasias ha a referir a compressao
do nervo no sarcoma de Kaposi e as polineuropatias pelo linfoma.

As polineuropatias ocorrem em cerca de 50% dos doentes com
SIDA. Nas poli-radiculopatias o agente causal é, em geral, o citomega-



lovirus. Os doentes podem apresentar quadros de paralisia dos mem-
bros inferiores, lombalgias intensas, alteracdes dos esfincteres, quadros
de meningite linfomatosa, compressio medular ou sindroma de Guillain
Barré. O tratamento antiviral serd a terapéutica de 1* linha.

Estratégias terapéuticas para os doentes oncologicos
e/ou SIDA com dor neuropatica

1. Terapéutica para a doenca de base designadamente cirtirgica, citos-
tatica ou com radioterapia no doente oncoldgico, e terapéutica even-
tualmente cirtirgica e anti-retroviral nos doentes com SIDA.

2. Terapéutica para a dor neuropatica em geral
- Antidepressivos triciclicos
— Anticonvulsionantes (gabapentina, carbamazepina)
Opidides (per os, transdérmico, transmucosa, subcutaneo, e.v.)
Analgésicos topicos
Bloqueios analgésicos e/ou neuroliticos
TENS
Terapéuticas invasivas com opidides i.t. ou intraventriculares
— Cordotomia, drezotomias
Fisioterapia
Apoio psicolégico
— Acupunctura

Comentario final

Como clinica, e do que me foi possivel apreender ao longo dos anos,
na vivéncia e na tentativa de ajuda aos doentes que sofrem de dor
neuropatica, o0 meu optimismo é relativo.

Quero, no entanto, salientar que nesta ultima década as terapéuticas
sdo significativamente mais eficazes. H4 um maior interesse e conver-
géncia entre os clinicos e os cientistas, no sentido dum melhor conhe-
cimento da fisiopatologia e um maior esclarecimento dos mecanismos
de accdo dos medicamentos, fArmacos mais eficazes e com menos
efeitos secundarios no tratamento da dor neuropatica.

Interferindo a dor neuropatica, por vezes dramaticamente na quali-
dade de vida destes doentes, novas estratégias terapéuticas sdo neces-
sarias e urgentes. Temos de pensar que s6 cerca de 50% dos doentes
beneficiam com as terapéuticas actuais.

Do meu ponto de vista, as maiores dificuldades residem na diversi-
ficacdo dos sintomas que estes doentes apresentam, as terapéuticas
serem multimodais e, por consequéncia, a investigacio clinica nesta
area ser relativamente insuficiente.
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