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roA Biblioteca da Dor é uma iniciativa editorial que se propõe contribuir para um 

maior esclarecimento de todas as questões que a problemática da dor coloca, não 
apenas aos profissionais mais directamente envolvidos na sua abordagem como 
também àqueles que por algum motivo se possam interessar pelo assunto.

A escassez de publicações, em língua portuguesa, sobre este tema, não tem 
servido os propósitos de divulgação e de formação que todos os profissionais 
da área têm reclamado, muito especialmente apresentando características de 
publicação regular, com formato de fácil transporte e abordando as mais diferentes 
matérias relacionadas com ele.

O desafio que agora se lança, é precisamente o de provar que não faltam no 
nosso país autores de qualidade e com experiência 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 vários volumes que ao longo do tempo vierem a ser publicados, poderão 
ser encontradas respostas para as várias razões 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 insuficiências de pre-
paração 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 soluções terapêuticas, principalmente o uso de opióides.

Na Biblioteca da Dor, o rigor será uma exigência e a utilidade um objectivo.

B i b l i o t e c a  d a

Coordenador: Dr. José Manuel Caseiro
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moderado e publicado mais de meia 
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Prefácio

A terapêutica da dor crónica continua a ser uma área da saúde que coloca enormes dificuldades aos médicos e incapa-
cita como poucas os doentes.

A quantidade de publicações que surgem todos os anos sobre este tema é bem a prova da complexidade que traduz 
o seu tratamento, principalmente quando, por via da sua cronicidade, consegue produzir modificações nos mecanismos 
de sensibilização do sistema nervoso central.

Após um período em que as consequências das terapêuticas invasivas se mostraram muitas vezes desastrosas, 
procurou-se caminhar de forma mais conservadora e porventura mais clínica na Medicina da Dor, principalmente na 
dor oncológica.

Mas se era nítido que nesta área os opióides se iam mostrando eficazes e as técnicas de os administrar compensa-
tórias, já na dor não-oncológica, principalmente a neuropática, as terapêuticas farmacológicas em geral, e os analgésicos 
em particular, sempre deram mostras de sossobrarem, incluindo os opióides que não conseguiam a habitual eficácia.

O desenvolvimento de novas técnicas de abordagem, algumas delas utilizando os velhos fármacos do passado, que 
introduziram no armamento terapêutico a possibilidade de se interferir na neuromodulação e de se adoptarem procedi-
mentos como a neuroestimulação ou a radiofrequência pulsátil, ou até mesmo toxinas como a botulínica, trouxeram 
novas perspectivas aos doentes e maior grau de exigência aos clínicos da Dor, que passaram a ter que dominar também 
estas formas invasivas para beneficiarem os doentes.

Curiosamente, se alguém tentou colocar em causa a presença dos anestesistas nas Unidades de Dor após anos e 
anos de a elas estarem ligados, estas técnicas vieram trazer um novo fôlego a uma especialidade que tendencialmen-
te as domina.

O Dr. Duarte Correia é hoje uma referência nacional na prática de muitas destas técnicas e a elas tem dedicado 
todo o seu tempo, quer a praticá-las quer a divulgá-las, pelo que há anos que o esperamos para colaborar nesta obra.

Chegou finalmente essa oportunidade e embora o nosso convidado se tenha esforçado por obter a colaboração 
exclusiva de autores portugueses, isso não foi possível, mas não o impediu de ter feito um trabalho que consideramos 
notável e que provavelmente constitui a mais completa e importante publicação sobre terapêuticas invasivas em dor 
crónica que já se produziu em Portugal.

A sua extensão impede-nos porém de a publicar de uma só vez, pelo que será editada em duas partes: a que agora 
se conclui e uma segunda que será distribuída no final do primeiro trimestre do próximo ano.

A Biblioteca da Dor acrescenta assim mais um indispensável título ao percurso temático que tem feito em 
torno da Dor.

José M. Caseiro
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Considerações iniciais
Francisco Duarte correia

Ao responder afirmativamente ao honroso convite, endereçado pelo Dr. José Manuel Caseiro, ilustre Coordenador da 

Biblioteca da Dor, não imaginaria, não poderia, nem seria possível supor as inúmeras vicissitudes, que atrasaram, 

adiaram, interromperam e quase impossibilitaram a feitura deste volume.

Ultrapassados variados obstáculos, alguns períodos de desmotivação e algumas hesitações no conteúdo, forma e 

conceito, com a prestimosa e inestimável colaboração e apoio de todos aqueles que se disponibilizaram a relatar a sua 

experiência neste âmbito, desejo que este contributo de todos os autores possibilite uma reflexão serena sobre estas 

modalidades terapêuticas.

De um conceito de único autor, relatando a sua experiência numa Unidade de Tratamento da Dor num hospital 

insular, com vantagens, mas com todas as limitações inerentes, a uma única visão e perspectiva, condicionadas por uma 

realidade muito própria, de conteúdo inevitavelmente muito personalizado, evoluiu-se para um figurino composto por 

vários autores e colaboradores.

Foi nossa intenção, tentar obter a participação do maior número possível de colegas que diariamente se dedicam 

ao tratamento da dor em Portugal, com vivências, conceitos e experiência díspares que traduzissem nesta monografia 

diferentes perspectivas no tratamento da dor aguda e crónica, não necessariamente integrados nas Unidades de Dor, 

pelos motivos e razões acima expostos.

Infelizmente, por muitos e variados motivos, não foi possível em tempo útil uma maior participação e colaboração 

activa de médicos e outros profissionais, que permitiria uma visão mais lata de maior interdisciplinaridade e multidis-

ciplinaridade como ambicionávamos.

Tão-pouco foi possível escrever este volume apenas com artigos de autores portugueses, pois sem dúvida a activi-

dade clínica diária dificulta e impossibilita uma colaboração que muitos ansiavam mas que se tornou irrealizável, mesmo 

impraticável para as gerações mais jovens.

Ao assumir a opção de convidar autores não portugueses, fi-lo na convicção que as pessoas que participam, algumas 

talvez menos conhecidas em Portugal, são uma mais-valia importantíssima para qualquer obra, mesmo modesta, como 

esta monografia. Colegas, muitos deles cujo nome dispensa qualquer comentário ou apresentação, todos eles com uma 

enormíssima experiência neste tema, totalmente dedicados ao tratamento da dor, com um vastíssimo labor clínico 

nesta área do saber científico e com uma capacidade didáctica que considero notável.

Por último, mas não por último, apraz-me particularmente registar a colaboração e participação do meu amigo e 

colega de muitos anos, Rui Silva, que com a sua ponderação e senso clínico, é um dos anestesiologistas portugueses 

com uma maior capacidade, treino, e experiência profissional, na execução de uma multiplicidade e diversidade de 

tratamentos e técnicas invasivas para o tratamento da dor.
A todos os leitores, desejo uma leitura atenta, uma reflexão serena, sobre este tema, desejando muito sinceramen-

te que o conteúdo desta monografia seja útil na vossa actividade clínica e que eventualmente contribua para que um 
maior número de profissionais se dediquem ao tratamento da dor em Portugal.
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As técnicas invasivas no passado  
e no presente. Que futuro?
Francisco Duarte correia

«The treatment should never be worse than the disease!»1

Tratar a dor no passado, no presente ou no futuro, tem congregado e congregará certamente um número crescente 
de profissionais extremamente dedicados em torno deste objectivo.

Tratar a dor, além de um dever de todos os profissionais, representa para muitos destes uma causa a que se dedicam 
quasi integralmente «de corpo e alma», com valores e objectivos perfeitamente definidos e consagrada na prática clínica.

Tratar a dor, dever dos profissionais e direito inquestionável dos pacientes, apresenta dificuldades múltiplas, acres-
cidas de receios, mitos, angústias, valores e referências dos cuidadores e dos doentes, barreiras e incompreensões dos 
sistemas de saúde e das sociedades em que todos se integram.

Tratar a dor implica nalgumas situações clínicas o recurso às Unidades ou Centros de tratamento da dor, preferen-
cialmente multidisciplinares, vocacionados e centrados para uma abordagem integral do doente baseados no denomi-
nado modelo biopsicossocial.

Significa algumas vezes o recurso a trataments invasivos, razão de ser desta monografia, tratamentos que condicio-
nam necessariamente um repensar prévio, um conhecimento informado e uma decisão conjunta médico-doente, ponde-
rados todos os factores, riscos, vantagens, sucessos e insucessos, sem expectactivas inúteis ou facilidades duvidosas.

Todos estes factores, impregnados necessariamente num bom senso, que não está descrito, nem se poderá adquirir 
certamente, em qualquer artigo ou livro de texto de especialidade, mas que necessariamente deverá ter em consideração 
todas as circunstâncias, ponderáveis ou não, sem excluir jamais o treino e a destreza de quem as executa e as realidades 
objectivadas pela medicina baseada na evidência.

Se, para Leibinski e Melzack (1998), «freedom from pain should be a basic human right limited only by our 
knowledge to achieve it»2, não poderemos nem deveremos olvidar nunca que em muitos países alguns analgésicos 
simples não estão disponíveis para o tratamento da dor oncológica, a exemplo da morfina�-5, tendo sempre em mente 
as palavras e profundidade do conceito contidos na Declaração de Dor Crónica da IASP que «se poucas pessoas morrem 
pela dor, muitas delas morrem com dor e ainda muito mais vivem com dor» (Declaration of Chronic Pain).

Será mandatório uma maior e melhor educação e formação pré e pós-graduada, uma adopção de critérios univer-
salizados no tratamento da dor, adoptados pelas diferentes órgãos e estruturas profissionais, promover as reformas 
legislativas necessárias, uma liberalização na política de prescrição, disponibilidade e acesso aos opióides, e uma redu-
ção significativa no custo dos analgésicos6.

Nos países «desenvolvidos», a dor crónica atinge cerca de 20% da população, sendo prevalente nas mulheres e 
crianças, mas apenas 2% desta é consequência de patologia oncológica6.

Breivik, et al.7 documentou de uma forma consistente e expressiva, que a dor crónica é um problema major na 
prestação de cuidados de saúde na Europa e que o mesmo tem de ser séria e devidamente considerado.

Muitos destes pacientes com dor crónica apresentam problemas multidimensionais complexos e uma intervenção 
integrada de natureza biopsicossocial é o mais adequado nestes doentes8.

É importante recordar o que parece óbvio e as evidências de natureza científica indicam que investigações clínicas 
inadequadas, mal orientadas ou mal conduzidas e as consequentes intervenções terapêuticas inapropriadas, prolongam 
e poderão perpetuar uma incapacidade9.

Nestes doentes, um tratamento multimodal é necessário e pode incluir, além de combinações da terapêutica farma-
cológica «tradicional», terapia física, apoio psicológico, reabilitação e técnicas invasivas com bloqueios do neuroeixo, 
se necessários.
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Figura 1. Implant technology DURECT (www.durect.com).

Figura 2. (www.
durect .com/wt/
durect).

Figura 3. (www.alza.com/
alza/etrans).

Figura 4. (www.alza.com/alza/etrans).

Contudo, muitas destas intervenções terapêuticas não estão bem validadas e o tipo de intervenção, poderá eventu-
almente ser determinado ou condicionado, pela capacidade técnica do profissional ou do Centro a que recorreu, e não 
apenas pelo seu quadro clínico, podendo existir um risco de este paciente receber um tratamento menos adequado8.

É de importância fundamental ter sempre em mente que não existe um tratamento único para todos os doentes com 
dor, e que algumas das nossas intervenções fracassam, não sendo obviamente eficazes em todas as situações clínicas10. 

Esta dor crónica, difícil de tratar, em que muitas das nossas intervenções terapêuticas não obtêm o sucesso dese-
jado8, atinge 19% dos adultos na Europa, com uma intensidade moderada a severa, afectando a sua qualidade de vida 
em particular nas vertentes social e laboral, representando 50% das consultas médicas, mas apenas cerca de 2% destes 
doentes são tratados por médicos com diferenciação nesta área7. 

Em muitos destes doentes foi diagnosticada uma depressão, muitos estão total ou parcialmente incapazes de exe-
cutarem trabalhos ou tarefas fora da sua residência, outros perderam o seu posto de trabalho ou tiveram que ser 
transferidos para outras funções7. 

A dor é um grave problema nos idosos, particularmente nas mulheres, com um enorme impacto no estado saúde, pro-
vocando uma diminuição ou incapacidade funcional severa, condicionando alterações significativas na qualidade de vida em 
�5,5% dos participantes, documentado num estudo de prevalência de dor numa população idosa, realizado na Catalunha11.

A ausência de uma política adequada no tratamento da dor em muitos dos hospitais é demonstrada pela elevada 
prevalência desta e pela sua enorme variabilidade, nos doentes, enfermarias e hospitais12.

Está descrito que um tratamento multidisciplinar da dor reduz o número de admissões e estada hospitalar por esse 
motivo1�.

Talvez por estes factos, e de acordo com o publicado por Breivik, et al. (2006)7, 1/� dos doentes com dor crónica 
não estão a ser tratados, sendo o controlo da dor inadequado em �0% destes pacientes e 2/5 destes solicitam medica-
mentos mais potentes7.

A administração do fentanilo sublingual, através da mucosa oral por intermédio das formulas de dissolução rápida, 
possibilitadas pela tecnologia orovescent, provoca uma reacção efervescente optimizando a dissolução e a permeabili-
dade da membrana, permitindo uma maior absorção oral e um início terapêutico mais rápido que o OFTC (oral fenta-
nilo transmucoso citrato)1�-17, é uma realidade concreta e actual no tratamento da dor em muitos países18.

O fentanilo inalado (Delex Pharmaceuticals®) cujo início de acção e duração do efeito é modulado por cápsulas 
lipossómicas, poderá constituir uma alternativa terapêutica inovadora e não-invasiva19,20, à semelhança do sufentanilo 



9

Chronogesic®, que permite por intermédio de um implante subcutâneo cutâneo (Figs. 1) com a tecnologia DUROS® 
(implante DURECT), uma perfusão contínua deste fármaco durante três meses21,22, ou ainda dos patch transdérmicos 
de sufentanilo DUROS® (TRANSDUR® transdur-sufentanilo) de menores dimensões (Fig. 2) que os de fentanilo e com 
uma maior duração (sete dias)2�.

O surgir de novos meios ou outras vias para medicamentos como o fentanilo, ensaiado e administrado por via 
transdérmica com o recurso à iontoforese (tecnologia E-TRANS®)19,2�, que permite o transporte activo do fármaco através 
da pele intacta (Figs. � a 7), possibilitando uma terapêutica imediata e uma administração com precisão deste fármaco 
por esta via, no tratamento da dor esporádica, episódica ou irruptiva, apresentando uma eficácia semelhante à PCA 
(Pacient Control Analgesia) ev. de morfina e com uma indicação de prescrição no pós-operatório25-27, justificará muito 
possivelmente uma diminuição potencial de algumas técnicas, processos ou dispositivos de maior invasibilidade28.

A morfina é sem dúvida um excelente fármaco, antigo, mas sempre actual, cujo novo perfil farmacológico DepoDur®, 
morfina de libertação prolongada, para administração por via epidural (fórmula lipossómica)19,29,�0, possibilita uma 
analgesia eficaz durante cerca de �8 horas, eliminando e excluindo a necessidade de cateter epidural em muitas circuns-
tâncias, com interesse e vantagem nos doentes que necessitam de permanecer anticoagulados no pós-operatório e com 
indicação na analgesia pós-operatória na cirurgia abdominal�1, artoplastia anca�2 e cesariana��.

O ziconotido, extraído do conus magum (Fig. 8), é um bloqueador selectivo dos canais de cálcio, disponível para o trata-
mento da dor por via intratecal em diversos países, referido nesta monografia no artigo escrito pelo Dr. José Ramón González-
Escalada «Administración intratecal de fármacos en dolor crónico», que permite novas alternativas terapêuticas.

Os anestésicos locais, com as suas apresentações farmacológicas de libertação lenta (microesferas) ou com o re-
curso às biotoxinas (que efectuam um bloqueio potente, de longa duração nos canais de sódio), permitirão num futuro 
próximo novas estratégias terapêuticas. 

As microesferas biodegradáveis (Fig. 9), das fórmulas de libertação lenta, são constituídas essencialmente por ácido 
polilactido co-glicólico, que poderá provocar uma resposta inflamatória, prevenida e evitada pela dexametasona��.

Foram testadas como veículo de administração para vários fármacos, citando como exemplo a bupivacaína com 
dexametasona que produzem um bloqueio intercostal com cerca de quatro dias de duração��.

As fórmulas lipossómicas (Figs. 10 e 11), constituem uma alternativa para a administração prolongada de fárma-
cos�5,�6, através das preparações multivesiculares lipossómicas (MVL), que permitem armazenar nestas uma quantidade 
suficiente de anestésico��. Ex.: infiltração com bupivacaína lipossómica a 2% produz um bloqueio de dois dias�7. 

Figura 5. (www.alza.com/alza/
etrans).

Figura 6. (www.alza.com/alza/
etrans).

Figura 7. (www.alza.com/alza/
etrans).

Figura 8. Figura 9. Microesferas c/ bupivacaína e de-
xametasona.
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Quadro 1. Vantagens e desvantagens 

Técnicas c/ cateter Flexibilidade Técnica complexa; lesão 
neurológica potencial

Anestésicos locais encapsulados Fácil de aplicar Não disponível na clínica; 
potencial toxicidade

Novos fármacos de longa 
duração

Fácil de aplicar; vantagem 
potencial nos canais de Na-
dependentes

Toxicidade potencial; 
desvantagem nos canais  
de Na-dependentes

Adaptado de White JL, et al. Clinical pharmacology of local anesthetics. Anesthesiology Clin N Am. 2005;23:73-84.

A fórmula lipídica depot composta por uma mistura eutéctica de 1:1 lidocaína, prilocaína (baseada no EMLA®) 
testada no bloqueio do nervo ciático dos ratos, poderá apresentar vantagens farmacológicas e terapêuticas interessantes, 
permitindo um bloqueio de longa duração com interesse na dor crónica, necessitando contudo de uma maior investiga-
ção e estudos clínicos futuros�8,�9.

A administração de AL (anestésicos locais) por cateter permite uma maior flexibilidade na administração destes (aumen-
tar, diminuir ou suspender a perfusão), apresenta vantagens acrescidas em relação às técnicas de injecção única, constituin-
do possivelmente uma ponte entre os actuais anestésicos locais e os futuros fármacos de longa duração�0 (Quadro 1).

A resiniferatoxina pela abertura dos canais de cálcio com a consequente e necessária penetração de cálcio, efectua 
uma ablação química selectiva das fibras C19,�1,�2, possibilitará o tratamento da dor crónica em doentes terminais19, 
prevenirá a dor neuropática após a cirurgia de nervos periféricos�� e permitirá a abertura de novos horizontes para a 
analgesia periférica��-�6.

Se considerarmos ainda a possibilidade de surgirem num futuro próximo fármacos antagonistas dos opióides como 
o alvimopam�7,�8, um antagonista µ de administração oral (PO) com reduzida absorção sistémica, evitando e revertendo o 
íleos induzido pelos opióides�9-51 a necessidade, motivo ou razão de algumas técnicas invasivas terão que ser profunda-
mente ponderadas e repensadas.

É de importância fundamental uma avaliação diagnóstica com compreensão plena da etiologia e fisiopatologia, 
estabelecer um plano de tratamento, com alternativas terapêuticas possíveis e com reavaliações adequadas, quantifican-
do o alívio da dor.

Os doentes propostos para técnicas invasivas deverão ser alvo de uma selecção criteriosa. Estas deverão ser efica-
zes e adequadas, considerando o seu custo/benefício, tendo em atenção as suas indicações, uso e prática clínica, pon-
derando as suas eventuais ou possíveis complicações, definindo sempre previamente o rácio aceitável do risco/bene-
fício de uma intervenção. 

Figura 10. Figura 11.
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Uma monitorização periódica e uma avaliação regular dos efeitos da terapêutica e do estado clínico do doente re-
sultam numa melhoria do tratamento da dor e numa redução dos efeitos secundários directa ou indirectamente relacio-
nados com esta52,5�.

Evitar intervenções inadequadas ou pouco consequentes deverá ser um objectivo constante, minimizando as pres-
sões do doente, dos familiares próximos e inclusive de alguns colegas, ultrapassando e racionalizando a «terrível lógica» 
do «fazer qualquer coisa; tentar qualquer coisa», gerindo com bom senso as dificuldades inerentes e co-existentes em 
qualquer sistema de saúde. 

Intervenções inadequadas, muitas vezes baseadas numa informação insuficiente, generalista ou parcial, adquirida 
em qualquer artigo de revista ou jornal, de natureza não científica, cultivada por programas de rádio ou de televisão des-
tinados às grandes massas, incentivada por anúncios menos escrupulosos ou parcialmente incorrectos, de fármacos, téc-
nicas ou equipamentos, todos prometendo ou garantindo uma cura ou uma eficácia total, de natureza quase milagrosa.

Os avanços na neuroestimulação medular com os novos equipamentos e na neuromodulação periférica perspectivam 
novas modalidades terapêuticas num futuro, já presente.

Os sistemas de neuromodulação com bateria recarregável (ex.: Restore®) (Fig. 12) ou Precision® (Fig. 1�) constituem 
um avanço tecnológico importante para os doentes que necessitam de maiores quantidades de energia para atingirem um 
estímulo eficaz, permitem uma maior eficiência na neuroestimulação, mais facilidade na pesquisa da parastesia, maior 
flexibilidade na programação e um maior número de combinações possíveis. Se implantarmos dois eléctrodos de oito 
pólos, optimizaremos certamente a terapêutica por neuroestimulação dos cordões posteriores no failed back pain.

O Restore® possui uma bateria com longevidade superior a nove anos e o intervalo de recarregamento é de seis semanas.
O Precision® tem uma garantia de cinco anos. A sua bateria não necessita de interrupção do tratamento durante 

os recarregamentos.
As indicações para a neuromodulação periférica são a dor crónica severa e refractária a outros tratamentos, se for 

obtida uma analgesia temporal após bloqueio com anestésicos locais, se não existir qualquer contra indicação de natu-
reza psicológica, se observada e verificada uma presença objectiva de patologia, se documentada a analgesia nos perí-
odos de prova da estimulação e comprovada a ausência de hábitos adictivos. 

Esta técnica poderá ser efectuada para tratamento de algia nos nervos periféricos (mais frequente), na neuralgia 
occipital, supra orbitária ou supra troclear.

A estimulação das raízes sacras (Figs. 1� e 15) é eficaz no controlo dos estímulos nociceptivos, disestesias pélvicas 
e perineais, promove a normalização da função vesical e dos volumes urinários, constituindo uma alternativa no trata-
mento da disfunção miccional crónica (incontinência, retenção ou disfunção), da cistite intersticial, da nevralgia do 
pudendo e da vulvodinia.

Nestas técnicas, a avaliação micro e macroeconómica é essencial para manter os custos controlados, maximizar 
a rentabilidade dos procedimentos, porque, apesar do seu elevado custo inicial, este são rentáveis a longo prazo. Os 
melhores resultados obtidos com aumento da eficácia em relação aos custos resultam de uma abordagem multidis-
ciplinar, da experiência dos médicos e toda uma equipa familiarizada com a técnica.

Figura 13.Figura 12. 



12

A sofisticação crescente, as exigências de uma maior formação e diferenciação para execução de algumas destes 
tratamentos, a necessidade que muitas destas decisões e intervenções terapêuticas sejam realizadas de uma forma 
multidisciplinar, a natureza e qualidade do treino necessário, a evolução científica, a consolidação de conhecimentos 
teórico e práticos, implicam além de uma dedicação pessoal e profissional, a necessidade de uma capacitação específi-
ca e inerente a esta área do conhecimento, e o seu óbvio reconhecimento inter pares.

Por estes e outros motivos, o Conselho Nacional Executivo da Ordem dos Médicos aprovou, em 19 de Setembro de 
2006, os critérios para a atribuição da Competência em Medicina da Dor, propostos pela respectiva Comissão Instaladora.

As exigências de uma excelência na qualidade assistencial, razão de ser das Unidades de Dor, implica a necessida-
de de reconhecer aplicar, adequar e monitorizar diversos parâmetros objectivos e subjectivos, à semelhança dos discu-
tidos e apresentados no encontro Ibérico das Unidades de Dor realizado no Escorial em Maio de 2006.

Nas Unidades de Tratamento da Dor, pela multidisciplinaridade e interdisciplinaridade, a informatização, o registo 
de dados e a sua acessibilidade, são fundamentais numa normalização de procedimentos, actos, atitudes e conceitos.

A exemplo do PAIN Quality, é premente a implementação, de ferramentas informáticas normalizadas, permitindo 
uma estandardização computorizada e estruturada de toda a documentação, aplicando princípios de qualidade na acti-
vidade clínica diária, aliada a uma pesquisa simples, rápida e fácil dos registos efectuados, simplificando a execução de 
relatórios clínicos, a análise objectiva dos processos clínicos do doente e fundamentalmente monitorizar os outcomes 
dos tratamentos efectuados, em particular das técnicas invasivas, e a médio ou a longo prazo instituir a prática de 
benchmarking entre os diversos serviços utilizadores.

Num país pequeno, de escassos recursos económicos, com número reduzido de profissionais dedicados ao tratamento 
da dor, muitos deles pese o seu enorme esforço e dedicação, em regime de tempo parcial, as patologias e os doentes obser-
vados, recomendam e condicionam, uma adequação mandatória das Consultas e Unidades à sua realidade local e regional, 
uma estratificação das Unidades e Centros de Tratamento da Dor, uma política expressa e assumida de referenciação de 
doentes, técnicas e patologias, permitindo uma melhoria da qualidade assistencial e uma minimização de custos, imprescin-
dível para quem pretende executar com continuidade, técnicas e procedimentos invasivos muito diferenciados, de elevado 
valor financeiro, exigentes no treino, na sua capacidade de execução e no necessário e inerente follow-up.

Os anestesiologistas, pese toda a controvérsia, as expectativas geradas e não concretizadas, possuem uma formação 
e conhecimentos de Farmacologia Clínica, Anatomia, Bloqueios Regionais, Técnicas de Intervenção, aliada a uma reco-
nhecida capacidade na execução de Técnicas de Tratamento de Dor, maior sensibilização para a necessidade de apoio 
psicossocial ou para as intervenções de natureza cognitivo comportamental, são e serão certamente, elementos essen-
ciais numa Unidade ou Serviço de Tratamento de Dor, reconhecendo óbvia e necessariamente a inter e multidisciplina-
ridade e a necessidade implícita de uma formação pós-graduada, organizada e estruturada.

Os Cursos de Formação Pós-Graduada ministrados pelas Faculdades de Medicina da Universidade do Porto e da 
Universidade Clássica de Lisboa, a possibilidade de obtenção do grau de Mestre por esta última instituição, a frequência 
de estágios e ciclos de formação devidamente organizados e reconhecidos, tornam credível a necessidade de criação de 

Figura 14. Figura 15. 
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um «Ciclo de Estudos Especiais» (Quadro 2) nesta área científica e com possibilidades de recrutamento em diferentes 
especialidades clínicas.

Estes tornarão exequível que um maior número de médicos totalmente dedicados ao tratamento da dor executem 
se e quando necessário, tratamentos e procedimentos invasivos, adequados aos seus doentes e às patologias que estes 
apresentam.

Mais treino, melhor formação, maior diferenciação, outros fármacos, novos métodos, diferentes vias, avanços téc-
nicos e científicos importantes, critérios de qualidade normalizados, benchmarketing generalizado, maiores exigências 
dos pacientes e gestores, políticas orçamentais restritivas ou de maior rigor e controle financeiro, transformarão em 
obsoletas algumas das nossas práticas e atitudes, e conduzirão necessariamente a uma maior e melhor prestação de 
cuidados centrados exclusivamente no doente e possivelmente com uma muito menor invasibilidade.

«Newer technologies may influence a relative shift in practice from technology-focused care to patient-centered 
care.»5�

Anexo

Normas de organização e classificação das Unidades de Dor Crónica.

Consulta de Dor Crónica

Toda a forma organizada de diagnóstico e tratamento da dor crónica que não possua as características próprias das 
Unidades de Dor. Neste sentido, poderá funcionar com um número mínimo de médicos (no limite, apenas um), não ter 
outros profissionais de saúde especificamente adstritos à Consulta de Dor, nem possuir instalações próprias. Contudo, 
deve realizar actividade regular (no mínimo semanal) e proceder ao registo dos doentes. O(s) médico(s) que a(s) 
integra(m) deve(m) ter treino adequado em tratamento da dor, devendo existir pelo menos um médico com a Compe-
tência em Medicina da Dor atribuída pela Ordem dos Médicos. Deve estabelecer protocolo de colaboração com uma 
Unidade de Dor para referenciação dos doentes.

Unidade Terapêutica de Dor

Unidade destinada ao diagnóstico e tratamento da dor crónica, executar alguns tratamentos e referenciar os doentes para 
especialidades complementares quando necessário, preferencialmente ao abrigo de protocolos estabelecidos com outros 
Serviços hospitalares. Deve estar dotada com pelo menos dois médicos treinados em terapêutica da dor e um Psiquiatra 
ou Psicólogo Clínico. Em alternativa pode estabelecer um protocolo que permita a colaboração regular destes. Um dos 
médicos, possuidor da Competência em Medicina da Dor, exercerá as funções de coordenador da unidade. A equipa assis-
tencial deve ainda integrar pelo menos um enfermeiro. Deve funcionar em instalações próprias, ainda que possam ser 
partilhadas, ter actividade regular (pelo menos três vezes por semana), e possuir registo de doentes. A unidade deve estar 
integrada no Hospital de Dia, sempre que ele exista, e ser gerida através de um centro de custos independente.

Unidade Multidisciplinar de Dor

Unidade destinada ao diagnóstico e tratamento da dor crónica, dotada de uma equipa multidisciplinar. Deverá integrar 
no mínimo um médico com a competência em Medicina da Dor, que coordena a unidade, e médicos de pelo menos três 
especialidades diferentes, incluindo Psiquiatria, ou, em alternativa, duas especialidades e um Psicólogo Clínico. A 
equipa deverá contar ainda com enfermeiro, fisioterapeuta, técnico de serviço social e técnico administrativo. A unida-
de deve estar integrada no Hospital de Dia, sempre que ele exista, ser gerida através de um centro de custos indepen-
dente, funcionar em espaço próprio e ter actividade diária, incluindo atendimento telefónico. Deve estar capacitada para 

Quadro 2. Ciclos de estudos especiais

«Criados por despacho do Ministro da Saúde mediante parecer da Ordem dos Médicos» (art. 27.o). 

São propostos ao Ministério da Saúde pelos estabelecimentos hospitalares que os pretendem realizar.
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o tratamento de doentes no ambulatório, internamento (colaborando com os restantes serviços hospitalares) ou em 
situações de urgência. A Unidade deve funcionar com protocolos de actuação terapêutica sujeitos a avaliação regular, 
e poderá estabelecer protocolos de colaboração com especialidades complementares. Pode estar envolvida no trata-
mento da dor aguda através de uma Unidade de Dor Aguda Pós-Operatória. Deverá ainda participar em projectos de 
investigação clínica e na formação pós-graduada de profissionais de saúde.

Centro Multidisciplinar de Dor

Possui as mesmas características das Unidades Multidisciplinares de Dor mas deverá ter pelo menos dois médicos com 
a competência em Medicina da Dor e deverá estar integrada num Hospital Universitário ou num Hospital com Ensino 
Universitário, de acordo com a definição adoptada pelo decreto-lei n.o 206/200� de 19 de Agosto. Além disso, deve rea-
lizar investigação clínica e/ou básica através de projectos de investigação dotados de financiamento próprio e publicar 
regularmente os resultados dessa investigação. Deverá ainda promover regularmente a formação pós-graduada de 
profissionais de saúde, e participar no ensino pré-graduado sempre que para tal for solicitada.

Notas sobre a classificação das Unidades de Dor

– Os requisitos acima discriminados devem ser entendidos como requisitos mínimos. A título de exemplo, qualquer 
Unidade de Dor poderá desenvolver ou participar em projectos de investigação clínica, independentemente do 
seu grau de diferenciação. Igualmente, as equipas que constituem as Unidades de Dor poderão ter mais elemen-
tos do que os mencionados acima ou outro tipo de elementos (por exemplo, terapeuta ocupacional).

– Dado que os critérios para a atribuição da competência em Medicina da Dor pela Ordem dos Médicos foram 
definidos muito recentemente, num período transitório admite-se a possibilidade de as Unidades de Dor funcio-
narem sem qualquer médico detentor daquele título. Sugere-se, no entanto, que todos os actuais coordenadores 
das Unidades de Dor tomem as iniciativas necessárias à obtenção daquele título logo que possível.

– A organização e diferenciação das estruturas diferenciadas para o tratamento especializado da dor deverá ser 
adequada aos hospitais em que se integram, devendo ter pelo menos as características de:

• Consultas de Dor nos Hospitais Locais (tipo C).
• Unidades Terapêuticas de Dor nos Hospitais Médico-Cirúrgicos (tipo B).
• Unidades Multidisciplinares de Dor nos Hospitais Polivalentes (tipo A).
• Centros Multidisciplinares de Dor nos Hospitais Universitários.
• Unidades Multidisciplinares de Dor nos Hospitais Especializados oncológicos (tipo E).
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Técnicas invasivas para o controlo 
da dor: o bem, o esclarecimento  
e a decisão
isabel silva e sílvia berenguer

Resumo

A dor é um fenómeno que tem vindo a tomar centralidade na discussão técnica e humana do campo da saúde. Ao ser 
reconhecido como quinto sinal vital, foi-lhe acrescido não só o dever de avaliação e reconhecimento, mas também o 
direito ao tratamento global, individualizado e eficaz. A ausência de dor parece, então, um indicador intrínseco à pessoa 
relativamente à sua qualidade de vida e/ou projecto de saúde e extrínseco, pese embora influente, no que concerne às 
organizações, na perspectiva da qualidade dos serviços prestados. A ausência de dor é o bem maior possível à pessoa, 
cuja vulnerabilidade não exclui o seu direito ao esclarecimento em relação às diversas alternativas terapêuticas, em 
particular aquelas de cariz mais invasivo, pois assim declara a sua autonomia e capacidade de decisão. Porém, e anterior 
a esta, os profissionais de saúde vivenciam a sua própria tomada de decisão decorrente da escolha do melhor método 
terapêutico quando outras circunstâncias podem, em determinados contextos, influenciar a noção do melhor bem, como 
a alocação de recursos, a situação clínica ou prognóstico da doença da pessoa, os custos financeiros ou as prioridades 
na instituição das técnicas para o controle da dor.

Palavras-chave

Dor. Pessoa. Decisão. Beneficência. Autonomia. Justiça.

Pensar a dor e a condição humana

Como experiência íntima, privada e solitária, a dor conduz a uma subjectividade tal que qualquer tentativa reflexiva no 
sentido de a objectivar poderá resultar na sua completa deturpação. Constitui um fenómeno sentido por cada um e na 
medida de cada qual, não podendo ser negada, assumindo que é muito mais do que apenas um facto puramente senso-
rial. A definição promovida pela IASP remete-nos para essa complexidade: «experiência sensitiva e emocional desagra-
dável, associada a dano real ou potencial dos tecidos, ou descrita em termos e tais lesões».

A dor, e o sofrimento a ela associada, constituem uma vivência indissociável da humanidade, cabendo portanto uma 
abordagem ética da mesma. Ambos podem ser entendidos como uma inadequada actuação do homem a não poder 
adaptar-se à harmonia do universo. É competência dos profissionais envidar os esforços necessários para restaurar esta 
harmonia. O doente com dor, e entenda-se dor crónica, é um sujeito moral altamente vulnerável, ou não seja a dor um 
fenómeno que para além de subjectivo, é altamente incapacitante a vários níveis das dimensões da vivência humana. 
Quem se dedica ao tratamento destes doentes, deve possuir uma delicada sensibilidade que desperte o desejo de cuidar 
a quem mais necessite, não obstante o infortúnio de alguns momentos. Não podemos ser indiferentes face à dor dos 
demais e temos de compreender que para ajudar os doentes não basta a boa vontade. É necessário instruir-se, educar-se 
de modo a tornar-se realmente útil, eficiente e competente. A nossa identificação com os sentimentos e crenças dos 
clientes, com as suas angústias e inquietações faz-nos sentir envolvidos profundamente entre o meio humano a que 
pertencemos e irá fortalecer a nossa personalidade em atender à dignidade o homem. 

A pergunta pela eminente dignidade da pessoa humana transcende a ciência, ainda que não se possa construir sem 
o contributo daquela. Não devemos esperar encontrar a resposta sobre o que dá sentido à existência num qualquer livro 
de natureza científica. Tão-pouco deveremos esperar de um discurso sobre tal questão a definitiva resposta à essência 
última da condição humana e da sua dignidade sublime.

Sobre fragilidade, corroborando a ideia de Capella, diríamos que o ser humano é um ser particularmente frágil, 
porque carece não só dos meios para desenvolver-se e defender-se por si mesmo, mas também de uma regra de vida 
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que se manifeste espontaneamente e seja capaz de gerar uma ordem precisa e estável entre todos. Vulnerável é todo 
aquele que pode ser ferido (do latim vulnus) e que o pode ser com facilidade. Todo o ser humano é vulnerável por 
natureza. O cansaço, a debilidade, a doença são fenómenos comuns a todos; a morte é a expressão máxima da nossa 
vulnerabilidade. Esta não é um fenómeno que aparece unicamente em determinados estádios da vida, pois é inerente à 
pessoa humana, embora possa ser mais ou menos consciente consoante as circunstâncias de vida. O homem com dor 
é seguramente um ser vulnerável.

… o bem

A saúde é definida pela OMS não apenas como a ausência de doença, mas sim como um bem-estar não confinado a 
um plano individual. Para esta organização, o direito a poder gozar o mais elevado nível de saúde é um dos direitos 
fundamentais de cada ser humano, sem discriminação. Por se referir a um completo bem-estar exige paz, habitação, 
um ecossistema estável, recursos sustentados, justiça social e equidade. Trata-se pois de um direito fundamentado 
no princípio da dignidade humana, isto é, no valor incondicional do homem enquanto fim em si mesmo, princípio 
esse que, neste contexto, enuncia a obrigatoriedade de respeitar o primado do homem sobre os interesses económi-
co-financeiros em saúde. 

A beneficência refere-se a uma acção realizada em benefício de outros; o princípio da beneficência, tal como defi-
nido por Beauchamp e Childress, refere-se à obrigação moral de agir em benefício de outros. A beneficência pode ser 
entendida como um aspecto da natureza humana que nos motiva a agir no interesse de outros. Neste sentido, diríamos 
que as opções terapêuticas invasivas visam o bem maior do indivíduo, visto que, apesar da «invasão» da dimensão físi-
ca que se repercute a todas as outras dimensões, é uma atitude de prevenção e promoção de um bem-estar global que 
lhe proporcione um sentido pleno, ou o melhor possível, de qualidade de vida. Assim, «não podemos ter a obrigação de 
fazer o impossível, pois é moralmente incoerente exigir o que não pode ser feito».

O princípio da beneficência remete-nos também para a protecção e defesa dos direitos dos outros e, neste caso em 
particular, para a defesa e protecção do direito da pessoa doente em não sentir dor. Leia-se esta defesa na sua vertente 
preventiva e no cuidado em evitar as consequências ou danos da presença da dor.

… o esclarecimento

O mais alargado princípio de respeito pela autonomia é defendido por Kant no seu imperativo categórico: «trata os 
outros como eles mesmo, nunca como um meio mas sempre como um fim em si mesmo». Para Kant, a autonomia ca-
racteriza o ser humano enquanto tal e distingue-o de todos os outros seres uma vez que ela designa o específico do ser 
humano: a capacidade de autodeterminar-se, de construir a si mesmo a partir dos critérios da sua própria razão. A 
grande façanha do ser humano é a capacidade de perguntar pela verdade do que pensa e pela correcção do que faz, e 
isto arranca-o da tirania das causas e conduz à consideração dos motivos que legitimam a sua acção. 

Engelhardt defende a autonomia com a máxima «não faças a outrém aquilo que ele não faria a si mesmo e faz-lhe 
aquilo que te comprometeste a fazer-lhe de acordo com ele». Desta máxima se infere que deve existir uma dialéctica 
constante, atendendo a que, para que se chegue a um acordo, um consenso, as partes devem ter tido oportunidade de 
discussão, uma vez que a visão do bem é subjectiva e gera, regra geral, conflitos entre as partes.

Beauchamp e Childress postulam que a decisão autónoma deve coexistir com a relação de veracidade. Na realida-
de, esta coexistência parece constituir um paradigma, na medida em que um agente moral autónomo só pode tomar uma 
decisão se para isso se muniu das informações pertinentes e absolutamente necessárias que lhe permitam elaborar um pro-
cesso de decisão consciente. Por outro lado, essas informações só podem ser adquiridas se a relação que existe com 
quem as pode fornecer for uma relação verdadeira, franca, aberta, esclarecedora.

Habermas abandona as tomadas de decisão ao arbitrário. Uma vez que é impossível objectivar qualquer juízo de 
valor, a interpretação de uma dada realidade testada pela discussão e confirmada pelo consenso alcançado parece pois 
uma ética em consonância com a autonomia. O respeito pela autonomia implica tratar o doente com dor de forma a 
capacitá-lo a agir autonomamente, diminuindo os temores ou outras variáveis que condicionem a sua autonomia. Res-
peitar o outro inclui o esforço para o encorajar a formular a sua opinião acerca dos interesses próprios, a exercitar a 
liberdade de pensamento que tem. No seu conjunto, muitas das preocupações e iniciativas do doente estão orientadas na 
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procura de uma solução para a sua dor. O problema é seu e ele precisa de sentir que é a pessoa mais interessada nesse 
objectivo. Esta realidade não pode ser ignorada, nem este interesse convém ser dispensado.

Para se ter a garantia da liberdade de consentir é preciso que a práxis dos profissionais seja envolta da noção do 
respeito ao princípio da autonomia individual, pois em razão do domínio psicológico, conhecimento especializado e 
habilidades técnicas, podem inviabilizar a real manifestação da vontade da pessoa. Aceita-se que utilizem alguma per-
suasão, entendida como a tentativa de induzir por meios de apelo à razão para que livremente aceite crenças, atitudes, 
intenções ou acções advogadas pela pessoa que persuade.

A autonomia do indivíduo, enquanto doente e enquanto cidadão, tem vindo a ser reivindicada atendendo ao pro-
gresso contínuo das tecnologias biomédicas. As novas tecnologias terapêuticas que contribuem para a melhoria da 
qualidade de vida de doentes com dor contribuiu para incrementar expectativas nestes doentes. Por outro lado, um 
maior leque de alternativas terapêuticas dão continua ênfase à sua autonomia, convidando-os a partilhar a tomada de 
decisão. A própria intervenção directa no tratamento traz consigo uma atenção progressiva ao princípio da autonomia.

A apreciação ética que esta temática envolve não deverá centrar-se na análise da informação que é transmitida à 
pessoa pelo profissional de saúde de forma simplista, mas conjugada ao contexto do real valor do princípio de autono-
mia, definido por Beauchamp e Childress. Informar, como acto de transferir dados de uma pessoa – emissor – para 
outra – receptor – esgota-se no contexto da saúde, onde o acto de informar se transforma no acto de esclarecer, por 
intermédio do dever ético de respeitar a autodeterminação da pessoa humana que, não obstante a sua condição de 
doença, é decisora do seu projecto de saúde e de vida. O acto de esclarecer, como negação desse processo linear 
emissor/receptor, vem assim introduzir um processo dinâmico, bidireccional, dilatado no tempo e sedimentado na rela-
ção. Afirma a aceitação do feed-back, da dúvida e da prontidão em certificar a compreensão do outro na comunicação, 
permitindo uma tomada de decisão consciente e segura. 

O consentimento informado decorre do respeito, protecção e promoção da pessoa. Está, assim, ligado à autodetermi-
nação, à liberdade individual, à formação de uma vontade esclarecida e à escolha pessoal. A protecção da pessoa é funda-
mentadora do compromisso assumido pelos profissionais de saúde. No campo específico do tratamento da dor, a comuni-
cação é fundamental para aferir e validar todo o processo. Aliás, seria muito difícil ter acesso à esfera sensorial e emocional 
do doente sem a sua colaboração. É por isso por demais importante tornar perceptível a linguagem de cada um.

… a decisão

O processo de tomada de decisão relativamente às técnicas invasivas para controlo da dor pode ser reflectido em duas 
perspectivas, que embora em actores diferentes, são mutuamente influentes: a do prescritor do tratamento e a da pessoa 
doente. 

A escassez de recursos implica dificuldades éticas aumentadas porque as decisões a tomar não envolvem apenas a 
pessoa sobre a qual se decide, mas também todas as outras incluídas no sistema. Daqui se infere que se possam gerar 
inúmeras situações de posicionamentos frontalmente contrários. Os aspectos éticos envolvidos podem aumentar a 
complexidade do processo, mas propiciam, sem dúvida, um importante referencial a ser utilizado. Sob o ponto de vista 
ético, partamos do pressuposto que todos os investimentos na área da saúde se justificam, uma vez que protegem e 
promovem a vida – valor supremo enquanto condição de realização do homem, é necessário reconhecer que os recursos 
humanos e técnicos são limitados, pelo que importa geri-los. A gestão será tanto mais complexa quanto menos econo-
micista, pelo seu cariz mais humanizante e, por isso, mais subjectivo. A atenção é dirigida, em primeiro plano, às pes-
soas, embora os custos sejam tomados em consideração, mas, assim, tão somente subordinar os interesses monetários 
ao valor do Homem.

De uma maneira simples podemos referir-nos à ética como a arte de escolher o que mais convém ao Homem para 
que viva bem, entenda-se, com a sua dor controlada. A presença de dor, angustiante, atormentadora, fundamento de 
uma exigência de alívio, remete-nos para um Homem preso nas suas tramas, à sua mercê, submetido ao seu domínio, 
suspenso, não raras vezes, do uso das suas faculdades. O alívio da dor é exigido numa tentativa de resgate da pessoa, 
não à doença mas à própria dor, devolvendo-lhe liberdade e autonomia. 

A dimensão ética em saúde tem sido habitualmente reduzida ao plano da relação interpessoal profissional de saú-
de/doente. Porém, a complexidade dos sistemas de saúde não se esgota neste plano. Os vários intervenientes no sistema 



19

devem observar um conjunto de regras de carácter ético, em consonância com os princípios da bioética, bem como os 
valores inerentes a cada sociedade. O valor central é o da dignidade humana e dele decorre o princípio da não-discri-
minação. Um segundo valor, o do cuidado pela pessoa doente, de onde se deduz o princípio da solidariedade. Implica 
que os recursos devam ser usados nos que têm mais necessidade deles e não nos que o possam pagar. Um terceiro 
valor é o do rigor no uso dos meios financeiros, que são sempre escassos, de onde se deduz o princípio da eficiência. 
Assim, as decisões devem procurar atingir uma relação razoável entre os custos e os efeitos desejados. 

A escassez de recursos leva a que a prestação dos melhores cuidados de saúde que se podem oferecer a um doen-
te tem, como contrapartida, o sacrifício de cuidados necessários a outras pessoas. É impossível ignorar os aspectos 
éticos inerentes às decisões ou à ausência das mesmas. Nos sistemas de saúde, em geral, e no tratamento da dor, em 
particular, a premissa tradicional de que é necessário oferecer o melhor a cada doente tem de completar-se com uma 
visão de conjunto que não esqueça os outros. Para tal, urge desenvolver e consolidar um quadro ético de critérios de 
decisão sobre distribuição e utilização de recursos para a saúde; e aprofundar os conhecimentos técnico-científicos 
sobre a organização e a prestação de cuidados de saúde e respectivas eficácia, eficiência e efectividade. 

A realidade demonstra uma lógica de tratamento que se sobrepõe a uma lógica de prevenção, evidenciando o 
desvio dos recursos para as actividades curativas em detrimento das actividades preventivas. No limite, o recurso às 
técnicas invasivas pode resultar da ausência de atitudes e esforços antecipadores nalguma etapa do processo do con-
trolo da dor e é-se pura e simplesmente empurrado pelas circunstâncias. 

Considerações finais

A ponderação sobre estes princípios gera frequentemente dilemas, quer nos profissionais, quer entre os profissionais, 
quer ainda entre doentes e os seus familiares. 

A incerteza quanto ao prognóstico do doente limita a capacidade de decisão, mas não deve servir para negar ou 
atrasar o tratamento a doentes que possam beneficiar mais.

Nenhum procedimento técnico é capaz de substituir o diálogo entre duas pessoas humanas: entre o profissional de 
saúde e a pessoa doente. Não obstante a importância das técnicas no tratamento da dor, mesmo as invasivas, é a relação 
interpessoal, como espaço terapêutico humanizante, que constitui um elemento de ligação e solidificação do tratamen-
to, entendido na sua vertente tecnicista e humana. 
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Introdução

A dor com origem na articulação sacro-ilíaca (SI) é relativamente comum, sendo responsável, segundo alguns autores, 
por 8 a 15% das lombalgias1-�, mas de difícil diagnóstico diferencial de outras causas de dor lombar baixa�-7.

Tipicamente, caracteriza-se como uma dor localizada à região lombar baixa ou região nadegueira alta2,8, podendo 
irradiar para a face posterior da coxa, mas muito raramente abaixo do joelho5,9,10.

Na maioria dos casos, a sua etiologia não é evidente, mas qualquer alteração a nível dos membros inferiores ou 
coluna vertebral que provoque um desequilíbrio das forças dinâmicas das múltiplas estruturas que constituem a anato-
mia da cintura pélvica podem ser causa de sofrimento desta articulação1,5,7.

Causas menos frequentes serão as resultantes de traumatismos, espondilite anquilosante, neoplasias, síndrome de 
Reiter e doenças inflamatórias intestinais8,10.

A infiltração intra-articular com anestésicos locais e/ou corticóides pode produzir alívio de curta ou media duração1-�, 
podendo inclusive ser auxiliar importante no estabelecimento de um diagnóstico5,7,12. 

O tratamento por radiofrequência1�,1�, uma vez confirmada a etiologia, pode ter resultados mais duradouros, embo-
ra a recidiva possa acontecer6,12,15-21. Na nossa experiência, temos casos de doentes assintomáticos até aos dois anos, 
situando-se a média nos oito meses a um ano.

Técnica

Para a infiltração da articulação SI, o doente fica em decúbito ventral com a cabeça voltada para um lado. 
O «intensificador de imagem»22,2� é posicionado 20-�0 graus caudalmente ao plano axial e 0-�0 graus obliquamente, 

até que seja bem visível a porção póstero-inferior da articulação SI17.
Devido à sua disposição e anatomia curvilínea, é por vezes difícil distinguir a interlinha articular anterior e a pos-

terior, pelo que nesses casos pode ser útil angular obliquamente o intensificador de imagem até sobrepor essas duas 
interlinhas (anterior e posterior)2�. 

Após desinfecção e infiltração da pele com lidocaína 2%, faz-se a punção da articulação com uma agulha de raquia-
nestesia 22G com uma extremidade com bisel de Quincke.

Tentamos obter, sempre que possível, uma «visão de túnel» (Fig. 1), para que a agulha seja melhor direccionada e 
progredimos a agulha, com pequenos avanços e sob controle de radioscopia17,2�.

Inserida a agulha na articulação («encravada»), observa-se com frequência uma ligeira curvatura desta, na sua ex-
tremidade11,2�,2�. Injectamos nesse local10 2-� ml de uma mistura de metilprednisolona (�0 mg) e ropivacaína 0,2% (ou 
bupivacaína ou levobupivacaína 0,25%)2�-26. 

Na nossa prática clínica, não injectamos volumes maiores por considerarmos que a articulação não suporta mais 
que os 2 a � ml referidos, evitando extravasamentos dos fármacos e dos consequentes e sempre possíveis efeitos secun-
dários (ex. paresia temporária do membro inferior, provocada pelo anestésico local)�,2�.

Habitualmente, só infiltramos um único ponto, no terço inferior da articulação, pois é nessa zona que na maioria 
das situações clínicas provêm as queixas álgicas, evitando assim também ultrapassar o volume referido2�. 

Na nossa experiência clínica, a resposta terapêutica a esta técnica é muito variável de doente para doente, provo-
cando desde o alívio total a parcial da dor, com duração muito variável, de poucos dias a várias semanas ou mesmo 
alguns meses8.

Infiltração da articulação  
sacro-ilíaca
rui silva, teresa Ferreira e Duarte correia
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Apesar das suas limitações�,20, é um procedimento com utilidade terapêutica, mesmo que temporária, e diagnóstica, 
uma vez que após a sua correcta execução, se não obtivermos qualquer alívio, será imperioso reavaliar o doente e 
ponderar outro diagnóstico2,7. 

Sendo uma técnica invasiva relativamente simples, poderá ser de novo efectuada num espaço temporal adequado 
(ex. três semanas), mas tendo sempre em atenção os possíveis efeitos secundários dos corticóides26. 

Se a sua execução produzir eficácia no alívio da dor, mesmo que parcial ou pouco duradouro, o passo terapêutico 
seguinte proposto ao doente será o tratamento por radiofrequência desta articulação6,12,1�-21,27.
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Infiltração das articulações 
interapofisárias lombares
rui silva, gil bebiano e Duarte correia

Introdução

A dor com origem na coluna vertebral cervical e lombar é de grande prevalência na nossa sociedade. 
A lombalgia crónica na maioria dos países industrializados tem uma prevalência superior a 60% (para o tempo 

médio de vida)1-�, com uma incidência anual de pelo menos 5%2,�.
A dor lombar proveniente das articulações interapofisárias corresponde entre 15 a �0% das lombalgias2,�-9, mas 

apenas cerca de 7% destes pacientes apresentam uma síndrome facetária pura10, sendo uma causa significativa de dor 
lombar crónica após cirurgia11. 

Na sua etiologia, é importante a patologia degenerativa da coluna lombar, resultante de alterações dos discos 
intervertebrais com sua progressiva desidratação e perda da sua espessura, o que conduz a um aumento da mobili-
dade das vértebras adjacentes e alteração do equilíbrio de forças nas facetas articulares12-1�.

A dor facetária localiza-se no eixo da coluna vertebral numa zona mais ou menos restrita, que se agrava com 
os movimentos, particularmente os de extensão e flexão, sem irradiação (ou muito raramente) para os membros 
inferiores1�,15.

Classicamente, a dor facetária lombar é referida como uma dor lombar, de natureza não-radicular num doente com 
exame neurológico normal16,. 

Esta é com muita frequência de início lento e progressivo17, podendo contudo surgir de forma aguda, associada a 
um traumatismo em forma de hiperextensão ou flexão abrupta da coluna vertebral da região afectada (ex. lombar)1�. 

Os exames complementares radiológicos não demonstram muitas vezes, qualquer alteração das articulações7,1�,15,16, 
sendo importante o exame clínico do doente16,18,19, apesar de este não ser conclusivo5,17,20.

As infiltrações destas articulações produzem um alívio temporário21,22 e normalmente por curtos períodos5,15,2�, 
sendo preferível, e desde que exista essa possibilidade técnica, proceder a uma neurólise por radiofrequência do ramo 
médio facetário da raiz posterior2�-26.

Na nossa prática, e como existe a possibilidade de efectuar tratamentos por radiofrequência, normalmente rea-
lizamos uma única infiltração facetária. Se for obtido alívio das queixas álgicas programamos numa segunda abordagem, 
a neurólise por radiofrequência8,9,12,27-�1, com ou sem bloqueio-teste do ramo médio20,�2,��, dependendo dos casos, sobre-
tudo quando o diagnóstico não está indubitavelmente conseguido��-�6.

Técnica

O doente é posicionado em decúbito ventral com a cabeça voltada para um dos lados (uma almofada sob o abdómen 
provocando uma ligeira flexão da coluna lombar pode ser útil para uma melhor visualização das facetas)1�.

O aparelho de radioscopia�7,�8, («intensificador de imagem» – C-Arm) é colocado obliquamente a 25-�0 graus do 
plano sagital, o que permite a visualização directa da articulação facetária27.

Após desinfecção da pele, infiltramos esta e o tecido celular subcutâneo com lidocaína 2%1�,15, puncionamos com 
uma agulha de raquianestesia 20 ou 22 G (de preferência com 100 mm)18, com uma inclinação de 15-�0o em relação ao 
plano superficial, directamente dirigida para a articulação facetária16.

Efectuamos pequenas progressões sob controle radiológico16,�8 (Fig. 1) com imagem em «túnel» (Fig. 2)16, até 
sua colocação intra-articular, o que normalmente produz um ligeiro ressalto16 e provoca uma ligeira curvatura da 
ponta da agulha18. 
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Figura 1. Figura 2.

A posição da agulha pode ser confirmada com injecção de um pequeno volume de contraste radiológico.
A articulação só comporta volumes diminutos (entre 1 a 2 ml)15,16, normalmente inferiores a 1,5 ml1�,18, e ao injec-

tarmos o produto de contraste radiológico, estamos a limitar o espaço para injecção do anestésico local e corticóide, 
pelo que preferimos dispensar o contraste e confirmar a posição da agulha, se existirem dúvidas, com maior ou menor 
angulação do C-arm para visualização com uma outra incidência radiológica.

Administramos uma mistura de ropivacaína a 0,2% (ou levobupivacaína 0,25%)15,�9 e triamcinolona (ou metil-
prednisolona)7 �0-80 mg, dependendo do número de níveis que tratamos, não excedendo normalmente os 20 mg 
por nível1�,16,�0.

Poderemos, contudo, administrar apenas 0,5 cc da diluição acima referida intra-articular21, retirando a agulha desta 
cavidade articular, com um movimento de pequena amplitude, injectando à «entrada» da articulação facetária 2-2,5 cc 
da diluição farmacológica efectuada.

Neste procedimento infiltramos, por norma, pelo menos três espaços facetários15,27, iniciando o tratamento pela 
articulação mais cefálica (cefalocaudal)16.

Complicações

As complicações desta técnica são muito pouco frequentes5,7,15,18.
Pode ocorrer uma exacerbação da dor pela punção articular (mais frequentemente na região cervical, onde as ar-

ticulações são mais estreitas), sendo esta normalmente de curta duração1�.
O risco de infecção está sempre presente em qualquer técnica invasiva e este procedimento poderá ser a causa de 

abcessos dos músculos paravertebrais1�. 
O risco de hemorragia é extremamente raro1�.
Conclusão
As infiltrações destas articulações produzem um alívio temporário da dor5,22,2�, normalmente por curtos períodos, 

sendo preferível, e desde que exista essa possibilidade técnica, optar pelo tratamento por radiofrequência do ramo 
médio facetário da raiz posterior8,2�,�1.

Na nossa prática clínica, procedemos à infiltração facetaria uma única vez. Se obtivermos alívio dos sintomas álgi-
cos, programamos numa segunda abordagem a neurólise por radiofrequência2,9,1�,16,27-�1,�2, com ou sem bloqueio-teste, do 
ramo médio20,�2,�� e de acordo com as situações clínicas26,�5,�6. 
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Bloqueos neurolíticos.  
¿Un pasado reciente?
M.a. caraMés Álvarez

Resumen

En este trabajo, ante la probable hipótesis del descenso en la utilización de las técnicas ablativas en el tratamiento del 
dolor por cáncer, tratamos de encontrar datos que corroboren este hecho y dilucidar las causas. Nos centramos, por su 
relevancia, en la neurólisis química. Describimos las técnicas más frecuentemente ejecutadas, sus indicaciones, posibles 
complicaciones y efectividad. Y, por último, tras concluir que sus indicaciones siguen estando presentes, planteamos 
ideas de futuro encaminadas a procurar su persistencia en el tiempo, dotándolas de mayor seguridad y asegurando los 
medios humanos entrenados en su correcta ejecución.

Palabras clave

Neurólisis química. Bloqueos neurolíticos. Dolor por cáncer.

Abstract

In this study considering the probable hypothesis that the use of ablative techniques in treatment of cancerous pain is 
decreasing, we tried to find data that could corroborate this fact and explain the causes. We focused, because of its 
relevance, in the chemical neurolisis. We describe most frequently used techniques, their indications, possible com-
plications and effectiveness. Finally, concluding that their indications are still present, we present ideas for the future 
directed to maintain this kind of techniques, equipping them with better security levels and assuring a staff trained in 
its correct execution.

Introducción

En los pacientes con enfermedad cancerosa avanzada, tradicionalmente se ha admitido que existe dolor significativo en 
el 60-90% de los pacientes1; de ellos, entre el 70-90% pueden ser controlados con medicación vía oral2. En los pacientes 
en los cuales es insuficiente la medicación vía oral tendremos que recurrir a otras técnicas antiálgicas tales como: 
medicación parenteral, bloqueos nerviosos con anestésicos locales, radioterapia, perfusiones continuas intratecales y, 
probablemente, en último lugar, las técnicas ablativas.

Denominamos técnicas ablativas a aquellas que interrumpen de forma definitiva o duradera las vías de transmisión 
del dolor, produciendo una lesión en el sistema nervioso central o periférico. La lesión puede ser quirúrgica, química, 
por frío o calor.

No existen datos que nos indiquen el porcentaje de pacientes que pueden ser tributarios de beneficiarse del uso de 
las técnicas ablativas. Se tratará de pacientes muy seleccionados y en los cuales no han sido efectivas otras técnicas o 
combinaciones terapéuticas. Sí sabemos que los bloqueos nerviosos con anestésicos locales o agentes neurolíticos alivian 
el dolor en el 50-80% de los pacientes con cáncer, generalmente avanzado, y en los que han fracasado otras medidas 
antiálgicas (Zech, 1995; Cousins y Brindenbaugh, 1997; Patt, 199�, y Raj, 1992).

Muchos tenemos la impresión de que hay un abandono progresivo del intervencionismo en el campo del dolor 
oncológico. Estamos ante técnicas del pasado, ¿hoy en día superadas? Un indicio que podría avalar la creencia de este 
progresivo declinar del intervencionismo, y sobre todo de las técnicas ablativas, puede ser el importante descenso en 
el número de publicaciones que se observa al menos en los últimos 10 años. Han dejado de comunicarse grandes series 
de pacientes y amplias revisiones; las pocas publicaciones que se pueden encontrar tras la búsqueda en las grandes 
bases de datos médicas se refieren a casos aislados o series muy reducidas. En la Revista de la Sociedad Española del 
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Dolor, en los últimos 10 años sólo ha habido cuatro publicaciones sobre bloqueos neurolíticos, tres revisiones bibliográ-
ficas y un caso clínico. Las ponencias o comunicaciones en los congresos del campo del dolor también son escasas. En 
el último World Congress on Pain (Sydney 2005), de 1.800 pósters presentados sólo cuatro se referían a técnicas neu-
rolíticas. En el último Congreso Nacional de la Sociedad Española del Dolor (Las Palmas de Gran Canaria 2005), sólo 
se presentaron dos comunicaciones que trataban este tema, de un total de 196. En Portugal el panorama parece ser 
similar; tras revisar las principales publicaciones periódicas en el campo del dolor (CAR y Dor), comprobamos que, si 
bien no se olvida el campo del dolor oncológico o el intervencionismo, con números monográficos sobre estos temas 
(Dor 200�;11-� o Dor 2005;1�-2), no hemos podido encontrar ningún artículo en el que se hable de la aplicación de las 
técnicas neurolíticas en el campo del dolor oncológico.

Probablemente, los porcentajes descritos de pacientes susceptibles de serles aplicada esta modalidad terapéutica van 
en progresivo declinar. Podríamos justificar esta aparente tendencia en los siguientes hechos:

– La aparición de nuevos fármacos antiálgicos más efectivos y cómodos de utilizar, tales como los nuevos anti-
comiciales, indicados en los dolores neuropáticos, o las presentaciones para la absorción transdérmica de los 
opioides.

– El desarrollo de técnicas de neuromodulación como la neuroestimulación o las perfusiones continuas intrate-
cales de opioides.

– La evolución de tratamientos de oncología tales como la radioterapia o la quimioterapia y técnicas quirúrgicas 
paliativas (p. ej. estabilizaciones vertebrales o bypass entéricos), que han hecho disminuir la incidencia de dolor 
intenso en el paciente con cáncer avanzado.

– Publicaciones de relevancia en las cuales no se demuestra una gran ventaja de las técnicas intervencionistas, como 
la de Ventafrida, de 1985, en la que en dos grupos de pacientes, uno tratado con medicación según la escalera 
analgésica de la OMS y otro con bloqueos neurolíticos, se apreció que en el segundo grupo el alivio del dolor fue 
más rápido e intenso, pero sólo durante la primera semana�.

– La hiperespecialización que se está produciendo en el campo de la medicina paliativa, separándose en muchos 
centros hospitalarios de las unidades de tratamiento del dolor no neoplásico, y dotándose de facultativos con 
poca o nula experiencia en bloqueos nerviosos y técnicas neuroquirúrgicas.

– Las dificultades crecientes para asumir complicaciones potencialmente graves, en un porcentaje no desdeñable 
de pacientes y en un contexto y mentalidad de «medicina defensiva».

Como ya mencionamos, la ausencia de datos fiables hace que no sepamos con exactitud qué porcentaje de pacientes 
sería hoy en día tributario de beneficiarse con estas técnicas; sin embargo, sí parece evidente, y en ello coinciden la mayor 
parte de los autores, la necesidad de la selección adecuada de los pacientes para una determinada técnica, y que ésta debe 
ser efectuada por un facultativo con la suficiente experiencia.

La indicación correcta de una técnica vendrá determinada por:
– Encontrarnos ante un dolor moderado-intenso en el cual se ha demostrado la ineficacia de modalidades tera-

péuticas menos agresivas o efectos secundarios no tolerables ni controlables, por ejemplo de los opiáceos.
– La comprobación, probablemente mediante bloqueos anestésicos previos, de las vías de transmisión del dolor 

y la posibilidad del bloqueo de esta transmisión mediante la técnica neurolítica seleccionada.
– Tratarse de un paciente en el cual no existen contraindicaciones médicas, entiende el procedimiento y sus po-

sibles complicaciones y es colaborador.
– La disponibilidad de personal experimentado y preparado para la realización de la técnica prevista y de los medios 

técnicos necesarios (p. ej. radioscopia o neuroestimulador).

Técnicas ablativas

Las técnicas que buscan la interrupción definitiva o durante un tiempo relevante de las vías de transmisión del dolor 
las podemos clasificar en función del agente neurolesivo y su lugar de actuación:

– Bloqueos neurolíticos químicos con alcohol, fenol, suero salino hipertónico, clorocresol, glicerol, nitrato de 
plata y otros:

• Bloqueos del sistema nervioso autónomo (simpático).
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• Bloqueos de nervios periféricos y de los pares craneales.
• Bloqueos neuroaxiales: subaracnoideo o epidural.
– Crioablación.
– Neurólisis por radiofrecuencia.
– Técnicas neuroquirúrgicas neuroablativas: neurectomía de pares craneales, neurectomía de nervios periféricos, 

simpatectomía, cordotomía, comisurotomía, mesencefalotomía, talamotomía y cingulotomía.
Las técnicas más frecuentemente utilizadas son los bloqueos neurolíticos químicos; en ellos nos centraremos.

Bloqueos neurolíticos

Los neurolíticos son sustancias que producen un bloqueo más o menos permanente de las fibras nerviosas por medio 
de su lesión o destrucción�. La neurólisis química permite aliviar el dolor moderado-intenso de etiología variable, pero 
tiene su principal indicación en el dolor de origen oncológico. Los neurolíticos se pueden utilizar en cualquier parte 
del sistema nervioso, sobre nervios periféricos, pares craneales, plexos, sistema nervioso autónomo, espacio epidural, 
subaracnoideo y cerebral�. Su uso se remonta a principios del siglo pasado; ya en 1902, la neuralgia del trigémino fue 
tratada con la inyección de alcohol5. 

El alcohol y el fenol han sido utilizados para conseguir lesiones con fines antiálgicos en nervios periféricos y pares 
craneales, sistema nervioso autónomo y a nivel neuroaxial; son los neurolíticos de referencia, especialmente el etanol. 
El glicerol está especialmente indicado en el tratamiento del dolor facial; las sales de amonio al 10% pueden conseguir 
una buena analgesia por lesión en los nervios periféricos, respetando las funciones motoras. Otros neurolíticos como 
el clorocresol o el nitrato de plata han caído en desuso5.

Tanto el etanol como el fenol destruyen el tejido nervioso por extracción de colesterol y otros lípidos y precipitación 
proteica, produciendo desmielinización segmentaria y una degeneración celular secundaria o walleriana. A menos que 
se produzca destrucción de la célula neuronal, es posible la regeneración axonal con la posibilidad de que se generen 
estructuras capaces de generar dolor neuropático.

El alcohol (etanol) es hipobárico con respecto al líquido cefalorraquídeo (LCR), no ejerce una acción selectiva 
sobre los tejidos nerviosos, y su efecto neurolítico dura alrededor de � meses. Se usa en concentraciones del ��-100%, 
produciendo dolor transitorio tras la inyección. No se puede combinar con contrastes. Sus principales indicaciones son 
sobre el ganglio de Gasser, el espacio subaracnoideo, el plexo celíaco y la cadena simpática lumbar. Dosis importantes 
provocan efectos sistémicos propios de la intoxicación etílica.

El fenol es hiperbárico con respecto al LCR, tampoco ejerce acción selectiva, y es menos difusible e irritante 
que el alcohol, produciendo sensación de calor y anestesia. Su efecto neurolítico dura, según varios autores, algo 
menos que el alcohol. Se emplea en concentraciones del 5-10% en forma de solución viscosa o con glicerina, siendo 
en este último caso más penetrante y potente, pero más lento en su comienzo de acción. Puede combinarse con 
contrastes yodados. Tiene una elevada afinidad por el tejido vascular, y a dosis clínicas no suele provocar impor-
tante toxicidad sistémica6.

Veamos a continuación los bloqueos neurolíticos más frecuentes y sus indicaciones (Tabla 1).

Bloqueo subaracnoideo

Técnica descrita en 19�1 por Dogliotti, que permite un bloqueo sensorial sin bloqueo motor concomitante, al depositar 
pequeñas cantidades del agente neurolítico rodeando a las raíces posteriores que se desea lesionar. Puede estar espe-
cialmente indicado en el dolor canceroso de las extremidades cuando queremos preservar la función motora7.

Puesto que es una técnica con posibles complicaciones serias, los criterios de selección del paciente han de ser 
extremadamente cuidadosos. Winnie propone los siguientes: corta expectativa de vida (entre 6-12 meses), ausencia 
de respuesta a la terapia antioncológica, dolor intenso y localizado en pocos dermatomas y/o esclerotomas, y dolor de 
predominio somático y completamente aliviado con el bloqueo pronóstico con anestésicos locales7.

El agente neurolítico más usado es el alcohol, probablemente porque la hiperbaricidad del fenol obliga a posicionar 
la zona dolorosa en decúbito, lo cual no es soportado por muchos pacientes. Si inyectamos alcohol absoluto la posición 
del paciente será de �5° anterior, con el lado doloroso más alto. Inyectaremos muy lentamente 0,5-0,7 ml en cada espa-
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Tabla 1.

Bloqueo neurolítico Dolor tratado/Localización

Ganglio estrellado Dolor en cabeza o MMSS

Ganglio de Gasser Neuralgia del trigémino y dolor facial

Bloqueo interpleural (simpático torácico) Variable según el nivel

Plexo celíaco (nervios esplácnicos) Pancreatitis y otros dolores abdominales altos

Simpático lumbar Dolor de MMII

Plexo hipogástrico Dolor pélvico, perineal y de MMII

Ganglio sacrococcígeo o de Walther Dolor rectal, vaginal o perineal

Nervio oftálmico Dolor ocular

Nervios maxilar o mandibular Tic doloroso por cáncer

Nervio glosofaríngeo Tic-like mandibular

Nervio vago Cáncer traqueal

Nervios intercostales Dolor cicatricial postoracotomía y metástasis

Nervios sacros Dolor pélvico y rectal

Subaracnoideo Dolor segmentario canceroso

cio tras comprobar que con los primeros 0,1-0,2 ml el paciente refiere sensación de quemazón distribuida por el área 
dolorosa. El decúbito supino se podrá recuperar en 20 min. Si el dolor es bilateral las inyecciones se realizarán en de-
cúbito prono, al que se sumará Trendelemburg si se desea lesionar las últimas raíces sacras. En este último caso la in-
yección de fenol con glicina al 5-6% con el paciente sentado puede ser una buena elección.

Los resultados son considerados buenos en aproximadamente el 60% de los casos, algo menos cuando se utiliza el 
fenol8,9. Las complicaciones son habituales y su frecuencia depende del nivel en el cual se realiza el bloqueo. Además 
de las posibles complicaciones derivadas de cualquier punción intratecal, puede aparecer paresia (1-25%), disfunción 
rectal o urinaria (0,7-10%) o neuritis parestésica (0,�-�,�%)8. La mayoría de estas complicaciones serán transitorias, 
desapareciendo el 51% en la primera semana y persistiendo sólo el 18% a los � meses10.

Bloqueo del plexo celíaco

La neurólisis del plexo celíaco (BNPC) es probablemente el bloqueo neurolítico más frecuentemente practicado y el que 
ha suscitado mayor número de publicaciones, lo cual ha permitido, a diferencia del resto de los bloqueos, alcanzar un 
nivel de evidencia científica en su eficacia Ib, con un grado de recomendación A11. Busca el alivio del dolor intenso 
ocasionado por neoplasias avanzadas del abdomen superior, sobre todo el cáncer de páncreas.

El plexo celíaco se forma por la unión de los tres nervios esplácnicos y los ganglios celíacos (entre 1-5). Se sitúa 
retroperitonealmente, en el espacio retrocrural y a la altura del tercio inferior de D12 o L1, entre la cava y la aorta.

El acceso puede ser posterior o anterior. El abordaje posterior, a su vez, se puede conseguir por cuatro técnicas: la 
clásica retrocrural, la transcrural, la transaórtica y la transdiscal (Fig. 1). Dependiendo de la técnica se bloquearán pre-
ferentemente los ganglios celíacos o los nervios esplácnicos.

El BNPC está indicado en el tratamiento del dolor secundario a neoplasias de vísceras abdominales altas. El agente 
neurolítico más utilizado es el alcohol etílico, por sus efectos más profundos y duraderos.
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La técnica clásica retrocrural, aunque se puede realizar con el paciente en decúbito lateral o en sedestación, más fre-
cuentemente se lleva a cabo en prono, con una almohada bajo el abdomen para corregir la lordosis lumbar. El punto de 
entrada y la inclinación de las agujas, habitualmente de unos 15 cm de longitud, es diferente según la variante de la técnica 
a utilizar, aunque generalmente se introducen entre 5-7 cm de la línea media, buscando la parte superior y lateral del cuerpo 
de L1 con control radiológico. Tras ello, y cambiando la orientación del haz de rayos de anteroposterior a lateral, se incre-
menta la inclinación de la aguja (de �5-60° habitualmente) para progresar 1,5 cm la aguja de la izquierda o �-� cm la de la 
derecha. Si inyectamos contraste veremos cómo se dibujan dos franjas contenidas por la fascia del psoas anterolateralmen-
te al cuerpo de L1. Se administrarán entre 10-25 ml de alcohol etílico al 50% o fenol acuoso al 6% por cada aguja.

Mediante la técnica transcrural intentaremos alojar el agente neurolítico anteriormente a los pilares (crura) dia-
fragmáticos, alrededor de la aorta. Ello permitirá que, con una menor cantidad de neurolítico, consigamos un bloqueo 
efectivo y con menos posibilidades de lesión de nervios somáticos. La técnica es similar a la retrocrural, pero hemos 
de avanzar más las agujas, siempre con control radiológico, preferiblemente TC12,1�.

La técnica de BNPC transaórtica es similar al bloqueo del plexo braquial transaxilar. Con el uso de una sola aguja 
de pequeño calibre el riesgo de hemorragia es muy bajo y se minimizan las posibilidades de lesión nerviosa. Para situar 
la punta de la aguja en la grasa preaórtica se atraviesan las paredes posterior y anterior de este vaso, teniendo como 
referencias la aspiración de sangre y la posterior pérdida de resistencia.

La técnica transdiscal se ha descrito con control tomográfico e inserción de una o dos agujas a través de los discos 
D11-D12, D12-L1 o L1-L2, con gran efectividad y ausencia de complicaciones graves1�.

El abordaje anterior se practica con el paciente en decúbito supino y con control ecográfico o TC.
La técnica retrocrural es la más frecuentemente ejecutada por su simplicidad, la no necesidad de control ecográfi-

co o TC y la baja tasa de complicaciones graves y duraderas. A pesar de que diversos estudios demuestran que frecuen-
temente el agente neurolítico, alojado anterolateralmente al cuerpo vertebral, bloquea los nervios esplácnicos sin llegar 
a los ganglios celíacos. 

Las complicaciones más frecuentes son la hipermotilidad gastrointestinal derivada del predominio parasimpático 
y la hipotensión arterial por la vasodilatación de los vasos esplácnicos. La diarrea es patente en más del 60% de los 
pacientes, siendo autolimitada a �6-�8 h. La hipotensión también se solventa en �8 h y aparece en el �0-60% de los ca-
sos12,15. Debemos anticiparnos en el tratamiento y prevención de estas complicaciones mediante la hidratación previa 

Figura 1. Técnicas de 
abordaje del plexo celíaco. 
1: transaórtica; 2: transdis-
cal; 3: retrocrural; 4: tran-
scrural; 5: vía anterior.
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con 500-1.000 ml endovenosos de una solución salina. Las lesiones neurológicas son rarísimas, e incluyen: punción dural 
o epidural, daño nervioso con debilidad en musculatura abdominal y cuádriceps, o algún caso aislado de paraplejía16. 
Otras posibles complicaciones son: punción renal, derrame pleural e intoxicación por inyección intravascular del neurolí-
tico. El uso de dosis test de anestésicos locales y el control radiológico minimizan las posibilidades de complicaciones.

La eficacia del BNPC es alta, consiguiéndose entre el 70-90% de resultados buenos a excelentes en un periodo de 
tiempo de hasta � meses17. La integridad anatómica de la región es uno de los factores que más determina el éxito18. Se 
ha demostrado una clara disminución de los requerimientos de opioides en la mayor parte de los pacientes sometidos 
a BNPC; sin embargo, los estudios que comparan pacientes controlados con opiáceos frente a aquellos sometidos a la 
técnica neurolítica no demuestran en este último grupo un nivel de dolor medido mediante la EVA significativamente 
menor que en el grupo controlado sólo con el opioide12.

Bloqueo del plexo hipogástrico

El plexo hipogástrico superior es una estructura retroperitoneal situada bilateralmente en la zona anterolateral del 
tercio inferior del cuerpo de L5 y el tercio superior de S1, delante del promontorio sacro y próximo a la bifurcación 
ilíaca. Está formado por la confluencia de las cadenas simpáticas lumbares y ramas del plexo aórtico, conteniendo 
habitualmente también fibras parasimpáticas19.

El bloqueo neurolítico del plexo hipogástrico superior (BNPHS) está indicado en el tratamiento del dolor de origen 
oncológico que afecta a los órganos pélvicos inervados por este plexo: recto, colon descendente, vagina, próstata, 
uretra, testículos, útero y ovarios.

Técnica de bloqueo: con el paciente en decúbito prono se insertan dos agujas entre 5-7 cm de la línea media, a la 
altura del interespacio L�-L5 y en dirección �0° caudal y �5° medial, profundizando para llegar al borde inferoanterola-
teral de L5. Hemos de sortear, y en ocasiones no es sencillo, las apófisis transversas de L5 y las crestas ilíacas. Tras el 
contacto con el cuerpo vertebral, avanzamos 1 cm y podemos notar un «pop» y posterior pérdida de resistencia, resul-
tado de haber traspasado el límite anterior de la fascia del psoas. Si introducimos 2-� ml de contraste hidrosoluble en 
la proyección radiológica lateral, veremos dos finas columnas de contraste dispuestas anterolateralmente a los cuerpos 
vertebrales de L5 y S1 (Fig. 2). Después de aspirar inyectamos la dosis test de anestésico local (8 ml de bupivacaína al 
0,25%) y el agente neurolítico (8 ml de fenol acuoso al 10%) en cada lado5,19.

Se han descrito modificaciones a la técnica descrita, como la inyección única con control tomográfico, el acceso 
transvaginal, transvascular y transdiscal, aunque probablemente no aportan grandes ventajas19,20.

Las posibles complicaciones son: hematoma retroperitoneal, inyección subaracnoidea o epidural, lesión de nervios 
somáticos, punción renal o ureteral, disfunción sexual e incontinencia fecal o urinaria5,19. En la serie publicada por 
Plancarte21 se comunican, tras 159 BNPHS, las siguientes complicaciones: 18 bloqueos transvasculares sin evidencia de 
hematoma retroperitoneal, siete pacientes refirieron padecer sensación difusa de quemazón durante menos de �8 h, y 
un número no descrito de casos de incontinencia fecal y/o urinaria de corta duración.

Hemos de esperar excelentes o buenos resultados en un 70% de los pacientes que responden al bloqueo diagnósti-
co (80% del total), con un descenso del nivel de dolor en la EVA por debajo de � y una clara disminución de la deman-
da de opioides21,22.

Bloqueo del ganglio de Walther

El ganglio impar o de Walther es una estructura retroperitoneal, única y localizada delante de la unión sacrococcígea. 
Representa la terminación de la cadena simpática paravertebral y, aunque no se conocen bien todas sus interconexiones 
neurológicas20, parece que participa en la inervación del recto, vagina y periné.

La técnica de bloqueo busca llegar a la zona anterior de la unión sacrococcígea mediante la utilización de agujas 
anguladas unos 25-�0°. El punto de entrada será medial y por encima del agujero anal. Tras atravesar el ligamento 
anococcígeo y llegar a la unión sacrococcígea podremos verificar la correcta colocación de la aguja inyectando 2 ml de 
contraste hidrosoluble, que se distribuirá en forma de apóstrofe. Posteriormente, inyectamos �-6 ml de anestésico local 
y/o agente neurolítico (fenol al 10%)5,19,20. Recientemente, se ha descrito el abordaje a través de la unión osteocartilagi-
nosa sacrococcígea2�.
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Los resultados comunicados, aunque en series pequeñas, son buenos y con ausencia de complicaciones relevantes. 
Ocasionalmente, hay un alivio incompleto del dolor vehiculizado por nervios somáticos, que puede ser tratado con 
técnicas alternativas.

Bloqueo neurolítico del nervio trigémino y sus ramas

El nervio trigémino, tras su salida en la protuberancia, camina hacia delante y afuera para alcanzar el peñasco temporal 
y formar el ganglio de Gasser, alojado en la fosa de Meckel. Del ganglio de Gasser emergen tres ramas: nervio oftálmico, 
nervio maxilar superior y rama sensitiva del nervio mandibular o maxilar inferior (Fig. �). Esta última, tras su salida por 
el agujero oval, se une al tronco motor para formar ya el nervio maxilar inferior. El nervio trigémino transmite la infor-
mación sensitiva de la cara y parte del cráneo y aporta la inervación motora de los músculos masticadores.

La neurólisis con alcohol del ganglio de Gasser ha sido una técnica muy utilizada, pero hoy en día con tendencia 
al abandono, probablemente por sus posibles complicaciones, entre las que se han comunicado varios casos de falleci-
miento. El desarrollo de las técnicas de radiofrecuencia y otros factores, ya referidos en la introducción de este artícu-
lo, posiblemente también han contribuido a la marginación de este bloqueo.

La técnica clásica de Härter es la más usada en el bloqueo del ganglio de Gasser. Con el paciente en decúbito su-
pino se introduce la aguja 1-2 cm por fuera de la comisura bucal en dirección a la pupila y lateralmente hacia el centro 
del arco cigomático. Cuando del paciente nos refiere dolor o parestesia en el área de inervación del nervio maxilar in-
ferior estaremos atravesando el agujero oval o en la fosa de Meckel. La radioscopia facilita enormemente la técnica y 
aporta mayor seguridad. De recurrir a ella, precisaremos inicialmente una proyección posteroanterior con la cabeza del 
paciente en extensión y mirando ligeramente hacia el lado contrario del bloqueo, para localizar el agujero oval. Tras 
comprobar que la punta de la aguja está abocada en este agujero, en una proyección radiológica lateral controlamos el 
progreso de la aguja en profundidad a través del peñasco, procurando que su extremo no sobrepase la proyección de 
la apófisis clinoides posterior, tras la silla turca (Fig. �).

Los agentes neurolíticos utilizados serán el alcohol al 80% o el glicerol al 5-10%, en varias dosis de 0,1 ml hasta 
conseguir el efecto deseado. El glicerol parece producir desmielinizaciones focales en las fibras anormalmente mielini-
zadas responsables de la neuralgia, con menor alteración de la sensibilidad cutánea2�,25.

El bloqueo neurolítico de los nervios maxilares superior e inferior, aunque también con posibles complicaciones 
graves, sigue siendo utilizado para el control del dolor secundario a neoplasias que invaden su área de inervación.

Figura 2. Visión radioscópica lateral de la distribución del 
contraste en el bloqueo del plexo hipogástrico.

Figura 3. Nervio trigémino y sus ramas.
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El nervio maxilar superior, tras abandonar el cráneo por el agujero redondo mayor, entra en la fosa pterigomaxilar 
y sale a la cara a través del agujero infraorbitario. Inerva el hueso maxilar superior, la parte inferior de la nariz, la na-
sofaringe, la base lingual, parte de la fosa amigdalar y el tercio medio de la cara. El punto de bloqueo de este nervio se 
sitúa habitualmente delante de la lámina lateral de la apófisis pterigoides, a una profundidad de unos � cm (Fig. 5). El 
punto de entrada estará en el borde anterior del músculo masetero, a la altura del labio superior, pasando a través de 
la escotadura sigmoidea de la rama mandibular. Tras una dosis de prueba de 2 ml de lidocaína al 2% se inyectan 1-2 ml 
del agente neurolítico.

El nervio maxilar inferior inerva la parte inferior de la cara, la mandíbula, los dos tercios anteriores de la lengua, 
la región temporal y la parte anterior del oído. El bloqueo de este nervio puede ser externo, a través de la fosa mandi-
bular o anterolateral, con técnica similar a la del bloqueo del ganglio de Gasser. El neurolítico y su volumen es similar 
al utilizado en el bloqueo del nervio maxilar superior.

Dada su dificultad, no se suele recurrir a su bloqueo neurolítico del nervio oftálmico, supliéndolo por la lesión del 
ganglio de Gasser cuando es preciso atajar un dolor que proviene del área de inervación de este nervio.

Las ramas superficiales del trigémino pueden ser bloqueadas con cierta facilidad. El nervio supraorbitario se lesio-
na en el foramen supraorbitario, el cual es palpable bajo la ceja. Al nervio infraorbitario se accede localizando el canal 
infraorbitario encima de la fosa canina y 1-1,5 cm debajo del reborde orbitario. Por último, el nervio mentoniano se 
bloquea en el agujero de igual nombre, a mitad de camino entre el canino inferior y el borde inferior de la mandíbula. 
Para la neurólisis de los tres nervios inyectaremos 1 ml de solución neurolítica.

Bloqueo neurolítico de los nervios glosofaríngeo y vago

Para el dolor rebelde de faringe, laringe y parte posterior de la lengua podemos efectuar un bloqueo conjunto de los 
nervios glosofaríngeo y vago en la base del cráneo, tras su salida por el agujero rasgado posterior. El acceso se efectúa 
por delante de la apófisis mastoides, buscando la apófisis estiloides a unos � cm de profundidad. El bloqueo selectivo, 
aunque difícil, es posible teniendo en cuenta que el nervio glosofaríngeo se sitúa anteriormente al vago. Sin embargo, 
es más habitual que, además de bloquear los dos nervios referidos, se lesionen también los pares craneales espinal e 
hipogloso, por ello no es conveniente realizar la técnica bilateralmente.

Algunas consideraciones importantes

Antes de terminar este repaso dedicado a la neurólisis química, veamos algunas consideraciones de relevancia:
– Además de obtener el consentimiento informado del paciente para la técnica a realizar, es conveniente explicar 

claramente a los familiares la posibilidad de complicaciones, algunas de ellas potencialmente graves.
– Tras la lesión de nervios periféricos no es infrecuente que aparezcan dolores disestésicos o derivados de la 

formación de neuromas.

Figura 4. Visión radioscópica lateral de la posición de 
la aguja para la lesión del ganglio de Gasser.

Figura 5. Vías de acceso para el bloqueo de los ner-
vios maxilar superior (A1 y A2) y maxilar inferior.
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– Tras depositar el agente neurolítico en la zona a lesionar es importante inyectar una pequeña cantidad de suero 
fisiológico que arrastre el neurolítico sobrante, evitando que éste se deposite en el trayecto de retirada de la 
aguja, con el consiguiente daño en una zona anatómica no deseada5.

– Hemos de programar una retirada cuidadosa de los opiáceos. Una retirada brusca tras la analgesia conseguida 
con la neurólisis puede desencadenar un síndrome de abstinencia. Por otra parte, el no disminuir la dosis de 
opiáceos, en muchas ocasiones elevada, tras la ausencia del importante estímulo respiratorio que constituye el 
dolor, puede abocar al desarrollo de una insuficiencia respiratoria potencialmente grave, sobre todo en pacien-
tes previamente comprometidos respiratoriamente.

Conclusiones

Tras este repaso a través de las técnicas neurolíticas más relevantes y su situación actual, podemos concluir que hemos 
de trabajar para que no caigan en el olvido, pues siguen teniendo sus claras indicaciones, aunque restringidas. Para 
conseguir que se puedan seguir aplicando con las máximas garantías posibles, en algunas zonas probablemente tengamos 
que recurrir a la creación de centros de referencia, donde el número de bloqueos realizados permita mantener la prác-
tica necesaria y se puedan confeccionar amplios trabajos que demuestren claramente dónde se han de posicionar estos 
procedimientos. La colaboración estrecha entre unidades de cuidados paliativos y unidades de tratamiento del dolor no 
oncológico también facilitará alcanzar el objetivo marcado.

No olvidaremos que la base del éxito se sustenta en buena medida en la selección adecuada del paciente, al cual 
habremos ofrecido información exhaustiva clara y detallada.

Por último, cabe decir que la búsqueda de la máxima seguridad debe ser perentoria; para ello, recurriremos cada 
vez más a la utilización de las técnicas de imagen más avanzadas y otros medios técnicos.
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Toxina botulínica: farmacologia, 
acção terapêutica e indicações
silvia vaz serra e sónia Pinho

Sumário

Desde 1980 que se realiza a administração intramuscular de neurotoxina botulínica para o tratamento de transtornos da 
tonicidade muscular. A simplicidade do tratamento torna-o uma excelente alternativa à cirurgia. O seu principal meca-
nismo de acção é uma paralisia muscular flácida que necessita de dois a seis meses para recuperação. No que se refere 
ao grupo terapêutico, a neurotoxina botulínica supera em segurança a maioria dos restantes fármacos. Na última déca-
da, o uso da terapêutica com neurotoxina botulínica teve um grande crescimento com novas e múltiplas indicações, 
especialmente neurológicas, e converteu-se no tratamento de medicina estética com mais rápido crescimento. O resul-
tado não é a cura definitiva necessitando de doses repetidas. O seu uso está limitado por problemas económicos.

Palavras-chave

Toxina botulínica. Uso terapêutico.

Histórico

1920 Isolamento TXB tipo A 
19�5 TXB tipo Aerossolizada 
1960 Ensaios em animais (Dr. Scott) 
1989 Aprovação como fármaco pela FDA

Introdução

A toxina botulínica é uma proteína produzida pelo Clostridium botulinum, uma bactéria anaeróbia gram-positiva, 
causadora do botulismo, a qual sintetiza sete serotipos diferentes de toxina designados pelas letras A a G: podem formar 
pequenas cadeias com �-6 mm de comprimento por 0,5-0,8 mm de diâmetro; é uma proteína de 150 kDa (Cadeia pesada 
de 100 kDa e cadeia leve de 50 kDa); possuem motilidade – flagelos peritríquios, esporos subterminais – bastante resis-
tentes; 1 mg = 120 milhões de doses letais para camundongos; 1 g mata um bovino adulto; sensível ao calor e luz solar; 
podem ser destruídos a 121 oC por 15 minutos.

As toxinas possuem acção semelhante, mas diferem na antigenicidade. O tipo A é o mais tóxico e de maior potência.
Em 19�5 é obtida a forma cristalizada do serotipo A.
As neurotoxinas dos tipos A e B têm sido utilizadas na prática clínica, existindo actualmente quatro medicamentos 

aprovados na UE contendo toxina botulínica: Botox®, Vistabel®, Dysport® (tipo A) e Neurobloc® (tipo B). As indica-
ções aprovadas variam entre elas e consoante os países e incluem: torcicolo espasmódico, espasmo hemifacial, paralisia 
cerebral infantil, blefarospasmo, espasticidade do braço e da perna no adulto, hiperidrose e uso cosmético. A adminis-
tração da neurotoxina é feita através de injecção local nos músculos ou, no caso de hiperidrose axilar, por via intradér-
mica, produzindo uma desinervação parcial e reversível dos músculos injectados ou das glândulas sudoríparas.

Estas neurotoxinas bloqueiam a libertação de neurotransmissores nos terminais nervosos colinérgicos, nomeada-
mente da acetilcolina, a qual é responsável pela contracção muscular, secreção salivar e sudorípara.

Farmacodinâmica

Quando um potencial de acção despolariza o axónio terminal, a acetilcolina é libertada do citosol para a fenda sináptica. 
Esta libertação da acetilcolina para a fenda sináptica é conseguida através de uma cadeia proteica de transporte – o 
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complexo SNARE. Quando a toxina é injectada num tecido, a cadeia pesada da neurotoxina liga-se a uma estrutura glico-
proteica específica dos terminais nervosos colinérgicos. Esta ligação específica é a razão pela qual a toxina é tão altamen-
te selectiva para as sinapses colinérgicas. A ligação da cadeia leve ao complexo SNARE impede a fixação das vesículas de 
acetilcolina à face interna da membrana celular, resultando no bloqueio da fusão das vesículas. A introdução da cadeia 
leve da toxina na terminação nervosa é suficiente para bloquear a libertação de acetilcolina. Esta cadeia tem proteases 
cuja actividade é dependente do zinco e que se liga especificamente a um grupo de proteínas SNARE envolvido na media-
ção da libertação de neurotransmissores na terminação nervosa. A libertação de neurotransmisores envolve um processo 
complexo, com várias etapas. A estimulação de um nervo leva à despolarização da membrana a qual activa os canais 
voltaicodependentes e condiciona um influxo de cálcio para dentro dos terminais nervosos. O resultante aumento da 
concentração de cálcio intracelular leva à fusão das vesículas sinápticas com a membrana plasmática causando a liberta-
ção dos neurotransmissores na junção neuro-muscular. O complexo proteico SNARE medeia a fusão da vesícula sináptica 
com a membrana plasmática e é classificada como vesícula associada ao SNARE (v-SNARE) e target membrane-SNARE 
(t-SNARE). A v-SNARE é uma proteína conhecida como sinaptobrevina ou vesícula associada à membrana proteica (VAMP) 
e está ligada à membrana da vesícula sináptica através da região C do terminal. A t-SNARE compreende duas proteínas 
localizadas no plasmalema: a proteína sinaptosomal com um peso molecular de 25 KDa (SNAP-25) e a sintaxina. Quando 
a vesícula sináptica se aproxima da membrana plasmática, as três partes interagem de maneira a formar um complexo 
ternário no qual duas partes da SNAP-25 e uma parte da sinaptobrevina e sintaxia formam uma ponte com quatro hélices 
– complexo SNARE. O SNARE tem papel importante na exocitose ao levar a vesícula até à proximidade da membrana 
plasmática. Uma enzima ATPase, através da libertação de energia, leva à dissolução de complexo SNARE e permite que o 
processo de exocitose continue. Todas as cadeias leves, de todos os serotipos da toxina, actuam a nível do complexo 
SNARE, levando à dissolução, selectiva, de vários componentes do SNARE. A quebra proteolítica dos componentes do 
SNARE inactiva as proteínas individualmente e interrompe o funcionamento do complexo, impedindo a exocitose. A ha-
bilidade de várias cadeias leves da toxina actuarem em diferentes locais do complexo confere diferenças subtis que se 
traduzem na inibição de neurotransmissores e nas implicações clínicas. Cada cadeia leve de cada um dos sete serótipos 
quebra uma ponte distinta, de tal forma que cada serotipo actua num local preciso e diferente.

A toxina botulínica inibe a exocitose da acetilcolina nas terminações nervosas dos nervos motores. Nervos autonó-
micos também são afectados pela inibição da libertação de acetilcolina na junção neural das glândulas e músculo liso. 
Exerce efeito analgésico marcado devido à acção directa no relaxamento muscular. No entanto, a toxina poderá exercer 
efeito independente nos nociceptores periféricos ao bloquear a exocitose de vários neurotransmissores como a subs-
tância P, glutamato, CGRP. Pensa-se que o efeito é exercido a nível dos neurónios sensoriais de primeira ordem e não 
centralmente.

Farmacocinética
Quando injectada por via intramuscular, produz uma fraqueza muscular localizada por desinervação química. Não se 
espera que as quantidades em nanogramas de toxina administradas em cada sessão de tratamento produzam efeitos 
clínicos sistémicos, distantes e evidentes. Após injecção local por via intramuscular nas doses recomendadas, não se 
espera que a toxina esteja presente no sangue periférico em níveis doseáveis; portanto não foram efectuados estudos 
farmacocinéticos ou de absorção, distribuição, metabolismo e excreção (ADME).

Locais de acção

Junção neuromuscular e músculos estriados

Os dois alvos no músculo são a placa motora das fibras musculares e fibras intrafusais do músculo estriado. A injecção 
de toxina ocasiona paralisia das fibras musculares intrafusais e extrafusais na maioria do corpo do músculo.

A acetilcolina é libertada pelos motoneurónios α e γ. Estes motoneurónios estão envolvidos na contracção muscu-
lar voluntária (α) e involuntária (γ). O músculo estriado tem junções colinérgicas entre os α motoneurónios (inervam as 
fibras musculares extrafusais) e os γ motoneurónios (inervam as fibras intrafusais). A toxina bloqueia a contracção a 
nível dos α e γ motoneurónios e interrompe o ciclo dor-contracção-dor. A quimiodesnervação diminuía a actividade das 
fibras musculares extrafusais (que são a principal força contráctil do músculo). O efeito nos motoneurónios γ está limi-
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tado às fibras musculares intrafusais. O maior factor de persistência do bloqueio da libertação de neurotransmissor pela 
toxina botulínica é a estabilidade intracelular da actividade proteolítica da toxina. A cadeia leve promove o sequestro na 
membrana plasmática o que parece protegê-la do normal processo de degradação. O produto de degradação (SNAP-25) 
é muito estável e persiste por longos períodos na terminação nervosa. A nível da junção neuromuscular, o bloqueio da 
libertação do neurotransmissor – acetilcolina – ocorre sem que haja atrofia das terminações nervosas. A reorganização 
das sinapses extrajuncionais funcionantes é importante porque permite a recuperação da placa motora e demonstra a 
plasticidade sináptica associada à junção neuromuscular. Após injecção da toxina no músculo estriado, ocorre paresia 
dois a cinco dias após a injecção e mantém-se durante dois a três meses até que, gradualmente, desaparece. Em quatro 
semanas o turn-over do complexo proteico SNARE permite a exocitose da acetilcolina. A condução nervosa é restabe-
lecida, inicialmente por sprounting do axónio e crescimento do endplate e, eventualmente pela retracção do novo botão 
do axónio. Clinicamente a quimiodesnervação com relaxamento muscular dura cerca de 12 a 16 semanas. O crescimento 
muscular e funcional pode demorar mais de seis semanas, dependendo da patologia envolvida.

A duração da paresia varia entre indivíduos com a mesma patologia e entre diferentes pacientes sofrendo de pato-
logia diferente. Existe correlação entre a quantidade de toxina administrada e a extensão da paresia, sendo de notar 
que doses relativamente pequenas causam paresia substancial. Há também uma correspondência entre a dose de toxina 
aplicada e a duração de acção, mas esta relação existe somente quando se utilizam pequenas doses (altas doses parecem 
saturar ao fim de três meses). A diluição da toxina ocasiona uma maior difusão pelos tecidos, o que leva quer a um 
aumento do efeito quer dos efeitos secundários, não estando determinada qual a diluição óptima. Toxina botulínica A é 
o serotipo ideal para uso clínico uma vez que ocasiona um bloqueio longo da libertação da acetilcolina a nível da placa 
neuromuscular (duração média quatro a seis meses). Este bloqueio óptimo da exocitose das vesículas é o resultado de 
várias funcionalidades da toxina: persiste durante bastante tempo, inactiva a SNAP-25 impedindo a exocitose e produ-
zindo uma forma truncada de SNAP-25 que inibe a formação de complexos SNARE funcionais.

Sistema nervoso autónomo (SNA)

A toxina actua nas fibras eferentes do SNA, parecendo que o mecanismo de acção é semelhante ao das sinapses neu-
romusculares. Todos os nervos motores pré-ganglionares no SNA e muitas das fibras eferentes pós-ganglionares que 
inervam os vasos sanguíneos e vísceras são colinérgicos. O mecanismo de exocitose é similar ao dos nervos motores 
somáticos. O efeito da toxina na função autonómica é complexa, reflectindo a libertação de co-transmissores na maio-
ria das sinapses, a interacção entre os dois sistemas (simpático e parassimpático) em muitos tecidos, a génese de ambas 
as respostas rápida e lenta, a presença de reflexos autonómicos e a activação de muitos subtipos de receptores colinér-
gicos. Na maioria das situações os nervos pós-ganglionares simpáticos libertam norepinefrina, mas fibras simpáticas 
que inervam glândulas sudoríparas são colinérgicas. Fibras autonómicas pré-ganglionares usualmente contêm encefali-
na, neurotensina, somatostatina, substância P, juntamente com acetilcolina. A toxina botulínica vai reduzir a inflamação 
neurogénica ao bloquear os efeitos vasculares dependentes da estimulação autonómica (vasodilatação local com extra-
vasamento de plasma, desgranulação dos mastócitos com acumulação de substâncias algogénicas, autacoides); ao alte-
rar o fluxo sanguíneo regional através do controlo do espessamento das paredes musculares das pequenas arteríolas; 
ao modificar o comportamento emocional e o stress e ao bloquear certas funções deixando outras intactas. 

Sistema nervoso central (SNC)

Um efeito directo da toxina no SNC não foi referenciado uma vez que o tamanho da toxina – 150KDa – não lhe permite 
atravessar a barreira hematoencefálica. No entanto, pode alcançar o SNC através de transporte axonal retrógrado (di-
fusão antidrómica) ou através de difusão hemática. Pode produzir efeitos indirectos no SNC: a nível espinal produz um 
reflexo inibitório dos motoneurónios α através do bloqueio dos γ motoneurónios; a nível supra-espinal pode normalizar 
a inibição intracortical e alterar os potenciais evocados somatossensitivos.

Efeito antinociceptivo

Efeito da toxina quer a nível periférico – sensibilização periférica (directo) – quer a nível central – sensibilização central 
(indirecto). A habilidade da toxina bloquear a libertação da acetilcolina é bem conhecida e este efeito parece ter papel no 
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alívio da dor (Mense, 200�). Por outro lado parece bloquear a libertação de substância P, glutamato e CGRP (Mamahon, et 
al.,1992; Ishikawa, et al., 2000; Welch, et al., 2000; Chuang, et al., 200�; Durham, et al., 200�; Aoki ,2005). Estes neurotransmis-
sores estão envolvidos na sensibilização periférica e central e na perpetuação dos mecanismos de dor. Também inibe a acti-
vação dos neurónios WDR e a diminuição da expressão de c-fos no corno dorsal da medula (Aoki, 2005; Vemulakonda, 2005). 
A toxina diminui a dor através de múltiplos mecanismos a nível muscular e no SNC. Os benefícios periféricos resultam do 
bloqueio das fibras extrafusais que estão hipercontraídas e na inibição das terminações motoras γ dos músculos estriados. 
Os efeitos centrais ocorrem por actuação dos interneurónios espinais. Quer as rápidas alterações sensoriais que resultam do 
bloqueio da transmissão neuromuscular induzida pela toxina no local da injecção, quer os efeitos fisiológicos tardios, podem 
afectar o processamento sensorial central. Os efeitos observados no SNC reflectem a neuroplasticidade central, provavelmen-
te como consequência das alterações induzidas nas vias periféricas sensoriomotoras. O aspecto cardinal, responsável pela 
neuroplasticidade, pode ser o equilíbrio entre o sistema de fibras aferentes. Existem estudos que demonstram que a toxina 
não tem qualquer efeito antinociceptivo: ausência de efeito directo sobre as fibras A δ e C ou na sensibilização central. O 
maior componente na redução da dor após a injecção de toxina botulínica seria mediado pela profunda diminuição do tónus 
muscular num modo factorial: a redução do tónus muscular e subsequentemente do volume, resulta na descompressão e 
diminuição das forças exercidas sobre as fibras nervosas. O resultante aumento da perfusão tecidular pode levar ao aumen-
to do metabolismo dos tecidos envolventes com a consequente oxigenação e eliminação de substâncias sensibilizantes.

Efeitos secundários

Os efeitos secundários são pouco frequentes e usualmente benignos: difusão local, dor transitória ou hematoma no local 
da punção, astenia, aumento da sensibilidade ao frio, vertigo, flu-like syndrome e sintomas gastrointestinais. Cerca de 1% 
dos doentes referem cefaleia que pode persistir durante duas a quatro semanas. Os efeitos sistémicos são raros e cor-
respondem a fraqueza muscular generalizada, incontinência urinária, obstipação e disfagia. Efeitos mais graves corres-
pondem a pneumonia de aspiração em pacientes com paralisia cerebral. O efeito mais comum das injecções repetidas 
é o desenvolvimento de imunorresistência e não o aparecimento de degenerescência ou atrofia muscular. A formação 
de anticorpos reduz a efectividade e tenta-se reformular a toxina botulínica A com menor conteúdo proteico o que di-
minui o risco de formação de anticorpos e o desenvolvimento de resistência. O risco de desenvolvimento de resistência 
está aumentado quando se inicia a administração em idades jovens e com doses elevadas e preconiza-se a injecção com 
intervalos superiores ou iguais a três meses, usando a menor dose efectiva possível.

Precauções

Precaução em indivíduos com doenças motoras periféricas ou em patologias da junção neuro-muscular (miastenia 
Gravis) e refluxo gastroesofágico. Drogas que interfiram com a transmissão neuromuscular podem potenciar efeitos da 
toxina: aminoglicosídeos, sulfato de magnésio, anticolinesterásicos, succinilcolina, polimicina, quinidina, relaxantes 
não-despolarizantes. O efeito é diminuído pelas aminoquinolonas. Uma história de alergia indica que há risco aumenta-
do para efeitos adversos. Cuidado nos pacientes que têm excessiva atrofia ou flacidez no músculo-alvo, ptose, cicatrizes, 
assimetria facial ou patologia inflamatória da pele.

Contra-indicações

Incluem a gravidez, lactação, miastenia gravis, síndrome de Eaton-Lambert e esclerose lateral amiotrófica. Está também 
contra-indicada em situações de infecção, especialmente no local de injecção e hipersensibilidade a algum dos consti-
tuintes da formulação.

Administração

A dose mais eficaz por músculo é desconhecida e varia de acordo com a densidade da junção neuro-muscular num 
determinado músculo, com a patologia que esteja a ser tratada e com a cronicidade. Existe uma dose que não deve ser 
excedida – a recomendação indica 12 U/Kg para o Botox e �0 U/kg para o Dysport. Nas crianças deve ser utilizada uma 
dose menor. Embora se note no modelo animal que têm junções neuromusculares mais pequenas, também possuem 
uma maior densidade do que nos adultos.
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Em 50% dos estudos a toxina é administrada sob anestesia local ou sedação dependendo da idade do paciente, do 
número de locais a injectar e da patologia subjacente. O desconforto também está relacionado com o volume injectado.

A identificação do local a injectar faz-se mediante palpação, baseado na experiência clínica e nos conhecimentos 
de anatomia. A utilização de estimulação eléctrica ajuda à localização precisa, particularmente nos músculos mais pe-
quenos. Testes electrofisiológicos são usados para identificar os músculos-alvo. Embora músculos largos e superficiais 
sejam facilmente palpáveis, a EMG é o melhor método para identificar os músculos profundos. Após o reconhecimento 
do local a injectar outras questões se colocam: uma ou várias injecções; grandes ou pequenos volumes; pontos motores 
(área do músculo onde estimulação eléctrica, de curta duração, causa contracção muscular) são o local ideal para in-
jectar? A dose máxima depende do peso do doente e do tipo de toxina e indica o número de músculos que podem ser 
injectados. A dose deve ser suficiente para neutralizar a actividade da junção neuromuscular. O número de injecções 
por músculo é relativamente constante no adulto mas varia na criança, com o desenvolvimento muscular e com o peso. 
O motivo da utilização de maiores volumes é uma tentativa de reduzir o número de injecções enquanto se mantém 
adequada difusão pelos tecidos.

Grande percentagem de desistência ao tratamento com toxina diz respeito ao facto de injecção ser demasiado 
dolorosa, os efeitos secundários serem inaceitáveis, à percepção de que o benefício é muito pequeno e terapêutica 
muito longa. Existe difusão para os músculos adjacentes que parece ser dose e volume-dependente e aumenta à volta 
das áreas com integridade da fáscia comprometida.

Uso clínico

Ao inibir a libertação de acetilcolina nas terminações neuromusculares causa paralisia e flacidez muscular. Este efeito 
é utilizado para tratar situações caracterizadas por excessiva actividade muscular. O efeito desaparece ao fim de sema-
nas como resultado do crescimento de novas terminações nervosas e assim a necessidade de injecções repetidas a in-
tervalos de meses. 

Desde que foi utilizada em 1977 na exotropia da criança, as indicações da toxina botulínica expandiram rapidamen-
te. O interesse da toxina advém da sua eficácia em situações neurológicas para as quais não existe qualquer alternativa, 
pelo potencial número de indicações clínicas e pelo facto do seu desenvolvimento ter sido realizado essencialmente por 
iniciativa académica. 

Até recentemente a toxina botulínica tem sido utilizada em situações que cursam com excessiva contractilidade 
muscular involuntária. Aprovada pela FDA para o tratamento do estrabismo, do blefarospasmo, patologias relacionadas 
com o VII par e mais recentemente para a distonia cervical. Está também aprovada para o tratamento cosmético. A 
eficácia de injecções locais de toxina botulínica, sem efeitos sistémicos levou ao uso empírico em inúmeras outras si-
tuações médicas incluindo algumas relacionadas com disfunção autonómica. Tem sido também explorado o potencial 
terapêutico da toxina botulínica em síndromes dolorosas. A rápida expansão das indicações para a utilização da toxina 
botulínica contrasta com a atitude inicial de insistência de protocolos estandardizados baseados na evidência.

Apesar das indicações variarem de país para país a lista inclui, de maneira genérica o blefarospasmo, o espasmo 
hemifacial, distonia cervical (Lu, et al.,1995), o pé equino por espasticidade na paralisia cerebral, a espasticidade do 
membro superior após acidente vascular cerebral, a hiper-hidrose palmar e axilar e nas rugas de expressão. Outras 
potenciais indicações incluem o tremor, sincinesias faciais, tiques, gaguez, bruxismo, discinesias tardias… Foi sugerida 
aplicabilidade na sialorreia, dissinergia do detrusor, acalásia, disfunção do esfíncter de Oddi, fissura anal, vaginismo, 
obstipação, bloqueios motores da marcha (freezing) ou até para induzir ptose protectora. Indicação nas síndromes 
dolorosas como lombalgia (Foster, et al., 2001), dor miofascial, síndrome do piriforme (Childers, et al., 2002; Fishman, 
et al., 2002), disfunção têmporo-mandibular, cefaleia de tensão (Relja e Telarovic, 200�; Schulte-Mattler e Krack, 200�), 
migraine, dor cervicogénea, prostatite crónica, síndrome de dor pélvica crónica, fibromialgia, epicondilite… baseada 
em casos clínicos sem eficácia clínica, estudos clínicos. 

Os resultados obtidos sobre a eficácia em diversas situações clínicas são controversos e por vezes contraditórios. 
As diferenças entre estudos podem relacionar-se com diferentes mecanismos de dor ou de tratamento e à existência de 
subpopulações dentro dos critérios de selecção, os quais poderão influenciar o grau de eficácia ou a ausência de mesma. 
A incerteza sobre o exacto mecanismo de acção de determinada síndrome dolorosa, os efeitos directos e indirectos da 
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toxina botulínica conjugados com o correcto conhecimento da libertação da acetilcolina a nível da fenda sináptica 
neuromuscular, o possível contributo para a eficácia de terapêuticas coexistentes, do efeito placebo ou de possíveis 
efeitos fisiológicos aumentam a confusão e colocam questões sobre estudos publicados. 

Neurologia

Distonia cervical

A distonia cervical ou torcicolo é uma distonia focal que ocorre por contracção involuntária dos músculos do pescoço e 
ombro causando rotação, flexão e inclinação dos músculos da cabeça combinando, por vezes, com a elevação do ombro. 
Dor está presente em cerca de 60% dos pacientes.

É a única indicação para a qual todas as toxinas comercializadas estão licenciadas na maioria dos países. Foi em 
1985 que se utilizou pela primeira vez a toxina botulínica. Em 2000 a FDA aprovou a utilização da toxina B para distonia 
cervical em doentes que desenvolvem resistência à toxina A. O importante é a correcta selecção do músculo envolvido 
e a administração da dose correcta da toxina. O controlo põe EMG facilita este processo. A dificuldade por vezes 
prende-se com a distinção entre os músculos envolvidos primariamente e os activados secundariamente devido a pos-
turas anormais.

A % de resposta varia de estudo para estudo dependendo das escalas utilizadas, da definição da resposta, da técni-
ca seleccionada e da maior ou menor experiência dos investigadores (perícia na injecção, conhecimento da dose). Em 
doentes com distonia a toxina botulínica diminuía hiper-reactividade muscular levando a aumento da função.

Demonstrada alta eficácia e baixa incidência de efeitos secundários e tolerabilidade. 
A análise da Cochrane Collaboration conclui pela melhoria significativa dos parâmetros objectivos e subjectivos 

relacionados com as escalas clínicas de distonia. Não há relação directa entre o alívio da dor e a dose da toxina admi-
nistrada. O alívio da dor na distonia cervical não se relaciona directamente com a magnitude ou duração do efeito 
neuromuscular, o que indica um mecanismo de acção independente para o efeito analgésico. 

Blefarospasmo

É uma distonia craniana focal, incapacitante caracterizada pela contracção espasmódica e involuntária do músculo 
oculis orbicularis com consequente encerramento temporário ou permanente do olho. A contracção é bilateral, síncro-
na, mas difere em intensidade. Poderá envolver os músculos adjacentes inervados pelo facial. Terá como causa uma 
disfunção do ganglia basal. Ocorre mais frequentemente em homens de idade avançada. As contracções espasmódicas 
e repetidas podem causar cegueira até cerca de 15% dos doentes. Interfere com a qualidade de vida. Há alterações 
oculares específicas que podem predispor ao blefarospasmo. Utilizada com sucesso há mais de 20 anos, a toxima botu-
línica é considerada o tratamento de escolha, através da administração de toxina (em três a cinco locais) a nível do 
músculo orbicular. Potenciais efeitos adversos incluem diplopia (devido à fraqueza muscular dos músculos extra-oculares, 
particularmente do oblíquo inferior), ptose (por compromisso do elevador da pálpebra), olho seco e fraqueza facial.

Ambas as toxinas (Botox e Dysport) ocasionam melhoria sintomática com duração média do efeito de 1�,� semanas 
para o Dysport e 15,2 semanas para o Botox. Taxa de sucesso ronda os 90%; bons a excelentes em 66-98,6% dos doentes. 
Duração média de 2 a �,5 meses. Apesar da terapêutica com toxina causar uma melhoria significativa nos sintomas 
clínicos, não é acompanhada pela melhoria significativa na qualidade de vida expressa no SF-�6. Doentes com blefaros-
pasmo desenvolvem problemas obsessivo-compulsivos. Muitas vezes acompanhado de depressão.

Espasmo hemifacial

Contracção muscular unilateral involuntária do sistema muscular inervado pelo nervo facial. Entre os �0 e 50 anos. 
É causado pela compressão vascular do nervo facial na emergência das raízes do nervo facial. A compressão mecânica 
e resultante transmissão estática é considerada a causa da nevralgia do trigémio asssociada. A lesão neurológica é de-
vida ao contacto vaso/nervo do qual resulta paralisia facial. O quadro clínico pode variar substancialmente desde con-
tracção da região do músculo orbicular até à contracção de toda a musculatura. A progressão lenta é possível. A causa 
não-vascular do espasmo hemifacial inclui colesteatoma, neurinoma do acústico, neurinoma do facial e adenomas 
quísticos. Não interfere com o trabalho. A toxina é o tratamento de escolha desta patologia, obtendo-se resultados sa-
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tisfatórios em 76-100% dos doentes. Injecção de toxina é administrada nos músculos primariamente afectados. Electro-
nistagomografia (ENG), electromiografia (EMG) e ressonancia magnética (MRI) são úteis para melhor localizar o 
músculo a injectar. Quase todos os músculos podem ser injectados, sendo necessário pequenas doses. A dose é habitu-
almente inferior à da utilizada no tratamento do blefarospasmo. A duração média é de 2,6 a � meses. Os efeitos secun-
dários por regra ligeiros e transitórios, incluem eritema, equimose da região afectada, olhos e boca secos, ptose, edema 
da pálpebra e fraqueza dos músculos faciais, diplopia e lacrimejo.

Espasticidade

O termo espasticidade refere-se habitualmente à sindrome do neurónio motor superior, embora a deficiência fisiológica 
seja o aumento da velocidade do tónus muscular com excessiva contracção das articulações. A síndrome do neurónio 
motor caracteriza-se por manifestações positivas (espasticidade, aumento dos reflexos flexores) e negativas (perda 
de destreza e fraqueza muscular). Muitos dos aspectos associados a esta síndrome são o maior contributo para a inca-
pacidade, mais do que a espasticidade em si, causando contracturas dinâmicas ou fixas, diminuição da mobilidade, da 
coordenação e dor. Os três factores que afectam a mobilidade de um paciente com lesão do SNC são a hiperactividade 
muscular (espasticidade, rigidez e tremor), fraqueza muscular e contractura dos tecidos moles. A hiperactividade mus-
cular é desigualmente distribuída e causa um desequilíbrio entre os músculos agonistas e antagonistas, contribuindo para 
a incapacidade. Pós-AVC, os músculos mais comprometidos são o adutor, o rotador interno e o flexor do cotovelo. A 
rigidez e a imobilização causam encurtamento dos músculos e reduzem a amplitude das articulações. A diminuição do 
número dos sarcómeros ocasiona alterações reológicas na plasticidade e viscoelasticidade das estruturas motoras. Estas 
alterações causam diminuição complementar na compliance dos músculos, o que exacerba o tónus muscular e leva ao 
aumento da formação de contracturas. A toxina botulínica foi aprovada em muitos países para a terapêutica da espasti-
cidade. Útil na prevenção de contracturas relacionadas com a imobilização prolongada das síndromes espásticas e aci-
néticas (Parkinson, degenerescência corticobasal). É necessário monitorizar a resposta; considerar todas as outras causas 
de dor; selecção dos músculos envolvidos por EMG. A localização da dor é utilizada para a selecção dos músculos a in-
jectar e, ocasionalmente os doentes referem beneficiar mais do alívio da dor do que da correcção da postura ou melhoria 
funcional (excepção na espasticidade secundária a AVC). Injectar previamente com anestésico local. As doses podem ser 
mais altas do que as utilizadas na distonia. A injecção da toxina faz parte de um tratamento multidisciplinar que tem como 
objectivo melhorar a função. A toxina botulínica ao reduzir a espasticidade nos músculos seleccionados vai causar uma 
diminuição temporária no tónus muscular permitindo que a fisioterapia e a terapia ocupacional actuem. Há vários estudos 
de espasticidade no membro superior que demonstram outcomes positivos: redução do tremor, alívio da dor, prevenção da 
contractura e melhoria funcional. Outros estudos demonstram a efectividade da toxina na melhoria da espasticidade mas 
não do alívio da dor, o que poderá estar relacionado com vários factores: critérios de inclusão no estudo, presença de 
capsulite adesiva, alterações na coifa dos rotadores, não-injecção no músculo subcapsular por ser de difícil acesso, 
precocidade no tratamento. Embora a efectividade da toxina A para tratamento da espasticidade esteja descrita em 
inúmeros ensaios, ainda há dúvidas a que não é alheio o efeito placebo. Ao causar fraqueza muscular, a toxina pode ser 
um problema, a nível dos membros inferiores, impedindo ou dificultando o doente de andar.

OrOfacial

É uma distonia focal que envolve os músculos da mastigação, causando fecho ou abertura da mandíbula com desvio late-
ral, protusão, retracção ou combinação de diferentes movimentos. A toxina botulínica é a terapêutica de opção, diminui 
a dor associada à contracção muscular involuntária, obtendo-se melhores resultados no encerramento da mandíbula.

A distonia oromandibular é aliviada através da injecção de toxina a nível dos músculos pterigodeus, masséter, ge-
nioglosso, temporal. 

Outras situações

Disquinésias tardias

Referem-se a um grupo de patologias caracterizadas por um aparecimento tardio e por vezes persistente de movimentos 
involuntários, anormais causados por uma exposição a bloqueadores dos receptores de dopamina. Os sintomas surgem 
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cerca de seis meses após início da medicação e persistem durante, pelo menos, um mês após a suspensão do fármaco. O 
termo distonia tardia é sinónimo de síndrome tardia, que cursa com movimentos rápidos, repetitivos, estereotipados que 
envolvem a área oral, bucal ou lingual. A eficácia da toxina nesta situação tem sido demonstrada em estudos abertos.

Tremor

A toxina diminui a amplitude do tremor mas somente porque há melhoria funcional e da fraqueza muscular associada. 
Melhor outcome no tremor da cabeça. 

OftalmOlOgia

Estrabismo

Foi a primeira indicação da toxina botulínica.

OtOrrinOlaringOlOgia

Bruxismo

Alteração comum caracterizada pelo ranger e cerrar dos dentes, muitas vezes com movimentos laterais. O desgaste dos 
dentes (moderado a severo) e desconforto mandibular pode ser imputado ao bruxismo em cerca de 5 a 10% da população. 
Quando severo está associado a cefaleia, disartia, desgaste dos dentes e destruição da articulação têmporo-mandibular. Os 
efeitos clínicos surgem alguns dias após a injecção no músculo masséter e duram, habitualmente, 6 a 78 semanas. 

Apesar da toxina ser muito utilizada, não há estudos controlados que avaliem a eficácia desta aplicação. 

Sialorreia

Sialorreia e excessiva salivação ocorrem em muitas situações neurológicas. Pode ser uma consequência do não engolir 
espontaneamente (75% dos doente com Parkinson), da fraqueza e incoordenação dos músculos faríngeos (doenças 
neurológicas – 20% dos pacientes com esclerose lateral amiotrófica; paralisia cerebral, carcinoma da cabeça e pescoço 
e após AVC) ou em situações com disfunção cognitiva. A toxina bloqueia a libertação de acetilcolina a nível da junção 
colinérgica neurossecretora das glândulas salivares (a nível do sistema nervoso autonómico parassimpático e pós-gan-
glionar simpático). A constatação de uma maior duração de acção na glândula do que na junção neuromuscular é ex-
plicada pela diminuição da sintetase do óxido nítrico (neuromodulador da glândula salivar) após a aplicação da toxina. 
Utilizam-se diferentes doses e diferentes técnicas. Benefício aparece três a cinco dias após injecção e permanece de 
sete semanas a sete meses. As doses utilizadas são superiores às referenciadas nas patologias que cursam com aumen-
to da actividade muscular. A dose máxima segura não é conhecida, mas poderá ser mais baixa em doentes sensíveis à 
toxina ou em pacientes que tenham doenças como a esclerose lateral amiotrófica. Risco minimizado com o aumento 
gradual da dose. Os efeitos secundários descritos são mínimos: dor, infecção e hematoma no local da injecção; disfagia 
transitória e fraqueza muscular dos músculos da proximidade dificultando a mastigação (por difusão para o masséter 
ou bulbar). Alterações da mucosa por boca seca excessiva são potenciais complicações. Referência à efectividade da 
injecção da toxina B (nas glândulas parótida e submandibular) na sialorreia da doença de Parkinson sem compromisso 
da disfagia.

DermatOlOgia

Hiper-hidrose

Caracteriza-se por excessiva sudorese, que pode ser focal ou generalizada. As áreas mais frequentemente afectadas são 
a região palmar (60%), a axilar (�0%) e a face (10%). Habitualmente idiopática, havendo na hiper-hidrose da face uma 
história familiar que sugere um componente genético. O alívio temporário pode ser alcançado através de múltiplas in-
jecções de toxina botulínica na área afectada. A injecção de toxina causa quimiodesnervação temporária com perda ou 
diminuição da actividade das glândulas. Duração da acção entre � e 12 meses, com uma única injecção. Altas doses não 
aumentam nem a eficácia nem a duração do efeito. O recurso a crioanalgesia, bloqueios periféricos, anestesia tópica 
(tetracaína, diclorotetrafluoretano) tem sido utilizado para tornar a injecção tolerável. Melhoria global da qualidade de 
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vida (num estudo 9�% dos doentes refere melhoria e 98% aconselham o tratamento). A maioria dos doentes não requer 
mais do que uma administração, com elevados níveis de satisfação a longo prazo. A eficácia do Botox é semelhante à do 
Dysport, embora com esta formulação haja um ligeiro aumento de eficácia mas também dos efeitos secundários – dor no 
local da injecção e pequeno hematoma. A utilização de toxina B ocasiona efeitos secundários sistémicos – dificuldade 
de acomodação, boca seca e dor no local de injecção – o que limita o seu uso.

cOsmética

Tem sido a maior utilização.

urOlOgia

Hiper-reflexia da bexiga

Útil nas situações de hiperactividade do músculo detrusor refractárias à medicação colinérgica e nas situações relacio-
nadas com patologia neurológica (pós-AVC, doença de Parkinson e lesão da medula espinal). É considerada alternativa 
válida nos doentes que não querem ser submetidos a cirurgia ou quando não conseguem fazer autocateterização. A in-
jecção de toxina através de cistoscopia ou por via transperineal com controlo EMG pode ser uma opção viável, segura, 
efectiva com efeitos secundários mínimos. Uma única injecção é capaz de suprimir a hiperactividade do músculo detru-
sor durante cerca de um ano. Tratamentos repetidos são tão efectivos como o primeiro sem que haja referência ao 
aparecimento de resistência. A necessidade de efectuar múltiplas administrações relaciona-se com a recurrência da 
hiperactividade do músculo. A dose óptima para o adulto é de �00 UI para o Botox e 750 UI para o Dysport. Num outro 
estudo, dose de 200 UI de Botox é eficaz.

Possível opção terapêutica na espasticidade do esfíncter vesical e no uretismo (contracção involuntária dos esfínc-
teres durante micção voluntária ou durante repouso). 

Referências à eficácia da toxina botulínica A, com efeitos adversos mínimos, na hipertrofia benigna da próstata em 
doentes com pouca indicação cirúrgica ou quando a terapêutica médica falha. Tem sido utilizada a toxina botulínica B 
mas a curta duração de acção limita o seu uso.

ginecOlOgia

Espasmo pavimento pélvico

A dor pélvica crónica provoca intensa morbilidade e pode ter várias causas: endometriose, aderências, quisto do ovário, 
entre outras. As alterações de pressão no pavimento pélvico com aumento do tónus muscular são responsáveis pelas 
queixas. A injecção de toxina botulínica vai reduzir os espasmos musculares através da inibição dos γ motoneurónios 
dos músculos estriados. É útil nas situações refractárias ao tratamento médico.

gastrOintestinal e prOctOlOgia

Acalásia

É uma situação caracterizada pelo inadequado relaxamento do esfíncter esofágico inferior. A injecção de toxina 
tem como desvantagem a grande percentagem de recidivas, o custo da terapêutica e a menor eficácia terapêutica 
quando comparada com a dilatação esofágica. Apresenta óbvias vantagens: procedimento endoscópico, eficácia a longo 
prazo razoável, segura em pacientes idosos com megaesófagos tortuosos. Útil nas crianças sem indicação cirúrgica para 
miotomia.

Fissura anal

Boa opção terapêutica com potenciais vantagens como seja a reversibilidade e a baixa incidência de incontinência. 
Utilizada desde 1990 como terapêutica desta situação. É mais do que um tratamento sintomático uma vez que a toxina 
reduz o tónus do esfíncter, quebrando o ciclo vicioso de inflamação-dor-aumento do tónus. Tratamento alternativo 
quando as medidas conservativas falham. Abcesso na área de injecção é uma contra-indicação absoluta e as alterações 
da coagulação e a toma de anticoagulantes é uma contra-indicação relativa. Questiona-se qual é o melhor local de in-
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jecção – esfíncter interno ou externo – mas estudos recentes referem o esfíncter anal interno como o indicado e doses 
maiores implicam melhores taxas de sucesso. Os efeitos secundários são transitórios: ligeira incontinência fecal e 
hematoma. Sucesso em 60% dos casos.

OrtOpeDia

Foi utilizada pela primeira vez em ortopedia em 199� para tratamento da espasticidade numa criança com paralisia 
cerebral. Muito do sucesso depende do uso adjuvante de fisioterapia e/ou de talas. Há insuficiente evidência clínica que 
suporte a eficácia da toxina A como tratamento adjuvante na espasticidade do membro superior em crianças com pa-
ralisia cerebral. Não se sabe quais as consequências a longo prazo da toxina a nível da desnervação regular do múscu-
lo: atrofia, potenciação da fraqueza muscular?

DOr

Apesar de inicialmente se atribuir o efeito analgésico da toxina à sua capacidade antiespasmódica mediada pelos me-
canismos colinérgicos, mais recentemente uma variedade de mecanismos de modulação local e central, incluindo a 
modificação de sinalização de neurotransmissores, da libertação de peptídeos foi proposto. Os mecanismos propostos 
para explicar o efeito analgésico são: inibição da libertação da substância P a partir do corno dorsal da medula (a 
substância P sensibiliza os nociptores aferentes primários e promove a libertação local de histamina, bradicinina que 
também sensibiliza nociceptores); a diminuição da descarga muscular e o feedback do neurónio motor γ. A sensibilização 
central tem um papel fundamental na persistência da dor neurogénea resultante da lesão periférica. Há estudos contra-
ditórios quanto à eficácia da toxina botulínica no alívio da dor. A discrepância nos resultados poderá estar relacionada 
com a heterogeneidade da população de pacientes, nas injecções em diferentes grupos musculares, doses subóptimas, 
nas medidas de outcome não-específicas.

Neuropática

A dor neuropática crónica resulta de lesão do sistema nervoso periférico e/ou central e representa uma anomalia na 
transmissão: é o resultado da reorganização do SNC após a lesão (neuroplasticidade). Um dos resultados desta reorga-
nização é a diminuição do limiar do processamento nociceptivo: alodinia, hiperalgesia, hiperestesia. É possível que uma 
dor nociceptiva aguda se transforme em dor neuropática: dor miofascial, raquialgia. A toxina poderá ter um efeito a 
nível das terminações não-colinérgicas, resultando na diminuição da libertação das substâncias químicas, reduzindo 
a transmissão e a sensibilização periférica (Aoki, 200�). A toxina reduz muitas das substâncias que sensibilizam os 
nociceptores – glutamato, CGRP e substância P – que têm papel fundamental na inflamação neurogénica. A toxina tem 
um efeito directo a nível dos músculos nociceptores e as alterações dos aferentes derivados do músculos estriados 
podem ter um papel especial na redução da dor ao inibir o espasmo muscular. 

O glutamato exerce o seu efeito a nível pós-sináptico ao actuar nos receptores NMDA, os quais são importantes na 
indução e manutenção da sensibilização central. A inibição da libertação de glutamato está associada à redução da 
nocicepção periférica e/ou central e possivelmente à reorganização no SNC. Tendo em conta a dissociação entre o pe-
ríodo de fraqueza muscular e o alívio da dor, é pouco coerente que o efeito analgésico seja devido somente ao relaxa-
mento muscular. Ao inibir a libertação de neurotransmissores envolvidos na inflamação neurogénea, como o glutamato, 
diminui a sensibilização periférica e a dor. Estudos sugerem a utilidade da toxina em dor neuropática (Klein, 200�).

Miofascial

A síndrome de dor miofascial é uma patologia musculoesquelética causada por stress muscular agudo ou crónico e é res-
ponsável por cerca de �0-85% dos doentes atendidos nas Unidades de Dor. A dor miofascial é uma alteração do reflexo 
espinal, caracterizado por uma actividade neural mantida por um circuito rebarbativo, num determinado segmento da me-
dula espinal. A patologia mantém-se inconclusiva mas parece envolver uma complexa interacção de diversos mecanismos: 
isquemia induzida pelos espasmos musculares, hiperactividade dos músculos estriados ou da placa motora e sensibilização 
periférica e central. A disfunção pode tornar-se sintomática a partir de um trauma directo ou indirecto, exposição e estira-
mento repetido e cumulativo (sobrecarga dinâmica), disfunção postural (sobrecarga estática) ou descondicionamento físico. 
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Pode ser acompanhada de rigidez e limitação dos movimentos das articulações, perda de elasticidade e disfunção autonó-
mica. A lesão muscular é caracterizada por músculos anormalmente retraídos e encurtados com uma tensão e tónus aumen-
tado devido a uma variedade de estados de hipercontractilidade. As síndromes miofasciais são caracterizadas pela presença 
de nódulos duros, elásticos de cerca de � a 6 mm chamados pontos-gatilho. A palpação digital destes pontos-gatilho causa 
dor local e irradiada, tipo picada. Junto a cada ponto-gatilho existe uma zona, banda contraída, sensível, tensa que é cons-
tituída por fibras musculares extrafusais. A estimulação mecânica desta zona através de picada ou pressão transversal 
causa contracção muscular localizada. A dor não ocorre unicamente no local da lesão – pontos-gatilho – mas também, por 
alterações neuropáticas, em áreas distantes (dor referida). Pode ser causa dominante de incapacidade a nível da região 
cervical, lombar. Uma vez que a dor miofascial é uma consequência de alteração espinal, ocorre em estruturas musculoten-
dinosas afectadas por disfunção neuropática. A toxina botulínica tem propriedades antinociceptivas e relaxantes musculares 
e parece modular a actividade dos músculos estriados, os quais têm papel relevante na síndrome miofascial. O tratamento 
da inactivação dos pontos-gatilho faz-se por injecção, embora seja essencial uma abordagem multidisciplinar. Há autores 
que referem que a eficácia da injecção dos pontos-gatilho está mais relacionada com um mecanismo reflexo do que com o 
efeito farmacológico da solução. Mas a toxina, além de causar desnervação dos músculos esqueléticos, também inibe direc-
tamente a neurotransmissão de sinais nóxicos da periferia para o córtex. Este raciocínio tem por base a decisão de injectar 
a toxina directamente nos pontos-gatilho, maximizando o acesso das vias nóxicas a nível periférico. Necessário EMG, ul-
trassonografia para melhor localizar os pontos a injectar. Início de acção ao fim de alguns dias a duas semanas e persistem 
durante seis semanas a seis meses. Dose óptima ainda não foi estabelecida. Sugere-se � UI/kg de Botox. São necessárias 
múltiplas injecções, o que torna este tratamento caro e não indicado como de 1.a escolha. Para além das complicações 
neurológicas ou vasculares, o potencial problema prende-se com a fraqueza excessiva, indesejada, dos músculos adjacentes. 
Após diminuir a intensidade da dor, o paciente consegue realizar exercício físico necessário para recuperar a qualidade de 
vida. Estudos indicam que para que a toxina seja eficaz deve ser complementada com programas de reabilitação, mais do 
que injecções repetidas. Wheeler e Goolkasian referem que a actividade conjunta de fisioterapia com toxina pode ser o 
tratamento efectivo na cervicalgia crónica. Demonstra que fisioterapia antes e após injecção é um importante requerimento 
para potenciar o efeito da toxina. Injecções de baixas doses de toxina não devem ser tratamento de escolha, devido ao 
custo e desconforto e deve ser reservada às situações que são resistentes ao tratamento convencional. 

Síndrome do piriforme

Responsável por 6% da ciatalgia.

Lombalgia

Maioria da dor lombar é musculoesquelética. A toxina melhora a dor através da injecção paraespinal. A toxina actua a 
nível periférico ao bloquear a libertação da acetilcolina pelos neurónios motores α e ao diminuir os factores locais que 
actuam como neurotransmissores. Por outro lado a toxina poderia diminuir os input para os neurónios WDR, atenuan-
do a percepção à dor. O fluxo sanguíneo pode ser alterado pela inibição das fibras colinérgicas pós-ganglionares dos 
vasos sanguíneos, reduzindo a isquemia e a diminuição da sensibilidade dos nociceptores aos factores locais. Estes 
efeitos combinam-se com a diminuição central da percepção à dor através de mecanismo de neuroplasticidade do SNC. 
A toxina também modula a dor através da interrupção da transmissão glutamérgica. 
Estudos sugerem mas não concluem, cientificamente, sobre a eficácia da toxina na lombalgia. Estudos retrospectivos 
de curta duração sugerem algum benefíco. Mas mantêm-se três questões:

1. A toxina A pode ser efectiva em doentes com lombalgia refractária? 
2. Uma resposta inicial favorável indica uma resposta a longo prazo favorável? 
�. É segura a repetição de administração de toxina?

Cefaleia de tensão/enxaqueca

A sensibilização é considerada como um potencial mecanismo subjacente ao desenvolvimento de enxaqueca. Presumi-
velmente a toxina também interfere, inibindo, os neurónios centrais trigémino-vasculares que integram o desenvolvi-
mento, progressão e manutenção da cefaleia associada a enxaqueca.
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A toxina pode ser útil na profilaxia da cefaleia crónica em doentes com história de enxaqueca e que não estão a 
utilizar qualquer outro profiláctico. Estudos sugerem que a avaliação da frequência das crises é uma medida sensível 
da eficácia. O perfil de tolerabilidade torna a toxina um agente farmacológico adequado para terapêuticas longas. Os 
efeitos secundários são ligeiros e transitórios: fraqueza muscular, dor no pescoço e blefaroptose.

Estudos apontam para a não-eficácia da toxina na cefaleia de tensão, mas não se pode excluir a hipótese de o de-
senho do estudo não ser o mais adequado ou de a amostra ser pequena. O conhecimento sobre a patofisiologia da ce-
faleia de tensão é limitado (Jensen e Olesen, 2000). O componente do input miofascial é mais importante e o input 
nociceptivo contínuo dos músculos craniofaciais aumenta a sensibilidade dos neurónios localizados no núcleo caudal 
do complexo trigeminal e possivelmente do segmento C2 dorsolateral da medula espinal e tálamo. Esta sensibilização 
causa cefaleia espoletada pelo stress ou por estímulo vascular ou miofascial. Wheeler (1998) refere melhoria da cefaleia 
de tensão quando se associam outros tratamentos adjuvantes. Hobson e Gladish (1977) demonstram que o relaxamento 
é um inibidor do impulso nóxico e consequentemente da dor. Existe alguma evidência de que a toxina botulínca pode 
ter um papel positivo no tratamento da cefaleia de tensão. Segundo estudos de Relja e Telarovic (200�) e de Schulte-
Metter e Krack (200�), a toxina botulínica é efectiva na cefaleia de tensão. No entanto, variáveis como a selecção dos 
doentes, dose, local de administração devem ser elucidados. Provavelmente os regimes terapêuticos devem ser indi-
vidualizados, com recurso a injecções repetidas. A duração do estudo também deverá ser superior a oito semanas.

Conclusões

No início, restrito a poucas categorias de especialistas, mas presentemente «all specialists who have a good level of 
experience with BTX therapy in pain field» e «specialists who work in specialized departments of private healthca-
re facilities» ou «by specialized departments who work in specialized departments under the responsibility of the 
department head in public healthcare facilities» (Gury C, Duneau M, Ranoux D. Aspects reglementaires. Em: Ranoux D, 
Gury C, eds. Manuel d’utilisation pratique de la toxine botulique. Marselha: Solar; 2002. p. 26�-70).

Propriedades farmacológicas apresentam vantagens: longa duração de acção (cerca de três meses), facilidade de 
administração, directamente no ponto doloroso, excelente tolerabilidade, perfil de segurança sem efeitos sistémicos 
relevantes, alívio no preciso local da dor. 

Como componente de tratamento multimodal do qual a terapêutica de reabilitação tem papel principal. Utilizada 
em combinação com outros fármacos: baclofeno, benzodiazepinas, agentes anticolinérgicos, agonistas da dopamina. 
Como último recurso em situações refractárias a todos os tratamentos.

A descoberta da toxina botulínica como arma terapêutica pode ser a pedra de toque na terapêutica médica, o início 
de neurologia de intervenção e talvez o aproximar aos antibióticos e aos anestésicos no armamentário terapêutico.  

Novas indicações aparecem a velocidade incrível. No entanto novas utilizações devem basear-se em evidências 
científicas. Profissionais devem estar conscientes das vantagens e desvantagens desta modalidade de tratamento. Evi-
dência de que a toxina botulínica é segura acumulou-se durante anos e presentemente os custos têm diminuído. De 
qualquer das formas são necessário mais estudos, com um largo número de doentes são necessários para se deter-
minar quais as indicações óptimas e modalidades terapêuticas com a toxina botulínica.

A avaliação dos outcomes, em relação à perspectiva do doente, nunca ou raramente tinha sido avaliada. Todos os 
outcomes sobre o tratamento não reflectem as implicações, o impacto da doença quer na funcionalidade quer nos do-
mínios psicológicos e social. Criou-se o conceito de qualidade de vida relacionada com a saúde e que define a avaliação 
subjectiva do impacto da doença e tratamento através dos domínios físico, psicológico, social e somático da funciona-
lidade e do bem-estar.
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