Rev Dor. Sao Paulo, 2016;17(Suppl 1):S67-71

Central neuropathic pain
Dores neuropadticas centrais
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ABSTRACT

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Central pain, classified as neuropathic,
is defined as a painful syndrome caused by injury to central nervous system struc-
tures. This is one of the most complex, intriguing and difficult to treat syndro-
mes. This study aimed at promoting a narrative review including the concept of
central pain, its intercurrent symptoms which are important for the diagnosis,
and different available treatments, indications, results and complications.
CONTENTS: Relevant articles available in Medline, Scielo, Cochrane Library
and Pubmed databases in the last 10 years were selected by means of keywords:
chronic neuropathic pain, central neuropathic pain, central pain.
CONCLUSION: Central painful syndrome is diagnosed by means of neurolo-
gical clinical evaluation. It is often refractory to clinical and neuromodulatory
treatment, its management should be multimodal and allow for rehabilitation.
Keywords: Central neuropathic pain, Central pain, Chronic neuropathic pain.

RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A dor central, classificada como neuropdtica,
¢ definida como uma sindrome dolorosa que decorre da lesao de estruturas no
sistema nervoso central. Trata-se de uma das sindromes dolorosas mais comple-
xas, intrigantes e de dificil tratamento. O objetivo deste estudo foi promover
uma revisdo narrativa que inclui desde o conceito de dor central, seus sintomas
intercorrentes importantes no diagnéstico; e diversos tratamentos disponiveis,
indicagoes, resultados e complicagées.

CONTEUDO: Foi realizada uma selecio de artigos relevantes disponiveis nas
plataformas Medline, Scielo, Biblioteca Cochrane e Pubmed nos dltimos 10
anos, por meio dos descritores: dor crénica neuropdtica, dor neuropdtica central,
dor central.

CONCLUSAO: A sindrome dolorosa central tem seu diagnéstico realizado
por meio do exame clinico neurolégico. E frequentemente refratdria ao trata-
mento clinico ¢ neuromodulatério e, portanto, deve ser multimodal e permitir
a reabilitacio.

Descritores: Dor central, Dor cronica neuropdtica, Dor neuropdtica central.

INTRODUGAO

A dor central (DC), classificada como uma dor neuropdtica (DN) ¢ definida
como uma sindrome dolorosa decorrente de lesio de estrutura do sistema nervo-
so central (SNC)'. Trata-se de uma das sindromes dolorosas mais complexas, in-
trigantes e de dificil tratamento, podendo se originar de qualquer tipo de lesio ao
SNC, tais como, vasculares (isquemia ou hemorragia), acidente vascular cerebral
isquémico ou hemorrigico (AVCI, AVCH), infecciosa (abcesso, encefalite, mie-
lite), desmielinizante esclerose multipla (EM), traumdtica (cérebro ou medula),
ou neopldsica. No entanto, seu surgimento decorre, na maior parte dos casos, de
AVC, EM e lesio na medula®.
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SINAIS E SINTOMAS

O diagnéstico da DC ¢ particularmente desafiador em pacientes com compro-
metimento neurolégico, havendo a necessidade de fazer diagnéstico diferencial
com dores de origem musculoesquelética ou com neuropatias periféricas.

Em geral os descritores atribuidos sio semelhantes ao das neuropatias periféricas.
Sdo comuns as queixas de queimagio, frio doloroso, formigamento, agulhamen-
to, pontada, lancetada, facada, aperto, e sensagio de constrigio. Soma-se ainda
o prurido crénico na regido, que é considerado um equivalente de dor. Ainda,
deve-se levar em conta que alguns desses descritores podem compor quadros de
dor musculoesquelética, nos pacientes com comprometimento neuroldgico pré-
vio. Portanto, a presenca ou auséncia de tais sintomas nao confirma ou afasta o
diagnéstico®. Diferentemente dos sinais e sintomas jd descritos, a presenca de
alodinea (sensagio dolorosa evocada por estimulo nio doloroso), e hiperalgesia
(sensacio exagerada de dor evocada por estimulo doloroso de baixa intensidade),
¢ mais especifica para DN, porém, sua presenca ¢ menos comum em dores de
origem central.

A DN central pode ser descrita ainda como continua ou paroxistica, pode ser
espontinea ou evocada, ou pode se manifestar com uma combinagio destas ca-
racteristicas, o que é mais frequente. Pode ser descrita também como superficial,
profunda ou mista. Geralmente sua intensidade ¢ descrita como de moderada a
intensa, sendo por vezes limitante®. As alteragoes de humor, presentes em 87%
dos pacientes, e os distirbios do sono, presentes em 50%, agregam grande mor-
bidade ao quadro clinico da DC**.

Durante a avaliagio do paciente, deve ser pesquisada a presenca de alteragio da
sensibilidade 4 picada e & temperatura. Uma vez que para o desenvolvimento da
DC ¢ mandatério que haja disfungio do trato espinotalimico (via responsdvel
pela condugio destes estimulos), a auséncia de alteragio destas fungées pratica-
mente exclui o diagnéstico de DC? E importante lembrar que para ser classifi-
cada como central, a dor deve estar contida na drea afetada pela lesio a0 SNC,
no entanto, nio ¢ obrigatério que toda 4rea seja envolvida. E possivel que outras
dreas do corpo apresentem quadro de dor musculoesquelética decorrente da so-
brecarga a que sao submetidos para compensar o membro acometido.

A diferenciacio entre DN de origem periférica e central deve ser feita a partir
de dados da histéria clinica aliada a exame fisico e eventualmente o emprego
de exames complementares, como eletroneuromiografia (ENMG) e ressonancia
nuclear magnética (RNM), direcionado para a topografia da lesao.

A utilizagao de escalas para identificagio de pacientes com DN ¢ ttil, e entre as
mais utilizadas e validadas para o portugués estdao o Questiondrio DN4 e a Escala
de Dor LANNS (Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs)®. H4
de se levar em conta que hd limitagdo nestas escalas, tanto em sua sensibilidade,
quanto em sua especificidade, que variam entre 70 e 80%?.

A dor de origem central tem grande variabilidade no momento do surgimento
dos sintomas, podendo ocorrer desde 0 momento da lesio, assim como pode ha-
ver um hiato temporal de semanas, meses ¢ até mesmo anos”. Isto ¢ especialmente
comum em quadros de AVCI, EM e lesio medular, sendo que a ultima pode
apresentar quadro de dor até cinco anos apés a lesao inicial”.

A tabela 1 apresenta dados do inicio cronoldgico do quadro de dor central.

FISIOPATOLOGIA

Como jé descrito, a lesio da via espinotalimico cortical, que transmite sensa-
¢ao de dor e temperatura, ¢ essencial para o desenvolvimento do quadro clinico
de dor central pés-AVC e pés-lesio espinhal’®. No entanto, a perda sensitiva
decorrente da lesdo dessa via nio ¢ suficiente para produzir a sindrome, o que
¢ notével em pacientes que apresentam alguma forma de lesio no SNC e nao
desenvolvem DC.

Novas evidéncias sugerem que a hipersensibilidade secunddria a desenervagao
de axénios sobreviventes do trato espinotalimico assume papel de gatilho para
o surgimento de dor, especialmente quando esta hipersensibilidade aparece em
axbnios que transmitem sensagao térmica (particularmente de frio)”!". Evidéncia
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Tabela 1. Inicio cronolégico de dor central pds-acidente vascular encefalico. Adaptado?

Tipode AVC No momento do  Dentro de 1 més Dentro de 1-3 Dentro de 4-6 Dentro de 1-6 Dentro de 6-12 Apds 1 ano (%)
AVC (%) (%) meses (%) meses (%) meses (%) meses (%)

Todos os tipos’ NR 62 NR NR 19 19 NR

AVC Talamico® 18 38 15 12 NR 6 11

Infarto talamico lateral® 14 29 43 7 NR 7 NR

AVC = acidente vascular cerebral; NR = N&o registrado.

da importincia destas vias hipersensiveis como geradores de dor pode ser de-
monstrada por meio da reducio da dor abaixo do nivel de lesdo espinhal apés uso
de anestesia subaracndidea'.

Outro mecanismo que se mostra relevante no surgimento da DC p6s-AVC, e pds-
-lesdo espinhal, ¢ a desinibi¢io do tdlamo medial decorrente da lesio do tdlamo
lateral, e consequente destrui¢do de neurdnios Gabaérgicos no nicleo talimico
péstero-lateral ventral. As informagdes sensitivas trazidas pelas vias sobreviventes,
e pelas em recuperagao, podem ser interpretadas no SNC como sensagio doloro-
sa”’. No entanto, enquanto que no pés-AVC esse tdlamo anormal hiper-reativo
pode ser entendido como centro gerador da dor, em lesées espinhais, as alteragoes
talimicas sio decorrentes de sensibilizagao central decorrente da desinibicao das
vias nociceptiva ascendentes sobreviventes ao nivel da lesao medular?.

SINDROMES DOLOROSAS ESPECIFICAS

Dor pés-acidente vascular cerebral

O AVC estd entre as principais causas de mortalidade no mundo. Anualmente,
cerca de 16 milhoes de pessoas sio infligidas por esta doenga, e dessas, até seis
milhoes vao a ébito. No Brasil, sdo registradas em torno de 68 mil mortes por ano
decorrentes do AVC, o que a coloca como principal causa de morte neste pais.
Ainda, a incapacidade fisica e a dor cronica costumam se tornar a realidade de
grande parte dos pacientes sobreviventes'?.

Como o AVC ¢ o tipo mais prevalente de lesio ao SNC (mais frequente que
esclerose multipla ou lesées medulares, por exemplo), por consequéncia, a dor
pds-AVC é a forma mais comum de DC, incidindo em 2 a 8% dos pacientes que
sofrem da doenga’. Esta incidéncia é ainda maior entre pacientes que evolufram
com deficiéncia sensitiva e/ou motora, girando em torno de 18%".

O risco de desenvolver DC ¢ semelhante para AVCI ou AVCH, no entanto a to-
pografia da lesao parece ser de relevincia maior para seu desenvolvimento, com
destaque para a regido talimica’. O infarto taldmico é responsavel por 25 a 33% dos
casos de DC pds-AVC, sendo mais frequente quando envolve o niicleo talamico
postero-ventral”®. Ainda, pacientes entre 58 e 67 anos parecem estar sob maior ris-
co de desenvolver DC do que pacientes mais velhos, e dados sugerem que infartos
ocorridos no lado direito do cérebro tem maior risco de cursar com DC?.

Dor pés-lesaio medular

Esta sindrome ocorre mais frequentemente em pacientes jovens e do género mas-
culino, com média de idade em torno de 38 anos quando da lesio, diferente-
mente da DC pds-AVC". No Brasil, a incidéncia de lesao medular é de 40 casos
novos/ano/milhdo de habitantes (ou seja, cerca de 6 a 8 mil casos novos por
ano), ocorre mais frequentemente em individuos do género masculino (86%),
com idade entre 20 e 40 anos (64%), acometendo mais comumente o segmento
toracolombar (64%), e as causas mais comuns sdo quedas seguidas de acidentes
automobilisticos, depois ferimentos por arma de fogo, mergulho em dguas rasas
e outras agressoes'®!”.

O paciente com lesio medular pode desenvolver dores de diversas origens, tais
como musculoesquelética (espasmos musculares, por exemplo); visceral (bexiga
neurogénica, por exemplo); dores nociceptiva diversas (tlcera de dectbito, por
exemplo); neuropdtica periférica decorrente de lesdo das raizes nervosas origind-
rias no nivel da lesio ou do corno dorsal da medula; e DN que aparece abaixo
do nivel de lesio medular, sendo esta considerada DC?. A compreensio do nivel
da lesao medular ¢ importante para definicao diagndstica, pois para que uma
dor seja considerada de origem central, por defini¢io ela deve acometer regies
abaixo do nivel da lesio medular. Estima-se que até 31% dos pacientes com lesao
medular evoluirao com DC no decorrer de 12 meses do trauma, e outros 31%
desenvolverdo DN na altura da lesao, sendo essa mais comum nos primeiros me-
ses apds a lesio e com maior chance de resolugio ao longo do tempo'®. As dores
de origem neuromuscular, apesar de menos intensas, sio bastante frequentes,
ocorrendo em até 70% dos pacientes, ¢ devem ser consideradas durante o trata-
mento e reabilitacio destes pacientes’.
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Um dado negativo ¢ que as dores relacionadas 2 lesdo medular tendem a ser de
dificil resolugdo, com a minoria dos pacientes evoluindo com melhora do qua-
dro ao longo do tempo. Um estudo demonstrou que apenas 6% dos pacientes
tiveram redugio da dor, enquanto que metade dos pacientes relatou piora das
dores, tanto em intensidade quanto em frequéncia, o que demonstra a gravidade
desta doenga.

Dor relacionada a esclerose multipla (EM)

A EM ¢ uma doenga cronica, progressiva, mais comum em jovens, de etiologia
autoimune, em que placas de desmielinizagio causam disfungio de dreas do cére-
bro e medula. Estima-se que no mundo, 2,5 milhées de pessoas sejam portadoras
de EM. No Brasil, dados da Associagdo Brasileira de Esclerose Mltipla apontam
para uma prevaléncia de 5-20 portadores de EM para cada 100.000 habitantes®.
Existem vdrias formas de EM, no entanto, a forma remitente recorrente ocorre
em até 85% dos casos, e se traduz pelo surgimento subagudo de disfun¢io neu-
rolégica, com melhora progressiva subsequente, e se segue por periodos onde nio
hd deterioragio neuroldgica. Nesses casos, pode haver ainda evolugio para a for-
ma progressiva secunddria, onde a deterioragao neuroldgica ocorre sem distingio
de ataques, podendo ocorrer em até 80% destes pacientes. Ainda, até 10% dos
pacientes abrem o quadro com forma progressiva primdria, e 5% sdo diagnostica-
dos com a forma progressiva recorrente. No entanto, independentemente do tipo
de EM, frequentemente os pacientes acumulam diferentes niveis de disfungio
neurolégica, determinando o cardter progressivo da doenga®. A figura 1 mostra a
prevaléncia da doenga por paises.
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Figura 1. Prevaléncia de esclerose multipla por pais em 2013

Associacao Brasileira de Esclerose Mdltipla (ABEM) (homepage da internet). Atlas em Escle-
rose Multipla em 2013. Acesso em: 01/05/2016. Disponivel em: http://abem.org.br/wpcon-
tent/uploads/2016/02/Atlas_EM_2013_FINAL_ABEM_baixa.pdf

A dor crdnica ¢ bastante prevalente na EM, variando entre 29 e 80%. Sendo
que até 75% dos pacientes referem dor ao longo do més em que o diagnéstico
¢ feito®. Assim como as sindromes dolorosas jé descritas, a dor decorrente da
EM tem origem multifatorial, tais como o imobilismo, a espasticidade tonica
(6 2 19%), e ulceras de decubito. O préprio tratamento da doenca de base
¢ causa de dor, uma vez que o interferon beta precipita crises de mialgia e
dor no local das aplicagoes. A DN periférica ¢é frequente, e em muitos casos,
¢ o sintoma responsével por desencadear a investigagio diagnéstica. A neu-
ralgia do trig¢meo (N'T) tem prevaléncia de até 6% em pacientes com EM,
e destes, 14% tiveram este sintoma como primordial para o diagnéstico. A
NT relacionada & EM, em geral ocorre nos pacientes mais jovens, podendo
ser bilateral (12 a 28%), e dificilmente acomete V1 (ramo oftilmico do tri-
gémeo). Quando NT ocorre bilateralmente, o diagnéstico de EM deve ser
presumido, e pesquisado®?'.

O sinal de Lhermitte tem forte associagao com o diagnéstico de EM, e estd pre-
sente, em algum momento da evolugio da doenga, em até 41% dos casos™. Este
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sintoma consiste de uma sensagio paroxistica de choque ao longo da coluna (e
as vezes dos membros) desencadeada pela flexao do pescogo. Esse decorre de um
episédio agudo, ou subagudo, de desmielinizagio na coluna posterior da medula
cervical, e em geral tem resolugio dentro de algumas semanas. E importante
ressaltar, que como nao hd acometimento do trato espinotaldmico, o sinal de
Lhermitte nio é considerado sintoma de dor central®.

A DC raramente aparece como sintoma inicial, ocorrendo em apenas 1-3% dos
casos. Tem prevaléncia de 12 a 28% durante toda a vida do paciente, se inicia
geralmente apds um ano do inicio dos sintomas neurolégicos na drea acometida
(perda de sensagao de dor e temperatura), e pode ocorrer em vdrios locais simul-
taneamente. Em geral estd associada a formas progressivas, doenga avancada, em
pacientes mais velhos e em pacientes com maior nivel de disfungio?.

TRATAMENTO CONSERVADOR

A DC ¢ de dificil tratamento, e como regra geral, o completo controle da dor é
improvdvel. A dificuldade no controle do sintoma por vezes torna o tratamento
frustrante tanto para o paciente quanto para o médico que o acompanha. Por
esta razdo, as metas de tratamento (como focar no ganho de fungio, ao invés
da intensidade da dor) devem ser claramente discutidas com o paciente desde o
primeiro encontro. Assim, por meio de uma estratégia farmacolégica multimodal
associada a terapias nao farmacoldgicas é possivel obter melhora na qualidade de
vida dos pacientes e adquirir um ganho funcional.

E importante ressaltar que pequena reducio na intensidade de de dor (30%) (2
pontos na escala verbal numérica de 0-10), teve correlagio positiva com relato de
melhora clinica sensivel por parte dos pacientes®. Ou seja, a busca obstinada por
cessar a dor nio ¢ necessdria, e ¢ até desaconselhdvel, pois pode levar o clinico a
elevar as doses de analgésicos a niveis tais, que os efeitos adversos se tornem fator
limitante da qualidade de vida dos pacientes.

Antes de discutir a terapia farmacoldgica, alguns aspectos especificos do paciente
portador de DC devem ser reiterados. Estes pacientes trazem como consequéncia
de suas doengas de base diferentes niveis de comprometimento neurolégico, seja
fisico, comportamental, e/ou de linguagem, portanto, eles podem ter menor tole-
rincia a fdrmacos cujos efeitos adversos incluam tontura, ataxia, confusao mental
ou sedagdo. Ainda, estes pacientes em geral sao submetidos a uma gama variada
de férmacos para tratamento da lesio do SNC, o que os pée em risco relevante
para interagoes farmacoldgicas graves. Adicionalmente, estes pacientes em geral
tém quadros de depresso e ansiedade que devem ser levados em consideragao no
planejamento do tratamento.

De maneira geral, a terapia farmacoldgica para DC inclui as mesmas classes de
férmacos utilizados para o tratamento de DN, tais como anticonvulsivantes, anti-
depressivos triciclicos, antidepressivos duais, e eventualmente, opioides. A tabela
2 resume as evidéncias referentes ao tratamento farmacoldgico para dor central.
Algumas vezes é necessdrio langar mao de um analgésico potente como adju-
vante no tratamento, especialmente se outras causas de dor, como as musculo-
esqueléticas, estiverem corroborando para o quadro clinico. Neste cendrio, um
opioide possivel seria a metadona, que possui suas caracteristicas farmacoldgicas
(bloqueio NMDA e inibicdo da recaptagio de noradrenalina e serotonina) que a
tornam mais adequada para estes casos***. Os canabindides se mostraram parti-
cularmente efetivos nos pacientes com EM, tanto no tratamento de dor quanto
de espasticidade®?.

Além da terapia farmacoldgica, é de suma importincia o inicio precoce de reabili-
tagdo fisica associada a fisioterapia analgésica. Medidas nio farmacolégicas como
terapia com espelho e terapia com imersao em realidade virtual sao recomendadas
para pacientes com dor pés-AVC e decorrente de EM, e a estimulagao trans-
craniana em pacientes com dor pos-lesio medular sio exemplos de abordagens
indicadas como adjuvantes no tratamento®.
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TRATAMENTO CIRURGICO DAS DORES NEUROPATICAS CEN-
TRAIS

O desenvolvimento de firmacos com maior poténcia, seletividade, farmacociné-
tica e farmacodinimica mais apropriada, tornaram as indica¢oes de procedimen-
tos cirtirgicos para controle da dor naturalmente menos frequentes. Os proce-
dimentos cirtrgicos, no entanto, continuam tteis em um ndimero considerdvel
pacientes com dores refratdrias & farmacoterapia, ou mesmo pelos efeitos adversos
que inviabilizam seu uso.

Os procedimentos ablativos visam a interromper as vias da dor por lesdo seletiva
de estruturas desde os nervos periféricos, raizes e ginglios nervosos, cordoes me-
dulares e vias ascendentes e estruturas do encéfalo como niicleos do tilamo ou
mesencéfalo. A lesio de estruturas do sistema limbico também atua na diminui-
¢do dos componentes cognitivos e emocionais associados a dor, que causam sofri-
mento ao individuo. A seguir alguns procedimentos mais comumente utilizados.

DREZotomia ou lesao do trato de Lissauer/Corno Posterior da Medula Es-
pinhal (CPME)

Consiste na lise, por radiofrequéncia, do trato de Lissauer e da substancia cin-
zenta do corno posterior da medula espinhal, onde hd hiperatividade neuronal
em casos de dor por desaferentagio ou espasticidade. E realizada para o trata-
mento da dor no membro fantasma, da dor resultante de neuropatias plexulares
actinicas, oncoldgicas e traumdticas, neuralgia pds-herpética, dor mielopdtica e
por lesio da cauda equina e da espasticidade, dor por avulsio de raizes nervosas,
DN ou por nocicepgio, oligocircunscrita por desaferentagio. Esse procedimento
reduz a hiperatividade das vias nociceptivas dos tratos ascendentes da medula
espinhal porque inativa neur6nios hiperativos das laminas I, IL, III, IV, V e VI do
CPME e o trato de Lissauer que estao envolvidos nos mecanismos de facilitagio e
de inibigio da atividade dos neurdnios do CPME, assim como as vias ascendentes
que trafegam pelo quadrante péstero-lateral da medula espinhal. Isso permite
modificar o balanco entre as vias excitatérias e inibitdrias dos circuitos neuronais
segmentares desaferentados®.

A lesao do trato de Lissauer e do CPME ¢ mais eficaz e segura quando indicada
no tratamento de pacientes com 4reas de desaferentagio extensas, como em casos
de avulsio de raizes do plexo braquial, neuropatia plexular actinica, dor segmen-
tar em pacientes paraplégicos com mielopatia ou com lesio de cauda equina e
cone medular®.

Mesencefalotomia

Este procedimento visa a interrup¢ao das vias espinorreticulo-talimicas que es-
tdo envolvidas na manutengio da sensagio desagraddvel nos pacientes com DN.
Spiegel e Wycis® foram os primeiros a realizar a mesencefalotomia para o trata-
mento da DC. H4 melhora prolongada em 77,8% dos pacientes com DN que se
submetem a mesencefalotomia ou talamotomia basal durante periodos de tempo
que variam de 2 meses a 8 anos.

A mesencefalotomia alivia inicialmente ou parcialmente a DC encefilica de 65%
dos pacientes. Em longo prazo, h4 alivio de 20 a 66,7% dos casos e melhora de
30%. A mortalidade é de 7,4%. Os melhores resultados sio obtidos quando as
lesoes sio realizadas no plano da comissura posterior, onde com grande frequén-
cia, gera alteragbes oculomotoras, contrastando com as lesées realizadas no plano
do coliculo superior onde estas complicagoes ocorrem em 23 a 54% dos casos.
Tasker® observou alivio da dor em 50% de seus 10 casos com DC submetido a
tratotomia mesencefdlica. Em nove casos, ocorreu melhora tempordria. Nenhum
apresentou complicagoes sérias. Outros ndo notaram eficdcia de tal método. Shie-
ff e Nashold®* concluiram que a DC da sindrome talAmica, sindrome bulbar
lateral, disestesia pés-cordotomia, dor fantasma por arrancamento das raizes do

Tabela 2. Resumo das evidéncias cientificas para terapia farmacolégica para os tipos mais comuns de dor central. Adaptado?

Farmacos Dose (min-max) Dose efetiva (média) Dor Pés-AVC Dor pés-lesdo medular Dor decorrente da EM
Gabapentina 300-3600mg/d 1800mg/d ? Dados conflitantes ?
Pregabalina 150 - 600mg/d 450mg/d Dados conflitantes ++ ?
Lamotrigina 25-400mg/d 200-400mg/d + + ?
Amitriptilina 25-150mg/d 75mg/d + Dados conflitantes ?
Duloxetina 30-120mg/d 60mg/d ? ? ?
Canabindides - - ? ? ++

? = Sem ensaios clinicos randomizados; + = ensaios clinicos favoraveis; ++ = multiplos ensaios clinicos favoraveis; AVC = acidente vascular cerebral; EM = esclerose muiltipla.
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plexo braquial e a neuralgia pés-herpética, podem ser aliviadas em 50% dos casos
com a mesencefalotomia estereotdtica.

As complicagbes mais comuns da mesencefalotomia sio a sonoléncia e a dissi-
nergia da motricidade ocular, geralmente temporarios. A complicac¢io que pode
se apresentar de forma permanente, em 30% dos pacientes, é a paresia do olhar
conjugado para cima.

Talamotomia

Este procedimento consiste na lesdo das unidades espinotalimicas e paleoespi-
notalimicas por meio da lesio dos nticleos talimicos inespecificos. Estd indicada
nos casos de dor por nocicepgao e por desaferentagio em amplas regioes do orga-
nismo, especialmente quando localizada no segmento cranio-cervical e braquial
e em pacientes em que hd contraindicagbes para a realiza¢iao de cordotomias®.
No passado, a talamotomia do nicleo dorso-mediano e nicleos anteriores do
tdlamo foram amplamente utilizados por vdrios autores com a finalidade de mo-
dificar as anormalidades emocionais associadas 4 dor. Entretanto, devido as com-
plicagoes, especialmente da esfera mental, esta técnica foi abandonada®.

As les6es devem ser amplas e localizadas no niicleo centro-mediano, parafascicu-
lar, limitans e ntcleos intralaminares do tdlamo (nticleos talimicos inespecificos)
envolvidos manutengio da dor. Portanto, as lesoes devem envolver as vias e as
unidades paleoespinotaldmicas®.

A talamotomia alivia temporariamente a DN (neuropatias periféricas, mielopa-
tias e encefalopatias) em 40 a 70% dos casos e a dor causada por cincer em 90%.
Os resultados, entretanto, frequentemente sdo insatisfatérios em longo prazo.
Quando as lesoes sio pequenas, hd melhora em menos de 30% dos casos. Os
melhores resultados parecem ser observados em casos de lesoes bilaterais®.

Estimulagio do cértex motor

A estimulagio do cértex motor (ECM) tem se mostrado promissora em particular
no tratamento da DN trigeminal e sindromes de DC p6s-AVC, como sindrome
de dor talAmica, avulsio de plexo braquial entre outras. Desde os primeiros ex-
perimentos, a estimulagio do cértex motor produziu melhores resultados do que
a estimulagio do cértex sensitivo. Vdrias casuisticas sequéncias mostraram bons
resultados do ECM no tratamento de sindromes dolorosas intratdveis, incluindo
p6s-AVC, dor do membro fantasma, dor de lesao medular, neuralgia pés-herpética
e DN dos membros na face. A maioria dos estudos envolvendo ECM foca seu uso
em p6s-AVC e neuropatia trigeminal, para os quais existem poucos tratamentos
eficazes. A dor pés-AVC responde bem a ECM, pois cerca de dois tergos dos pa-
cientes que alcangaram alivio satisfatério. Os resultados de ECM no tratamento de
dor neuropdtica trigeminal sio muito interessantes, pois mostraram que 75 a 100%
de pacientes alcancaram bom a excelente alivio da dor*.

Embora a maioria dos estudos nio relatasse eventos adversos apds estimulagio
do cértex motor, algumas complicagdes complicagoes foram descritas dentre elas
hemorragias intracranianas, infecgdo e déficits neuroldgicos permanentes. A in-
dugao de crises convulsivas também foi relatada dependendo da intensidade e
frequéncia da estimulagio que favorecem tais eventos quando se aproximam do
limiar motor. No entanto, nio hd em geral progressao ou desenvolvimento de
epilepsia®®.

Naio h4, até 0 momento, estudos prospectivos que demonstrem conclusoes de-
finitivas sobre a eficdcia geral e especifica da ECM. H4 opinides divergentes na
literatura relativa A técnica cirtirgica, programagao de parimetros de estimulacio
e selecdo dos pacientes. No entanto, ECM parece ser um procedimento neuro-
modulatério relativamente seguro e eficaz para pacientes selecionados®.

Estimulagio cerebral profunda (ECP)

Na década de 1970 outros autores (Mazars, 1973) relataram a primeira expe-
riéncia do uso de estimulagio cronica nos nucleos sensoriais do tdlamo para o
tratamento de DN Outros autores relataram sucesso em longo prazo com a
estimulagio talimica somestésica e mais tarde o alvo utilizado foi substincia cin-
zenta periaquedutal (PAG) e periventricular (PVG) do III ventriculo®.

Na literatura recente, uma meta-andlise foi realizada para determinar a eficdcia
da ECP para o tratamento da dor cronica. Os artigos analisados demonstravam
resultados em longo prazo somando um total de 1.114 pacientes. Dos pacientes,
561 (50%) apresentaram alivio da dor em longo prazo com ECP. As taxas de bons
resultados em longo prazo variaram entre 19 € 79%, demonstrando uma perda de
eficicia em longo prazo. Um total de 711 pacientes apresentava DN, dos quais
296 (42%) tiveram alivio mantido em longo prazo. Dos 443 pacientes com dor
nociceptiva, 272 (61%) contaram com sucesso a longo prazo®.

Entre as complicagoes da estimulagio cerebral profunda, a hemorragia intracra-
niana é a complicagdo mais significativa e potencialmente grave. Pode ocorrer no
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momento da inser¢do ou remogio do eletrédio. A incidéncia de hemorragia varia
entre 1,9 e 4,1%. Déficits neurolégicos permanentes ocorreram em 14 dos 649
pacientes registrados, com a incidéncia de tais complicagoes variando de 2,0 para
3,4%. Mortalidade relacionada a este procedimento ¢é rara desde 0 a 1,6%. A
incidéncia de complicagoes infecciosas de ECP varia entre 3,3 e 13,3%%.

A ECP demonstrou seus melhores resultados no tratamento de cefaleia em salva
e sindromes nociceptivas, tais como dor lombar cronica; enquanto sindromes de
dor central encefdlica p6s-AVC, neuralgia p6s-herpética e dor mielopdtica ndo res-
ponderam bem a ECP. ECP apenas deve ser considerada apds haver falha de trata-
mentos conservadores, incluindo métodos de neuroestimula¢ao menos invasivos®.

Infusao de farmacos analgésicos por via subaracnéidea

Nesta tltima década esta tendéncia teve parcial reversio com o uso de sistemas
implantdveis para liberagio de firmacos analgésicos (em geral opioides) no SNC
(intraventricular, cisternal e subaracnéideo lombar), associadamente as dificulda-
des da formagio de profissionais habilitados em estereotaxia.

As bombas possuem um reservatério de firmacos que conferem varidvel autono-
mia aos pacientes, dependendo da dose e de seu uso. Podem ser acionadas por
meio de pressio permanente da expansio de gases, ¢ por bombeamento eletréni-
co computadorizado e telemetricamente comandado. Podem liberar os firmacos
no espago subaracnéideo, cisternal e intraventricular. A liberagio subaracnéidea
¢ a mais eficaz, pois a dose necessdria para o controle da dor é a menor possivel e
com isso em geral ndo hd firmaco na circulagio sistémica®.

Os resultados foram excelentes em 50% dos casos de DN central e bons nos
demais, durante perfodo de seguimento com duragio média de 21 meses; os
efeitos adversos foram raros e nao houve infecgio ou problemas operacionais
com o sistema implantado. Em nosso meio, os resultados tém sido reportados
como satisfatérios em diversos tipos de DN refratdria a firmaco oral reafirmando
o método para o tratamento de sindromes dolorosas de dificil controle clinico
e mesmo cirdrgico®”*®. No entanto existem efeitos adversos desde aqueles rela-
cionados diretamente aos efeitos do firmaco em receptores centrais como efeito
no eixo hipotdlamo hipéfise com alteragées hormonais e do metabolismo ésseo.

CONCLUSAO

A DC ¢ bastante frequente em pacientes que sofreram algum tipo de lesao no
SNC, no entanto ¢é de dificil diagnéstico, e seu tratamento é desafiador. E ne-
cessdrio encontrar o equilibrio entre a melhor analgesia possivel ¢ a manuten¢ao
da capacidade cognitiva e funcional desejdvel, proporcionando boa qualidade de
vida a despeito das limitagées impostas pela disfungao neuroldgica.
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