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Compreender a Dor Neuropatica Cronica — Reviséo Bllografica
Resumo
Introducéo: A dor neuropatica € conhecida como uma das conddd@esosas cronicas
mais dificeis de reconhecer e tratar, constituimshodesafio significativo para os clinicos.
Pacientes com dor neuropatica usualmente comunizanseus sintomas ao meédico
assistente, sendo acompanhados nos Cuidados de $aidarios, ndo necessitando
obrigatoriamente de referenciacdo aos CuidadosaddeSSecundarios. E frequentemente
sub-diagnosticada e sub-tratada a este nivel. Assima abordagem simultaneamente
sintética e abrangente dara ao clinico geral e amepte uma maior probabilidade de
sucesso.
Objectivo: Apresentar uma revisao actualizada e sistematigallee a dor neuropatica,
destacando as principais caracteristicas clingssceadas e o tratamento de primeira linha,
numa perspectiva direccionada para os especiatistdedicina Geral e Familiar.
Métodos: A revisdo bibliografica baseia-se na pesquisartigoa publicados na base de
dados PubMed desde 2003, na consulta de publicag@egvista DOR e no site da
Direc¢do-Geral de Saude.
Corpo da revisédo: Aborda-se a definicdo actual de dor neuropaticsgeloenquadramento
epidemioldgico e os aspectos etiologicos e fismpgtcos mais importantes. Esboca-se
uma proposta de abordagem diagnostica e terapélatidar neuropética, salientando-se
o papel do especialista de Medicina Geral e Famili@a seguimento destes doentes.
Finalmente enunciam-se os critérios de referenciagara os Cuidados de Saude
Secundarios.
Concluséo: A crescente identificacdo e etiologia diversifigath dor neuropatica tornam-
na cada vez mais frequente ao nivel dos CuidadoSailele Primérios. Portanto, é
imprescindivel a permanente actualizacdo em relag®o sucessivos desenvolvimentos
referentes aos mecanismos fisiopatoldgicos envadvi@ abordagem diagnostica e

terapéutica.

Palavras-Chave: dor neuropética; etiologia; fisiopatologia; diagti¢o; tratamento;

referenciacao.



Understanding Chronic Neuropathic Pain - Review
Abstract
Introduction: Neuropathic pain is widely known as one of the ntiiicult to recognize
and treat, and presents a significant challengelioicians. Patients with neuropathic pain
often report symptoms to their family physiciantire first hand and are subsequently
managed in Primary Care setting. It is often urdlagnosed and sub-optimally managed.
Therefore, a synthetic and comprehensive approathofter a bigger probability of
success to the clinicians and patients.
Objectives: To conduct an updated and systematic review onopetfic pain, with a
special emphasis on the main clinical charactedssind first line treatment, in Primary
Care setting.
Methods: Literature review based on a PubMed search inctudmicles published since
2003, publications on DOR magazine and on the Dir@eSeral de Salude website.
Results overview:Definition of neuropathic pain, its epidemiologi¢eamework and more
relevant etiological and pathophysiological aspeats discussed. A diagnostic and
therapeutic approach is suggested, and the roléheffamily physician in terms of
following up these patients is of great importanémally, referral criteria for secondary
care services are enunciated.
Conclusions: Neuropathic pain is becoming a more and more commmdition in
Primary Care because of its increasing diagnosisdarerse etiology. Therefore, constant
updating on pathophysiological mechanisms, diagn@std therapeutic developments is
therefore absolutely necessary.

Key-words: Neuropathic pain; etiology; pathophysiology; diagisptreatment; referral.



Introducéo

A Dor Neuropatica (DN) é amplamente conhecida coma dlias condicbes dolorosas
cronicas mais dificeis de reconhecer e tratar, ttamglo um desafio significativo para
clinicos gerais e especialistas da dbr? E particularmente problemética pela sua
severidade, etiologia heterogénea, cronicidade sistéacia as terapias analgésicas
convencionais> 4 O tratamento com analgésicos ndo-convencionai® @oti-epilépticos
ou antidepressivos pode ser eficaz nesta situdc&oimpacto pessoal da DN é vivido
intensamente por estes pacientes que a classifiedevastadora” e “exaustiva’pois ha
interferéncia na qualidade de vida, humor, actiédada vida diaria e capacidade de
trabalho. ® Esta condicdo também acarreta graves consequéac@sdmicas, sendo
descrito que estas pessoas utilizam cerca de #2ssvmais 0s servicos de saude,
comparativamente com os controlds> ’ Pacientes com DN usualmente comunicam 0s
seus sintomas ao médico assistente, sendo acongieanhas cuidados primarios e nao
necessitando obrigatoriamente de referenciacdeuidados secundéarios.® Contudo, foi
sugerido que a DN é frequentemente subdiagnosteadtratada ao nivel dos cuidados
primarios, por exemplo, por ndo proporcionar oam@nto apropriade’ Assim, uma
abordagem simultaneamente sintética e abrangebte aoDN dard ao clinico geral e ao

paciente uma maior probabilidade de sucésso.



Métodos

Procedeu-se a pesquisa bibliografica de artigosit@scem Inglés, na base de dados
PubMed, publicados a partir de 2003, através dadotdo das seguintes palavras-chave:
neuropathic pain, diagnosis treatment algorithmtendo sido também sondados artigos
relacionados com os artigos seleccionados. Recsgeigualmentea consulta dos
questionarios sobre DN crénicagipDETECT” ° e “DN4". '° Acedeu-se ainda ao site da

Direccéo-Geral de Salde para pesquisar informaetsi/as & DN em Portugdt



Corpo da revisédo

Definicao

A definicdo actual de DN, proposta pétdernational Association for the Study of Pain
(IASP) é a dor iniciada ou causada por uma lesdo owrdidd primaria do sistema
nervoso.'? Esta definicdo tem sido Gtil para diferenciar a 8&outros tipos de dor, mas
carece de especificidade diagnéstica e de preaiséddmica’ pelo que ha que distinguir
a DN da dor: 1) secundéaria a neuroplasticidade igiersa nociceptivo resultante da
estimulacdo nociceptiva exacerbada; e 2) muscujoedstica e outros tipos de dor que
aumentam indirectamente no curso dos distirbiogottmicos. ** ' Logo, torna-se
necessaria a revisdo da definicio de DNTreede et alpropdem a substituicdo da
definicdo dalASP por “dor que surge como consequéncia directa sBoleu doenca que
afecta o sistema somatossensorial”. Tais altergu@sndem evidenciar a ideia de que, na
DN, existe uma actividade somatossensorial aberguret supera a plasticidade normal do
sistema nociceptivo intactd® *°

A lesdo do sistema nervoso resulta em alteracdesofuais que podem localizar-se em
qualquer nivel do eixo nervoso desde o nervo pariféo cérebra-’ Sempre que possivel,
a DN deverd ser classificada em central ou pecdgericonsoante a localizacdo da
lesdo/disfuncao, pois apresentam manifestacOesadie patofisiologia distintas (Quadro
). ¥* '8 A DN pode ainda classificar-se, consoante a dotagé “aguda” ou “crénica”;
esta, mais frequente, € a dor que persiste paraddéperiodo normal de cicatrizacdo ou

por mais de trés mesée&.*

Epidemiologia

Embora a prevaléncia exacta da DN seja desconhestima-se que seja superior a 5 %
na populacdo geralt ® ?* *Espera-se que a incidéncia da DN aumente no futuro
secundariamente ao aumento da prevaléncia de dopragnas e benignas na populacéo
cada vez mais envelhecida assim como ao avancmtamento de doenca oncoldgica e,
consequentemente, ao maior nimero de sobrevival#ssas patologiash & #
Adicionalmente, admite-se que um componente de fi&jaepresente em mais de 35% de
todos os sindromes doloros8s?® O estudade Torrance et alrefere que a DN crénica é

mais prevalente em casos de idade avancada, sexurfe, baixo grau de escolaridade e



incapacidade para o trabalho relacionada com dpsagaindo o padrdo comum a todos os
tipos de dor crénic&® No entanto, a DN exibe maior intensidade, duranéés longa e

maior necessidade de cuidados de saude relativamenttros tipos de dor créniéa 2

Etiologia

O Quadro 1 lista os sindromes de DN mais comungtjnduindo-os consoante a sua
origem. Os sindromes periféricos sdo mais prevesehimas supde-se que mecanismos
centrais e periféricos contribuam mutuamente pgrarsisténcia da dor na maioria destas
situacdes® & 24

O tipo de lesdo nervosa que provoca DN esta askpeaialiversas etiologias, incluindo
infeccdes, traumatismos, distirbios metabdlicosjmimperapia, cirurgia, radiagao,

1.8 Contudo, é de

neurotoxinas, compressao nervosa, inflamacdo éragfio tumora
salientar que nem todos os pacientes com estagakda base irdo manifestar DN nem ha
forma de predizer quais 0s pacientes que a desaméiol

Como referido anteriormente, é essencial distinguDN da dor crénica nociceptive,
pois a DN, sendo resistente aos analgésicos coovers requer um tratamento
especifico. Contudo, muitos sindromes de dor cednapresentam componentes
neuropatico e nociceptivo e uma clara categorizagio sempre é facil. Os exemplos
classicos sdo as lombalgias e as dores relaciocadasumores® Dai se sugerir que a DN
ndo é necessariamente um fendmeno dicotomico s Earresponder a um espectro
onde a dor crénica pode ser “mais ou menos neucapatsendo mais apropriada a

identificacdo de uma dor predominantemente neuiczpat

Mecanismos fisiopatoldgicos

N&o obstante as varias etiologias e lesdes relagamcom a DN, muitas dessas condi¢cdes
partilham quadros clinicos comuns, colocando ateggdde que a DN possa ser explicada
por mecanismos semelhantes em mudltiplas situacbestricamente, a capacidade de
identificar o(s) mecanismo(s) fisiopatolégico(s)bjsicente(s) a dor de cada paciente,
podera permitir ao clinico prescrever um trataméatmacoldgico especificd.® 2>?'De
salientar que pacientes com a mesma doenca podeseafar mecanismos distintos, que

se reflectem nos padrdes diferentes de manifestég@imr. A DN pode incluir um grupo



heterogéneo de pacientes que por diferirem nesseanismos terdo diferentes respostas a
mesma terapéutica e progndsticos discrepafite's: /2

De uma forma simplista poder-se-a afirmar que audio neuronal envolvido no
processamento da dor consiste num equilibrio cowmpbntre as vias sinalizadoras e
moduladoras desse estimulo, que conectam o sistermaso periférico (SNP) e o sistema
nervoso central (SNCJ° A transmissédo do estimulo nociceptivo, a partitabal de leséo
tecidular, constitui uma resposta biolégica impugague visa proteger o organismo de
lesdo adicional. A transducdo da dor envolve acgétede estimulos nocivos mecanicos,
inflamatérios e térmicos nos nociceptores perit&rie@ a sua conversdao num impulso
eléctrico. Estes impulsos sdo posteriormente traitkrs para o corno dorsal da medula
espinal, através de fibras A& fibras C. Existem, assim, duas vias distintagalesmissao

do estimulo nociceptivo: as fibrasd Afinamente mielinizadas, que transmitem esses
estimulos a maior velocidade, utilizandglatamatocomo neurotransmissor; e as fibras C,
ndo mielinizadas, que conduzem os estimulos maisrente, havendo libertacdo de
substancia P Em seguida, neuronios da medula espinal projestampara o talamo
somatossensorial (nucleos ventral posterolatevah&al posteromedial) e medial, além de
enviarem informacdo para nucleos do tronco cerefimatleos pontinos, substancia
cinzenta peri-aqueductal e formacado reticular). Morimacao relativa a localizagéo,
gualidade e intensidade da dor converge do talamatssensorial para o cortex sensitivo
primario. Projeccdes do tdlamo medial e dos nuatkEosronco cerebral sdo responsaveis
pela activacdo limbica e autondmica. A chegadanftmmacdo ao cértex torna o impulso
nociceptivo perceptivef. Por sua vez, o cértex activa vias de controloatadéscendentes
com libertacdo de variadas substancias neuromamhalsdhoradrenaling serotonina
opididese acido y-aminobutirico (GABA)), que desencadeiam uma cascata complexa de
interaccBes que culmina na inibicdo (parcial /lyala transmisséo excitatdria gerada nos
nociceptores. De referir que hd uma outra class$ibides aferentes, By muito mielinizadas

que normalmente ndo conduzem estimulos nociceptivas estimulos mecanicds.
Contrastando com a dor aguda, a dor cronica n&o geaiquer fungdo bioldgica. E

considerada um estado de ma adaptacdo provocadit@@coes funcionais e estruturais

das vias sensitivas periféricas e centrais condozia evidentes transformacfes no
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processamento da dor, ou seja, perde-se a con@ugstimulo-resposta, desencadeando
dor persistente?® 3

Mecanismos centrais e periféricos tém sido propopéra esta modificacddApos leséo

do nervo periférico verifica-se uma série de ev@ntesultantes de processos reparadores
do tecido neural, que alteram sobremodo a condug@msa:

1. Macrofagos activados e ceélulas de Schwann miatet mediadores inflamatorios,
citocinas interleucinas, factor de necrose tumoral, interferdo — y, factor de
transformacéop) e factores de crescimento para a regeneracamszerO factor de
crescimento nervosaumenta a sintese de neuropeptideos, cuhstancia Pe peptideo
relacionado com o gene da calcitonina (CGRRas terminagbes nervosas centrais e
periféricas.?? 2" 3% 33Este ambiente desencadeia um estado de hipetsldide nos
nociceptores aferentes primariosensibilizacéo periféricg*

2. Os receptores nociceptivos das fibras C passaesponder a estimulos mecanicos e
térmicos, normalmente inGcuos, ou a ter actividesj@ntanea. Esta também pode ocorrer
nas fibras & e A5. Observa-se modificagdo da permeabilidade das meerab neuronais,
assim como aumento do nimero e actividade dos cateiN4 e C&" na zona de
regeneracdo e nos ganglios sensitivos. A elevadsidigle de canais de Narovoca
descarga neuronal exacerbada e ectdpica. As célidaSchwann, que controlam a
expressao e distribuicdo destes canais no ax@fiens desaferenciacdo com mudanca na
producdo de mielina e factores de crescimentogiatio neurénios lesados e neurdnios
intactos vizinhos. Assim, as fibras degeneradagsw@omas recém-formados provocam
despolariza¢gdes nas células vizinhas induzindda®éam cruzada que envolve fibras @, A

e A3, condicionando propriedades sensoriais alterddis.

3. Nos ganglios da raiz dorsal ha supra-expressamudais de Gavoltagem-dependentes
(nomeadamente da subunidad-3). A entrada de calcio nos nervos afectados aeaaret
libertacéo desubstancia Fe glutamatg facilitando a transmisséo do estimulo nocicepfivo
Por outro lado, os neurdnios centrais inervadosospealociceptores afectados sao
submetidos a alteraces funcionais dramaticaensibilizacdo centraf* Estas incluem
desorganizacdo sinaptica, ampliacdo da distribugsfmacial das terminacdes aferentes
intactas nos locais da leséo (pelo desenvolvimgataovas terminacdes, principalmente de

tipo AB) das quais resulta um aumento dos campos recspivapnducdo de estimulos
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indcuos.?’ Ocorre também reducdo da expressdo de receptpiéisles no axonio e
ganglio sensitivo, supra-expressao de receptoresuldstancia Pe CGRP, aumento da
actividade daylutamatonos receptores dd — metil — D — aspartattNMDA), reducéo do
GABA e dos seus receptores e elevacdo dé" @#racelular com a promocdo de
mecanismos sensibilizadoré€) fenémeno de somac&o temporal pode ser expligaldo
aumento progressivo da descarga nos neurénioseptigias do corno dorsal em resposta a
estimulacao repetidavind-up. %

A DN central é atribuida essencialmente a hiperdetile neuronal segmentar e a
modificacdo do padrdo de chegada dos estimulostigesasao talamo. Sugere-se que
surjam alteracfes na regido ventral posterior damid, com aumento da actividade
neuronal, envolvendo acc¢des excitatorias mediadde g@spartato e glutamato nos
receptoresNMDA. Fisiopatologicamente, esta regido € a estrutora disfuncdo mais
importante, mesmo nas lesdes extratalamfas.

4. Supbe-se que haja uma hipoactivacdo das vidisoi@s descendentes, desimpedindo a
transmissdo do estimulo nociceptivo, o que ter&dgrainfluéncia na génese da DN,
periférica ou centraf’

5. O sistema nervoso simpatico (SNS) também paezeecer influéncias ao nivel da
transmissdo desse estimulo. Assim, a dor mantitta PHS pode ser explicada pelo
desenvolvimento de neurdnios simpaticos no gamglicaiz dorsal dos neurénios lesados e

do crescimento de fibras simpaticas pés-lesdoadame®

Um componente genético provavelmente contribui pardiversos fenotipos de individuos
com lesdes semelhantés.

Apesar dos recentes avancos, a compreensdo acescenetanismos da DN ainda é
limitada e os critérios necessarios para tradugirsimtomas clinicos em mecanismos

fisiopatolégicos distintos permanecem ambig@og® 3% 3

Dos mecanismos a sintomatologia

As manifestacdes clinicas dos eventos que ocorfds Besdo nervosa nao sao muito
claras, mas provavelmente incluem dor prolongadxagerada, diferentes tipos de dor

evocada e propagacao extraterritorial da dor paasando lesadas.
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Contudo, clinicamente é problematico extrapolaranesnos a partir dos sintomas porque:
a) um mecanismo pode originar diferentes sintonmasss e, da mesma maneira, um
sintoma/sinal pode ser causado por varios mecasismp a propria dor altera o
processamento da informacdo somatossensorial; Bacyma sequéncia temporal e
anatomica dos eventos geradores da DN e a patqiagidria pode despoletar uma série
de eventos secundarids.

A estratégia terapéutica delineada para cada pacien depender dos sintomas de DN
presentes e, tendo cada um deles mecanismos fddidgiaos inerentes, podendo ser
estabelecidas diferentes possibilidades de trat@améiversos tipos de resposta estao
presentes em pacientes com DN, verificando-se uabiente variadas associacdes
(Quadro I1). Nenhum sintoma ou sinal é patognonmmrifcLogo, é de extrema importancia
reconhecer na histéria da dor estes sintomas deftatiiente e evitar o tratamento tendo em
atencdo apenas o diagndstico da causa dé EfnN*

J& que uma lesao / disfuncdo do sistema nervoso grétrequisito para a DN, a maioria
dos pacientes apresenta sintomas sensoriais negativpositivos ou ambos. Os sintomas
sensoriais negativos consistem na reducdo da senssg toque, dor, temperatura e
propriocepcdo ou ha anestesia completa. Estesmsstgdo muitas vezes descritos como
desagradaveis e incomodativos mas ndo sdo dolopesas ** A degenerescéncia de um
sistema de fibras particular pode estar na origestadrestricdo sensorial. Os sintomas
sensoriais positivos, ao contrario dos negativae, gassiveis de tratamento especifico.
Adjectivos como “queimadura”, “choques-eléctricossensacdo de frio doloroso”,
“picadas”, “formigueiros” e “comichdo” sédo utilizasl com maior frequéncia por pacientes
com DN para qualificar a sua dor comparativamenta aqueles com dor nociceptiva.
.38 Uma distingcdo importante devera ser feita entreedpontanea e dor evocada por
estimulo pois podem ser determinados por mecanisubgcentes diferentes. A dor
espontanea surge na auséncia de estimulo e podentgrua ou intermitente (até mesmo
paroxistica). A qualidade da dor pode variar contempo ou diferentes qualidades
(queimadura, vibracdo, dorméncia) podem coexistr mesmo pacientel® A dor
espontanea continua esta sempre ou quase sempeatpreembora tipicamente varie em
intensidade? '® A fisiopatologia provavel deste fenémeno basejapse um lado, na

sensibilizagdo periférica e, por outro, na exisgme potenciais ectdpicos espontaneos
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(por lesdo das fibras C) assim como pela perdabdtraio inibitorio descendente. Ja a dor
intermitente é episodica e de duracdo relativamentta. Surge frequentemente por
paroxismos e é descrita como “perfurante”, “em g¢gfaou “semelhante a choques-
eléctricos”. Esta dor podera dever-se a impulstspans espontaneos por lesdo das fibras
Ad. A maioria dos pacientes afirma ter ambas, pomgk® uma dor em “queimadura”
continua associada a uma dor intermitente “semtghan choque-eléctrico™® 8 24
Adicionalmente, pode haver geracdo de potenciaigaod@o espontaneos resultantes da
lesdo das fibras B\ que se manifestam por sensac¢fes anormais comoictc@on,
“formigueiros”, “picadas” e “dorméncia” (parestesia disestesias).

Os diferentes tipos de dor evocada incluem a akdirhiperalgesia, podendo cada uma
delas ser ainda dividida em mecénica ou térmica.

A alodinia pode ser evocada por estimulos tdo &romo toque suave e atrito da roupa
sobre a pele, o bater do vento na face e tempasamuentes ou friaé* A alodinia
mecanica, classificada em dinamica ou estaticaoemme o tipo de estimulo que a
desencadeie, responde a varios mecanismos comsibiBeacdo central de fibras A
reorganizacdo central e perda das vias inibit@lgssendentes.

A hiperalgesia (mecanica e térmica) possivelmentanediada por fendémenos de
sensibilizagéo periférica e central, com interfer@mlas fibras A e C, e davind-up

Tipos de dor evocada adicionais incluem a dor gersie apos a remocdo do estimulo
doloroso, a dor mantida pelo SNS e a somacéao tainpgdguns pacientes com DN central
referem que o seu préprio movimento desencadeiasemsacado de queimadura na pele.

Os sintomas motores também podem estar preseatels suitas vezes subtfs.

Diagna@stico

O objectivo do diagndstico na DN é determinar ssaaubjacente e caracterizar o proprio
sindrome doloroso, em particular o grau de DN easigo & dor nociceptivi!® %

O diagnostico da DN baseia-se numa histéria médetalhada, num exame fisico
meticuloso e em exames auxiliares adequados (Quidrb?* **Ha que ter em mente que
0s sintomas descritos e sinais encontrados devemeseoanatomicamente compativeis
com o local da leséo, embora o disturbio senspadssa abranger uma area mais extensa do

que a correspondente ao nervo lesado, como refenigoiormente® ** Em pacientes com
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suspeita de DN, o clinico devera excluir causasaglicdes trataveis (como compressao
medular e défices nutricionais), confirmar o disgfic® de DN e identificar circunstancias
clinicas (perturbacdes do sono ou do humor) queemo@judar a individualizar o
tratamento® 8

A dor devera ser caracterizada em varias vertemtnsidade(que deve ser aferida na
apresentacao inicial e em consultas subsequeltdealizacéo(a distribuicdo topografica é
importante para orientar o exame neurol6giéd¥qualidade presenca de parestesias ou
disestesiasvariacdo temporal(a DN normalmente piora no final do dia; os fendose
neoplasicos associam-se a uma dor progressivanueeseente ao longo de meses);
impacto funcionalefeito da dor no sono, humor, actividades da didaia, trabalho, na
vida social e sexuaP) *” e medicacado prévia e actuéh DN normalmente é resistente aos
anti-inflamatérios ndo esteroides; documentar féora doses, assim como a tolerancia e
eficacia dos mesmos). E também relevante investsgarha histéria de abuso de
substancias, incluindo alcoolismo, pois, sendo tpesi pode interferir na decisédo de
prescricdo de opidides, canabindides e analgésentstivos, bem como num envolvimento
precoce de um psicélogo/psiquiatta.

Variados instrumentos foram desenvolvidos parangtedis sintomas da DN qualitativa e
guantitativamente, constituindo um meio auxiliargpastimar o componente neuropatico
de um sindrome de dor crénica de modo a orientarapéutica® *!|dealmente, devem-se
aplicar questionarios simples e breves que sunmarize sintomas caracteristicos da DN
(sintomas positivos e negativos), avaliem a intade® da dor e que apresentem um
diagrama do corpo humano para descrever a locabzagrradiacéo dos sintomésDois
guestionarios especificos para o rastreio da DAnfiorecentemente traduzidos e validados
para a lingua e cultura portuguesas — DN4 (Figyira painDETECT (Figuras 2a / 2b).
Ambos utilizam termos descritivos semelhantes, sgm@ando especificidade e
sensibilidade comparaveis (DN4 — 90% e 88#%#sus painDETECT — 80% e 85%,
respectivamentef: *°O painDETECT é um questionario totalmente de aeferenciacio,
onde o paciente descreve a sua dor e sintomasiais®a@través da resposta a varias
guestdes e preenchimento do diagrama corporaleaypes. Comparativamente, o DN4 é

um questionario mais simples e breve, tendo umaaonehplicabilidade pratica, pois
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consiste em quatro questdes, duas de auto-respastas de resposta objectiva dada pelo
clinico. ™

Uma exploracdo minuciosa pode ajudar a determimde é a lesdo e detectar componentes
ndo neuropaticos da dor. Quando combinados conmsd#ahistoria e testes laboratoriais
gue sugerem uma causa especifica, a deteccdodadpas positivos e negativos na area
inervada por vias lesadas do sistema nervoso usosgntonfirma o diagnoéstico e pode
evitar a realizacdo de exames complementares desdeins.’* Os pontos-chave da
avaliagdo do sistema motor sdo a inspeccao daoredgfierminacdo da forca e do tonus
muscular assim como averiguar a presenca de motosi@mormais. Portanto, pode-se
encontrar na area afectada: fraqueza musculagaadipotonia, distonia, espasticidade,
diminuicdo da amplitude do movimento das articubscdremor e espasmos musculares
espontaneos’ ?* Na anélise do sistema nervoso auténomo ha queeaténregulacéo da
temperatura e da vasomotricidade, a sudorese, @des pilomotoras, a eventuais
alteraces tréficas (pele e faneras) e a anorntgladicionais (por exemplo: hipotenséo
postural). No exame sensorial, a parte mais retevdn exame fisico, exploram-se a
sensibilidade dolorosa e as associadas a temperairessdo (profunda e superficial),
vibracdo e propriocepcdo, utilizando véarios testdsicos. Instrumentos de exame
neurolégico comuns podem ser usados para desencagieas dos sintomas referiddsA
hiperalgesia mecéanica pode ser reproduzida petsgwede uma agulha (ou outro objecto
afiado) sobre a pele, o que gera dor superficiatlagA hiperalgesia térmica, sensagdo em
gueimacdao dolorosa, é evocada pondo em contact@qmie substancias a temperataras
46°C. A alodinia dindmica é experienciada pelo gr@ei quando se move delicadamente
sobre a pele um cotonete, por exemplo. A alodistiatiea resulta da presséo digital leve ou
contacto com agulha (como referido para avaliaiparalgesia). A alodinia térmica pode
ser testada aplicando-se na pele substancias aermomas <44°C ou substancias
refrigerantes como alcool e acetona (reaccdo ad. fBintomas negativos séo referidos
guando, utilizando os mesmos testes, a respostastoma reducdo da sensacao esperada.
®14De realcar que os estimulos devem ser aplicadosgamente numa area néo afectada
e sO depois na lesada, o que permitira ao pacretdéar com maior facilidade se as
sensacdes sdo diferentes e descrever a sua percepgaalidade do estimufd. Embora
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ndo haja estudos validados relativos a estes tebtdésos, varios autores enfatizam a
importancia da sua realizacdo que devera sempeeeater a avaliacdo quantitati¥a’
Quando se suspeita de um sindrome de DN, o pagsimtgeé a documentacéo da le5o.
Contudo, ndo h& exames diagnésticos definitivoa pddN>*

Os exames electrofisiolégicos convencionais comtdes de conducdo nervosa, a
electromiografia e 0s potenciais somatossensagiasados sao utilizados para estimar a
funcdo nervosa periférica. No entanto, apenasaadis fibras muito mielinizadas, o que
significa que se estes testes forem normais n&xdai uma neuropatia das fibras finas
(responsaveis pelas sensibilidades dolorosa e dérnei das fibras autonOmicas)
comummente associadas a DN® ?* Por esta razdo, os testes sensoriais quantitativos
(TSQ) e os potenciais evocados por laser (PEL) désumido um papel cada vez mais
relevante no diagndstico precoce e seguimento depatias de fibras finas que ndo sao
detectadas nos estudos anteriormente mencionatlds.0Os TSQ tém como objectivo
quantificar o nivel de estimulacdo necessario pasencadear uma dada sensat&0s
PEL constituem o meétodo neurofisiologico actualreemhais fiavel para avaliar
selectivamente a fungéo das vias nociceptf/as.

A imagiologia tem um lugar privilegiado na docunag@o de lesdo do sistema nervoso. A
ressonancia magnética nuclear (RMN), tomografialaoomputorizada (TAC) e mesmo a
radiografia (RX) podem facilitar o estabelecimeni® um diagndstico especifico (por
exemplo, hérnia discal, infiltracéo nervosa poradgn? Estudos sugerem que a DN crénica
espontanea se associa a uma reducao da actividddamo contralateral enquanto na DN
evocada ha um aumento da actividade nas regi@esitals, insular e somatossensorfal.

% De realcar que a area da “imagiologia da dor’ esta franco desenvolvimento,
destacando-se a RMN funcional e a tomografia passia de positrdes (PET) que avaliam
a integridade anatémica das regides activadas gidmuwos noxicos como o tronco
cerebral, tdlamo, cortex sensorial, cortex inswdao cingulado anterior, que podem
contribuir para a DN central quando lesadas?

As biopsias nervosas (por exemplo, ao nervo seéal)invasivas, testam apenas um local,
ndo podem ser realizadas em série, sdo incOmogasleam ndo ser Uteis na deteccdo
precoce ou monitorizacdo da progressdo da neusogatifibras finas ja que estas séo

dificeis de quantificar. Em alternativa, poder-sedlizar uma biopsia cutanea. Esta pode
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ser feita em varios locais permitindo estabelegerperfil espacial do envolvimento de
fibras nervosas quer da epiderme (predominantenféorees C e fibras simpaticas que
inervam as glandulas sebaceas cutaneas) quer me @ras 4 e A5). ** Actualmente,
realiza-se a citologia aspirativa cutdanea como dzedie avaliacdo, para examinar
alteracbes da inervacdo epidérmica ao longo dodesopapds intervencdes terapéuticas
em variadas condicdes de DN. Nos pacientes cone dqoeferivel a citologia cutanea a
biépsia do nerve?

Com o objectivo de se identificar a causa da nat@gpodem ser feitos alguns exames
bioquimicos, nomeadamente: o teste de tolerargliagse; niveis de vitamina B12 e folato
e contagem diferencial de linfécitds.

Como supracitado, o espectro clinico da DN variaatedicdes 6bvias de DN, a situagfes
dolorosas sem sintomas ou com sintomas vagos ée lesrvosa. Assim, criou-se um
sistema de classificacdo da DN cujo propoésito érdehar o nivel de certeza com que esse
tipo de dor se manifesta no paciente e é conveniénlo presente quando se avalia um
paciente com suspeita de DN (Quadro A#)*°

Os niveis “definitivo” e “provavel” indicam presemestabelecida de DN enquanto o nivel
“possivel” revela que esta condicdo ainda ndo #babelecida e que, por isso, exige
investigacdo adicional. Caso o paciente ndo preeaslcritérios para qualguer um destes
niveis, é improvavel que tenha DN.

Terapéutica
A abordagem de pacientes com DN é complexa e @s&spos tratamentos existentes &

dificil de prever, sendo variavel e muitas vezesepeionante! 2 *'Os objectivos do
tratamento da DN envolvem o tratamento da causgciiie, se possivel (por exemplo,
optimizacdo do controlo diabético) e o tratamemitomatico de acordo com a idade, co-
morbilidades e medicacdo concomitante. A informagioapoio ao paciente sao
componentes criticos para o sucesso do controlDNlaAssim, explicar ao paciente a
causa da sua dor e o plano de tratamento sdo essepara o estabelecimento de
objectivos realistad® **

Actualmente, h& diversas estratégias terapéutiaess gbordar a DN, incluindo terapias

nao-invasivas e invasivas.

18



Terapias néo — invasivas

Evidéncias estabelecidas sobre a eficacia de sradio-invasivas ndo-farmacoldgicas sao
limitadas. Contudo, h& estudos que sugerem algurefice na aplicacdo de intervencdes
conservadoras como préatica de exercicio fisicgietéirapia, estimulacdo nervosa eléctrica
transcutanea, estimulagdo magnética transcranipetitiva e terapia comportamental
cognitiva ou psicoterapia de suporte® ** Estas podem actuar como terapias adjuvantes
pois sdo virtualmente in6cuaS.Portanto, estes tratamentos devem ser considemdos

encorajados imediatamente ap6s o estabelecimertiagioostico®

Os métodos farmacoldgicos permanecem o sustentdouiatamento da DN. Sendo esta
condicdo clinica parcial ou completamente insehsigs analgésicos comuns, as terapias
médicas tendem a envolver analgésicos adjuvansts, é, farmacos cuja indicagcado
elementar n&o é a analgegi®este modo, as recomendacdes para o tratameptinura
linha incluem alguns antidepressivos (antidepressixiciclicos e inibidores da recaptacao
de serotonina e noradrenaling, anticonvulsivantes (gabapentina, pregabalina e
carbamazepina) e lidocaina tépica. Os analgésigadides e o tramadol podem ser
considerados de primeira linha em certas circunitari” Estas recomendacdes baseiam-

se em resultados positivos de mltiplos ensaiogcol$ randomizados (Quadro ¥).

Antidepressivos

Pela sua eficacia, estes farmacos sdo comummeeseripps para a DN. A dose e o
periodo de tempo requeridos para obtencéo de amlgfo inferiores aos necessarios para
um efeito antidepressivo, logo o efeito analgésioindependente da actividade
antidepressiva.

Os possiveis mecanismos de ac¢&o incluem o bloglesicanais de Na da recaptacio
de serotoninae noradrenalinaassim como o antagonismo de receptores NMDA. Rorta
actuam facilitando as vias de inibicdo descendentiminuindo a sensibilizacdo periférica
e a central® ® Evidéncias sugerem que os agentes com mecanistneséegicos ou
adrenérgicos e serotoninérgicos mistos, como aslegmessivos triciclicos (ADT), séo
mais eficazes do que os inibidores selectivos daptacdo deserotonina(como a

fluoxetina, sertralina, paroxetina, citalopraty: %* 3% % “a subclasse de aminas terciarias
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(amitriptilina e imipramina) foi a primariamentet@gdada e considerada eficaz na DN.
Contudo, estes farmacos acarretam acentuadosseéeitaterais principalmente devido a
inibicdo dos receptores;H histaminérgicog; — adrenérgico e colinérgicos muscarinicos.
Curiosamente, os metabolitos activos da amitmatile da imipramina — nortriptilina e
desipramina, respectivamente — apresentam menitssetelaterais e eficacia semelhante
pelo que s&o preferiveis nesta situal&8.*

Geralmente, inicia-se com doses baixas que seettugmente elevadas cada 3-7dias até
gue o paciente tenha um alivio aceitavel dos siasoou desenvolva efeitos adversos que
limitem a sua administracdo. A deteccdo dos nsaiguineos destes compostos € indicada
guando a dose diaria for > 100 mg e ainda ndo tieerrido ou alivio sintomatico ou
desenvolvimento de efeitos adversos intolera¥essdecisdo de iniciar o tratamento com
ADT deve levar em consideracao a possibilidadeogieitlade cardiaca. Estudos indicam
gue os ADT devem ser evitados em pacientes corbriaisie doenca cardiaca isquémica
ou risco aumentado de morte sUbita cardiaca. Ebpstod pacientes com idade > 40 anos
recomenda-se a realizacdo de um electrocardiogram&s da administracdo destes
farmacos. A Hipertrofia Benigna da Préstata e cu@ana de angulo fechado constituem
outras duas contra-indicacdes relativas da aplkicde8te medicamento. Particular atencéo
deve ser dada a pacientes com risco aumentadaddgicou morte acidental por overdose
pois sdo mais letais do que outras classes deepreissivos® > 42

Os inibidores da recaptacdo derotonina e noradrenalina (IRSN), venlafaxina e
duloxetina, podem constituir uma alternativa aosTA®n pacientes com DN e depressao
associada. Sdo mais eficazes para o tratamentdNddoDjue os inibidores selectivos da
recaptacdo deerotoninae melhor tolerados do que os ADT pela ausénciafdios

anticolinérgicos>® 4°

Anticonvulsivantes

Os avancos recentes mais impressionantes no trattarda DN envolvem os farmacos
antiepilépticos®® A justificacdo para o seu uso nesta condicéo preedcom a existéncia
de semelhancas entre os mecanismos fisiopatologécBdN e a epilepsia, nomeadamente a
hiperexcitabilidade neuronal. Estes farmacos std#igadores de membrana e actuam por

diferentes mecanismos como modulacéo dos canaléade C&" voltagem-dependente,
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aumento dos efeitos inibitorios do GABA e diminwic@la transmissdo excitatoria
glutaminérgica®® *°

A carbamazepina actua por bloqueio dos canais deeN&&* voltagem-dependente.
Associa-se a inumeros efeitos colaterais intolesaestando aprovada, como tratamento de
primeira linha, apenas na nevralgia trigemirfal.®®> A sua administracdo obriga a
monitorizacdes periddicas do hemograma e ionogrgingue pode provocar anemia
aplasica e leucopenia assim como hiponatrémia feoirda terapia. Ha que atender
também a propensdo bem estabelecida da carbamazgpimlterar a atividade de vérias
enzimas citocromo P450, resultando numa acelerdgametabolismo de farmacos co-
administrados e em interaccbes medicamentosas @dabgpor exemplo, diminuicao da
eficacia de pilulas contraceptiva$).

A gabapentina é amplamente reconhecida como edestiviratamento da DN:® A sua
maior vantagem € a auséncia de interferéncia camoo@iarmacos anticonvulsivantes.
Actua pela inibicdo dos canais de*Catravés da acgéo agonista na subunida2é desse
canal, pelo que ha reducédo do influxo de célcicadiloertagcdo de neurotransmissores
(substancia P, glutamato, CGRRo nivel dos terminais nervosos aferentes prowari
Véarias semanas podem ser necessarias para quenge weha dosagem eficaz, que
normalmente se situa entre 1800-3600 mg/d (em 3sdakarias e com aumento
preferencial da dose nocturna). O inicio da acidelpode ser evidenciado imediatamente
apos a segunda semana de terapia quando a titdaéida mas, em regra, o efeito mais
acentuado ocorre 2 semanas apds a obtencéo dadosagpéuticd: 2

A pregabalina € similar a gabapentina e parecefitgcia semelhante. Contudo, apresenta
algumas vantagens comparativamente com esta: idé&iaccdo mais rapido (beneficios
evidentes em 7 dias); uma cinética linear que pgerad paciente comecar a terapia ja
numa dose efectiva assim como uma rapida titulpgia pacientes que necessitam de
doses mais elevadas; e um efeito ansiolitico sagiivo. Os efeitos secundarios sdo
semelhantes aos desenvolvidos pela gabapérifiua.se tratar de um agente relativamente
recente, a seguranca a longo-termo ndo esta tdo dstabelecida quanto para a
gabapentina’?

A administracdo destes 2 ultimos farmacos em pgegerom insuficiéncia renal obriga a

diminuicdo da dose diaria recomendada.
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Lidocaina topica

A lidocaina é um anestésico local que actua atrdaésstabilizacdo dos canais d€ Nas
axoénios de neurénios periféricos de primeira ordalogueando os impulsos ectopicos de
forma dose-dependente. Este agente parece ser efiag&z quando 0 nervo esta
parcialmente lesado com uma fung&o nociceptivaluasie um excesso de canais dé Na
acumulado nessa zona.

Os “patches” de lidocaina a 5% sao particularmétees na dor bem localizada. Assim,
actua a nivel local, sendo fracamente reabsonada @ via sistémica. No entanto, devem
ser utilizados com prudéncia nos pacientes quebeecemedicacbes antiarritmicas de
classe | e naqueles com disfuncédo hepatica savasajuais uma concentracao sanguinea

excessiva é teoricamente possivét.*> 4°

Analgésicos

Os analgésicos nédo opidides (anti-inflamatérios esterdides, paracetamol e metamizol)
tém pouca ou nenhuma eficacia na DN e podem aaaefditos colaterais graves quando
usados por longos periodos (por exemplo, ulcergaétointestinal e nefrotoxicidade). Dai
ndo fazerem parte dos algoritmos para o tratameatoDN. ° Todavia, podem ser
administrados juntamente com opidides em pacigntesapresentem uma dor neuropatica
e nociceptiva mista, e assim permitir a utilizagdgauma menor dosagem de opiéides.

Os opioides e o tramadol tém demonstrado ser ecaa DN em inUmeros ensaios
clinicos randomizados e quando pacientes com DNob&m respostas satisfatorias com
0s agentes supracitados, isoladamente ou em cogabinestes podem ser utilizados como
uma terapia de segunda linha isoladamente ou ladizsi com farmacos de primeira linha.
Em algumas circunstancias podem ser consideradpsirdeira linha: DN aguda; DN de
origem neoplasica; exacerbacbes episodicas de aderss e durante a titulagdo de um
medicamento de primeira linha a uma dosagem efiagz alivio imediato da ddf

Multiplos estudos tém comprovado a eficacia dodgaésiacos opidides orais num periodo
de tempo que varia de 8 dias a 8 semanas em pExientn DN de varias etiologias. Os
medicamentos opiodides fortes (MOFs) comercializados Portugal e utilizados para
tratamento da DN s&o a morfina, buprenorfina e afdld. Devem ser utilizados

preferencialmente em formulacbes de libertacdoopgada administradas de forma
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regular, sendo o objectivo da terapéutica supramior persistente”™ *® Os MOFs de
libertagc&o imediata, em regra, ndo devem ser atitis no tratamento da dor cronitaEm
pacientes idosos, a disfuncdo cognitiva e problerglasionados com a mobilidade podem
emergir, 0 que aumenta o risco de fracturas. A neados pacientes torna-se tolerante aos
efeitos colaterais mais comuns embora a obstipag&ista com maior frequéncia, por isso
a terapia regular com laxantes € aconselhada. Algériciar a terapia com opidides, o
clinico devera identificar factores de risco paraboso destes farmacos nomeadamente:
abuso activo de substancias; historia pregressabdso de opidides ou outras drogas e
outras patologias psiquiatricas. Embora estes p@sepossam desenvolver tolerancia
analgésica, em geral, nos susceptiveis a medicag@n dosagem estavel é alcancada. Os
clinicos devem informar os pacientes de que todus desenvolver dependéncia fisica e
que, portanto, ndo deverdo abandonar a medicag@onde abrupta’* *’

Com uma cuidadosa monitorizagdo ndo ha uma dosageima a atingir.

O tramadol é um agonista fraco dos receptprespioides que também inibe a recaptacao
daserotoninae danoradrenalina Varios ensaios clinicos randomizados em paciatss

DN (p0s-herpética, diabética e poés-amputacdo) dstravsam que o tramadol reduz a dor e
melhora alguns aspectos relacionados com a qualidadvida.®® ** Apresenta efeitos
colaterais semelhantes a morfina, embora mais at@su Esses efeitos sdo mais evidentes
guando se aumenta rapida e acentuadamente a daspresenca de farmacos com perfil
semelhante de efeitos indesejados. Um ajuste da éasecessario, em pacientes com
doenca renal ou hepatica e nos idosos, ja que puomivar ou exacerbar disfungéo

cognitiva.?* Assim como com os opidides fortes esta associgieaciais abusod’

O objectivo primario da farmacoterapia na DN éivialsintomatico utilizando apenas um
farmaco. Porém, a monoterapia raramente oferecefibEnsuficiente®® A politerapia é
recomendada quando se verifica um efeito parcial em dos farmacos. As combinacdes
mais estudadas e consideradas satisfatorias d@mpegatina + nortriptilina e gabapentina +
morfina. ® 2> 30 4" 4ag desvantagens da politerapia incluem um incremdatrisco de

efeitos colaterais & medida que o nimero de meeictn® aumenta e dificuldade em

identificar qual o farmaco responséavel pelos efeltenéficos e adversos. De maneira a
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contornar este Ultimo problema, é aconselhado redpastes simultdneos no regime

instituido e a adicdo de mais do que um agenteasonm momentd.

Quando os pacientes ndo obtém respostas satiafatwim farmacos de primeira linha,

isolados ou combinados, diversos medicamentos sa@siderados de segunda linha.

Contudo, como estes séo utilizados com menor freg@& poucos estudos examinaram a

sua eficacia o seu uso nao € descrito em pormenor.

Aquando da prescri¢cado do tratamento, o clinicodemter em atencdo que nao existe um
farmaco eficaz que actue em todos os casos de DNealada a grande diversidade de
mecanismos de accdo, doencas e respostas dos t@scientratamento tem de ser
individualizado. Deste modo, além da analgesia, faxtores a considerar incluem
tolerabilidade, outros efeitos benéficos (melhatéa qualidade de vida, sono e humor),
baixa probabilidade de efeitos colaterais adveesos custos para o paciente e sistema de
saide®*

A figura 3 apresenta o algoritmo mais utilizadouabhente para o tratamento da DN,
particularmente nas condicdes periféricas?® Para a dor central ha poucos estudos
disponiveis e desconhece-se se a efichcia do ®atande uma condicdo pode ser
reproduzida em outra causa de dor central. Assimjgoritmo de tratamento destas
condicbes de DN baseia-se no apresentado para pebifédrica, até que estudos mais
especificos sejam realizadds.

Vérios farmacos podem ser utilizados como terapa@ail. Os tratamentos que se associam
a um risco de efeitos colaterais mais baixo devenaglicados primariamente>° Muitos
pacientes, nomeadamente aqueles com sintomaszbbadi, respondem a terapia inicial
com lidocaina tépica. Nos sindromes difusos, a daoterapia inicia-se com um farmaco
de primeira linha numa dose baixa que se aumeatiugimente até se atingir a maxima
efichcia e tolerabilidade (Quadro V). A terapiaté&sisica inicial podera consistir num
anticonvulsivante (gabapentina/ pregabalina) ou ARamitriptilina/ desipramina/
nortriptina) ou IRSN. Se a terapia inicial instalador eficaz e tolerada, mantém-se. Se se
obtiver alivio parcial da dor, apés titulacdo adetpy poder-se-a adicionar outro farmaco
de primeira linha. Quando a resposta é ineficamtmleravel, o farmaco sera substituido

por um alternativo de primeira linha. No entant®,0s farmacos de primeira linha nao
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forem considerados eficazes ou toleraveis, isoladosombinados, o tramadol ou opidides
analgésicos podem ser utilizados como terapéuteasegunda linha, isolados ou
combinados com um farmaco de primeira linha. Poderé@la, ser feita a referenciacao a
especialista da Dor ou a uma Unidade de B&t.

Embora muitos pacientes respondam favoravelmedtagsaou trés farmacos com perfis de
accao sineérgicos, deve ser dada atencdo ao usocadedm trés farmacos quando um
incremento benéfico ndo surge® “?0O paciente deve ter a nocéo de que, embora daerap
adequada esteja instituida, ndo é curativa e gereagpproximadamente 70% responderdo
a farmacoterapia, os efeitos ndo serdo imediatus 3 distorcdes morfolégicas crénicas
no sistema nervoso ndo sao susceptiveis de coaecgpidas) e que a maioria ndo atingira
uma remissdo completa da ddr*® Contudo, esta descrito que uma reducdo de somente
30%-50% na DN é clinicamente relevante para osep#es.® Assim, ambicionar uma
reducdo dessa magnitude na dor e melhoria na qdalide sono, na preservacao da
actividade social, na capacidade de manutencadoalagbes pessoais e de trabalho é

realista®

Terapias invasivas

Numerosas técnicas cirurgicas ablativas foram dasccomo avulsédo / sec¢do nervosa,
rizotomia dorsal, tractotomia espinotalamica, clothmia e lobotomia frontal. Porém,
estes procedimentos ndo sdo recomendados em vitudtano adicional que podem
provocar no sistema nervoso, intensificando a DN.

Entretanto, a estimulacdo da coluna dorsal da raegikpinal tem apresentado resultados
positivos em alguns estudos clinicd5Esta técnica assemelha-se a estimulacdo nervosa
eléctrica transcutanea pois uma vez que procurailaod transmissao nociceptiva rostral
pela estimulacédo de fibras grossas.

Os bloqueios nervosos temporarios pela injeccamdstésicos locais ainda sdo usados em

certas circunstancias, apesar da sua eficaci@msgpuersa’

Referenciacdo a Unidades de Dor

Esgotadas as medidas de primeira linha no tratangetendo em conta a complexidade dos

pacientes com DN, a severidade da dor e os recdososuidados de saude, a referenciacao
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a um centro especializado na dor cronica é adequddstes centros, as opcdes de

tratamento farmacolégico diferem bastante das gsa@as comummente pois requerem,

frequentemente, procedimentos mais invasivos etorardcao intensiva’

A abordagem apresentada permite que sejam refadmsciaos centros especializados

apenas os pacientes com dor verdadeiramente éefeaceduzindo gastos desnecessarios e

aumentado o sucesso no tratamento destes pacientes.
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Concluséo

A crescente identificacdo e diversificada etiologia DN tornam-na cada vez mais
frequente ao nivel dos cuidados primarios. Umaedade de mecanismos € descrita para a
inducdo e manutencdo desta situacdo, mas actualmenta nenhum mecanismo
especifico foi identificado e associado a uma &mtegao clinica caracteristica, tornando o
estabelecimento do diagndstico correcto e da tat@péadequada dificeis.

E uma condic&o cronica assoladora, geralmente atigada através da historia e achados
no exame fisico. Assim, a abordagem da DN deve{faeaa identificacdo e tratamento /
controlo do processo patolégico subjacente e re@esedo sistema nervoso central ou
periférico, resposta a terapias prévias e nas ¢oeslique podem ser afectadas pelo
tratamento. Deste modo, seguindo o plano propaoste,oferece uma visao simples mas
detalhada da DN, espera-se que os especialistddedeina Geral e Familiar possam
diagnosticar, medicar e acompanhar estes pacieomesnaior éxito. A referenciagdo a um
centro especializado na dor deverd ser feita quaadsintomatologia se tornar
verdadeiramente refractéria, permitindo uma melhiiizacdo dos recursos de saude e que
cuidados mais intensivos e invasivos sejam prestads pacientes que maior beneficio
deles obtenhanf: *
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Quadros

Quadro I. Condig¢des clinicas comuns

associadas a DN® 24

Sistema nervoso central

Acidente vascular cerebral

Doencga de Parkinson

Esclerose mdltipla

Mielopatia pés-radiacao

Mielopatia associada ao HIV

Neoplasia e outras lesGes ocupadoras de espago
Nevralgia do trigémio e glossofaringeo
Siringomielia

Traumatismo da medula espinal

Sistema nervoso periférico

Neuropatia diabética

Neuropatia de encarceramento
Neuropatia por deficit nutricional
Neuropatia por exposi¢ao a toxinas
Neuropatia relacionada com HIV
Neuropatia do membro fantasma
Neuropatia pés-herpética
Neuropatia pés-radiacao
Neuropatia idiopatica

Nevralgias iatrogénicas

Nevralgias pés-traumaticas
Plexopatia pds-radiagédo
Polineuropatia alcodlica
Polineuropatia induzida por quimioterapia

Polirradiculopatia desmielinizante inflamatéreguda

e cronica

Radiculopatias
Sindrome doloroso regional complexo

Tumor — infiltragdo ou compressao nervosas
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Quadro Il. Sintomas sensoriais e sinais

associados a DN' 3!

Sintoma/sinal Definicdo
Alodinia Dor provocada por estimulos n&o dolorosgs.

Analgesia

Disestesia

Hiperalgesia

Hiperestesia

Hiperpatia

Hipoalgesia

Hipoestesia

Parestesia

Somacao

temporal

Auséncia de dor em resposta a estim

normalmente dolorosos.

lilos

Sensagtes anormais desagradayeis

(dolorosas).

Resposta exagerada a um estimulo dolofoso

moderado.

Resposta exagerada a estimulagéo, exclujndo

sentidos especiais.

Resposta tardia e explosiva a um estimulo

doloroso.

Resposta diminuida a um estimulo dolorgso

moderado.
Resposta diminuida a estimulagdo, exclui
sentidos especiais.

Sensagdes anormais ndo dolorosas.

ndo

Percepcéo de dor com intensidade crescgente

pela aplicagédo repetitiva do mesmo estimulo

doloroso em intervalos curtos (< 3s).
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Quadro Ill. Fundamentos do diagnéstico de dor

neuropatica® %+ %’

Anamnese
Caracterizagéo da dor
Diagrama corporal da dor
Estado de saude actual
Medicacéo (pregressa e actual)

Revisdo por aparelhos e sistemas

Exame fisico — neuroldgico
Avaliacéo do sistema motor
Exame somatossensorial

Exame do sistema nervoso autbnomo

Exames auxiliares de diagndstico
Imagiologia (RX, TC, RMN, PET)
Testes neurofisiolégicos
Bidpsia cutédnea ou nervosa

Bioquimica clinica
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Quadro IV. Sistema de classificacdo da DN

Critérios a avaliar em cada paciente:

1.Dor com distribuicdo neuroanatémica clara plawifRegido
correspondente a um territério de inervagdo perdarou a uma
representacao topogréafica de uma parte do corp&NE)
2.Histéria sugestiva de lesdo relevante ou doenga gfecte g
sistema somatossensorial periférico ou central
3.Demonstragdo de uma distribuicdo clara neuroanmatamente
plausivel em pelo menos um teste confirmatério (Cparte do
exame neuroldgico, estes testes confirmam a prasdagsinais
neurolégicos negativos ou positivos concordantesm ca
distribuicdo da dor)

4. Demonstra¢do de uma lesé&o ou doencga relevanteetmmmenos
um teste confirmatorio

Nivel:

Definitivo — todos os critérios

Provavel — 1+ 2 + 3 ou 4

Possivel — 1+ 2 sem evidéncia de 3 ou 4
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Quadro V. Recomendacdes para o tratamento farmacajico de primeira linha da dor

neuropética® *?
Farmaco Dosagem Titulacdo Duracdo Efeitos adversos
adequada do
ensaio
Lidocaina tépica Méximo de 3 N&o € 3 Semanas Exantema; Eritema cutaneo
5% adesivos  diarios necessaria
num periodo

maximo de 12-

18horas
ADT amina 25 mg ao deitar, Aumentar 25 6-8 Sem Bloqueio da condugdo cardiada;
terciario* méaximo de 150 mg/d cada 3-7 com>2 sem hipotensdo ortostatica; sedacio;
(amitriptilina) mg/d dias conforme com dose confuséo; efeitog
tolerancia maxima anticolinérgicos; ganho ponderal
tolerada
ADT amina 25 mg ao deitar; Aumentar 25 6-8 Sem Sedacao; bloqueio da condugao
secundarid® maximo de 150 mg/d cada 3-7 com>2 sem cardiaca; hipotens&o ortostati¢a;
(nortriptilina, mg/d dias conforme com dose confuséo; efeitog
desipramina) tolerancia maxima anticolinérgicos; ganho pondergl
tolerada (menos severos do que cdm
aminas terciarias)
IRSN
Duloxetina 30 mg — 1x/d até Aumentar 30 4 Semanas NA&useas; obstipagdo; anorexia
méaximo de 120 mg mg/d apés 1
—2x/d (12/12h) semana
Venlafaxina 37,5 mg/d até 225 Aumentar 75 4-6 Nauseas; obstipacao; anorexig
mg/d mg/d Semanas
semanalmente
AC
Carbamazepinal 100-200 mg/d em Aumentar 100- 4 Semanas Sedagéao; ataxia; diplopig;
varias doses (cada200 mg/d nauseas; hipoNa
6/8h horas) até semanalmente agranulocitose; anemia aplésiga;
maximo de exantema; sindrome de Steveps-
1200mg/d Johnson; hepatotoxicidade
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300-900 mg/d Aumentar 300 3-8 Sem Sedacéo; confusao; ganho

Gabapentinat (8/8h) até méximo mg/d com>2 sem ponderal; edema periférico
de 3600mg/d semanalmente com  dose
(8/8h) maxima
tolerada

50-150 mg/d (8/8h) Aumentar 300 4 Semanas Sedacdo; confusdo; ederma

Pregabalinat até 600 mg/d mg/d apo6s 12 periférico
semana e 150
mg/d apoés 3-
7d
Opiddes
Tramadol 50 mg 1-2x/d Aumentar 50- 4 Semanas Depressdo respiratéria; sedacgo;
100 mg/d cada nauseas; obstipagdo; convulsogs;
3-7 dias hipotensao ortostatica; disfuncfio
conforme cognitiva
toleréncia
Morfina 10-15mg cada 4h Apds 1-2 Sem 4-6 Depressao respiratdria; sedacfo;
(ou opidide conforme converter Semanas nauseas; obstipacdo; disfungéo
alternativo em necessario; sernnuma cognitiva
dose dose maxima com preparacdo de

equianalgésica) cuidadosa titulagdc longa accéo e
continuar dose
de accédo curta
conforme

necessario

ADT = antidepressivos triciclicos, IRSN = inibideréa recaptacéo de serotonina e noradrenalina; &@iconvulsivantes
* Apenas considerar ADT amina terciario se ADT ansieeundario ndo disponivel

T Utilizada como farmaco de primeira linha apersasevralgia trigeminal

T Nos pacientes geriatrice®nsiderar doses mais baixas e titulagdes ma@sent
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Figuras

QUESTIONARIO ESPECIFICO PARA RASTREID DE

DOR NEUROPATICA - DN4

Por favor, responda &3 seguintes questdes, assinalando uma Onica resposta para cada
alinem,

QUESTIONARIO DO DOENTE

Questdo 1: A dor apresenta uma, ou mals, das caracteristicas seguintes?
sim nao

1 = Queimadura
2 - Sensagiho de frio dolorese
3 = Chogques eléctricos

Questdo 2:MNa mesma regidio da dor, senle também wm ou mais dos seguinies
sinlomas?

sim nag
4 = Formigueiro
5 - Plcadas
6 = Dorméncia
T - Comichas

EXAME DO DOENTE

Cueest3o 3; A dor esia localizada numa zona onde o exame fisico evidencia:
sim nio

8 - Hipoestesia ao tacto
3 - Hipoestesia i plcada

Cuesto 4; A dor & provocada ou &ul

menlada por:
) [
10 - Friegho leve (“brushing™) I

Figura 1 — Questionario DN4°
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.pains.as L8l QUESTIONARIO SOBRE DOR

Come avalia a sUa o0 agora neste momento? Pﬂfrmm

[3 1 F] H 4 B 5 7 z ] it ] A principal zona de dor

[ I — e
auzEm= mawma

Qual 3 imensidade da dor mals forte gue sendu nas itimas £
EEManas?

0. 1 2 3.4 § & 7 .8 5 5]
[ | I}
Auzemis maxma '_LII
Em média, qual 3 Intensidace da dor gue sentu nas Ubmas & iy Y
ESMANSET ]
a1 = § &4 £ & 7 & 8§ 0] ! | | W
[ ]
FuIEME AN TS i 1 4.
Assinale a imagem que melhor descreve a !
evolugdo da sua dor: ]
Do conatants
com ligeiras variagdes O
Dor conetants 1 I|
com crisas de dor | | 1
Criges di dor O & & 1._‘_xj.
BEM 40T T8 intervaios Ammmaea%r&aﬁasmwm?
glm
Crises frequantes de dor %2 g, Inglgue 3 dracgl
m com dor noe Intervalos O a3 ondE 3 dar 52 SEpara
Sofra do 8enaagio 08 QUEITSIUra U ardor {p. 8x.. como $2 tocasse em urligas) nas 2onas Indlcacas?
nertural]  msignificante (1 bgeva mogerada (] ferz[] ﬁl‘l

§enta uma sensagio de picada ou formigusine na zona da dor (como formiges a caminhar ou uma vibragio
slactrica)?

nentumal]  mskgnificante 1 tgera O] moderada [ o= e
Um toque supsrficial (com roupa. cobsrior) nesta zona provoca sor?

nerruma ] insigrificarte (] Wgeka[] moderada [] otz [ TE:]D
Tem crisae repentinas de dor na zona afeciada, como choques skactricos?

nerfuma[]  Inelgnficane ] lgska[] mogersda ] fore[] :,:3]:'
O frlo oU © eakor (EOM 3 AgUS 0o banho) provoca-he dor ocasional nesta 2ona?

nertumal]  Inslgrficante [ Hgekad modersda[] Tode[] L‘ED
Sofra da BEnescAn Ba BOrMENTa Nas Zonss que mdlcoT

nenama insignincarte [ Rgeia O magerada [ forte Tnii_i?.l:l
Uma |eva prasedo N6S2a Z0NE, PO 6., COM UM dedo, dasparts oor? '

rertural]  rsignficane 0 fgekall mosesda (1 fore ] E;EI

A presncher peig meclzo) 8
nemhims insignmcante I

2=

Sl

Figura 2a — Questionario painDETECT®
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Por favor, adicicone os valores seguintes de acordo com o padrdo de evolugao da
dor assinalado e a irradiagdo da dor. Em sequida calcule a pontuagao final:

E;;;;J Ao i [ o]

E g“mw EI ge anainaloy ets opgla ot
i A e e S PR AIRCU IR DGR e
Loy Sremmes so s st opgto
L}

p'l.-l‘ | wradiagao da dor? 15 TABPDAEN QUE SiT

Pontuacao final D]

Resultado do despiste
da presenca de uma componente de dor neuropatica

negativo

(R ] e e R

01234 56 769120507002 AMEBTHABHNMNIRNIAMIFNITIE

%\ P .
L

4,

L o
- O racuitaca s
i e amiblgug, aonbuda Frovvel | * 80%) & pracenga
c-gmpa:icﬂnmdur podr oetar pracants e wma companents da der
fre—— uma somponsis de nauropatios
dor msw ﬂm

Figura 2b — Questionario painDETECT®
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Se nevralgia pés-herpética ou
neuropatia focal, iniciar tratamento
com lidocaina tépica

A

y

Ineficaz, resposta parcial ou outro diagndstico

Iniciar monoterapia com farmacos de primeira linha
(gabapentina ou pregabalina OU ADT ou IRSN)

Ineficaz ou
nao tolerado

Substituir por farmaco de primeira

linha alternativo
(ADT ou IRSNOU gabapentina ou pregabalina)|

Ineficaz ou
nao tolerado

A\ 4
Iniciar monoterapia com
tramadol ou analgésico
opidide

Resposta
parcial

Considerar adicao de farmaco de primeira

linha alternativo
(ADT ou IRSNOU gabapentina ou pregabalina)

Resposta
parcial

A\ 4
Considerar adicdo de
tramadol ou analgésico
opidide

Ineficaz ou
nao tolerado

Referenciar a especialista da Dor ou
Unidade de Dor

Figura 3 — Algoritmo para abordagem da dor neuropatica nos cidados primarios  “¢

ADT = antidepressivos triciclicos, IRSN = inibiderda recaptacdo de serotonina e noradrenalina; &ticonvulsivantes
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