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

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

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

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

Na Biblioteca da Dor, o rigor sera uma exigéncia e a utilidade um objectivo.
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0 Dr. Francisco Duarte Correia Ii-
cenciou-se em Medicina em 1982,
tendo concluido mais tarde, em
1998, 0 Mestrado em Patologia do
Aparelho Respiratorio na Faculdade
de Ciéncias Médicas da Universidade
Nova de Lisboa.

Assistente Graduado de Anestesio-
logia desde 1998 com o titulo de Es-
pecialista pela Ordem dos Médicos
desde 1993, 0 Dr. Duarte Correia é,no
panorama macional, uma das pes-
soas que mais se tem dedicado a
Medicina da Dor, tendo feito parte,
em 1991, do nicleo que fundou a
Unidade Multidisciplinar de Tera-
péutica da Dor do Hospital Central
do Funchal, que coordena desde o
primeiro dia.

E vasto o seu curriculo, tendo su-
cessivamente desempenhado rele-
vantes cargos como, por exemplo, o
de Representante eleito pela Espe-
cialidade de Anestesiologia para a
Assembleia Consultiva das Especiali-
dades do Conselho da Ordem dos
Médicos na Regido Auténoma da
Madeira, Membro da Comissdo Re-
gional de Oncologia e da Comissao
Nacional de Acompanhamento do
Plano Nacional de Luta Contra a Dor,
Membro portugués da Sociedade
Europeia de Anestesia Regional
(ESRA), Socio-fundador da Associacdo
Portuguesa para o Estudo da Dor
(APED) e membro da actual Direccdo,
editor convidado da Revista «Dor»
(6rgao de expressao oficial da APED),
Sécio-fundador e representante na
Regido Autonoma da Madeira do
Clube de Anestesia Regional (CAR),
Director-Adjunto da Revista do CAR
e Sécio-fundador e 1.0 Presidente da
Direccdo do Forum de Dor das [Thas
do Atlantico.

Tendo apresentado, participado,
moderado e publicado mais de meia
centena de trabalhos em Reunides
Cientificas, Congressos e Publicagdes
em Portugal e no estrangeiro, tem-se
também distinguido na pratica e
divulgacao das técnicas invasivas
para tratamento da Dor, sendo hoje,
no nosso Pais, uma das referéncias
nesse tipo de terapéutica.
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Prefdcio

A terapéutica da dor crénica continua a ser uma area da satide que coloca enormes dificuldades aos médicos e incapa-
cita como poucas os doentes.

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

Ap6s um periodo em que as consequéncias das terapéuticas invasivas se mostraram muitas vezes desastrosas,
procurou-se caminhar de forma mais conservadora e porventura mais clinica na Medicina da Dor, principalmente na
dor oncoldgica.

Mas se era nitido que nesta drea os opidides se iam mostrando eficazes e as técnicas de os administrar compensa-
térias, jd na dor ndo-oncoldgica, principalmente a neuropatica, as terapéuticas farmacologicas em geral, e os analgésicos
em particular, sempre deram mostras de sossobrarem, incluindo os opidides que ndo conseguiam a habitual eficacia.

0 desenvolvimento de novas técnicas de abordagem, algumas delas utilizando os velhos formacos do passado, que
introduziram no armamento terapéutico a possibilidade de se interferir na neuromodulagio e de se adoptarem procedi-
mentos como a neuroestimulacdo ou a radiofrequéncia pulsatil, ou até mesmo toxinas como a botulinica, trouxeram
novas perspectivas aos doentes e maior grau de exigéncia aos clinicos da Dor, que passaram a ter que dominar também
estas formas invasivas para beneficiarem os doentes.

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

O Dr. Duarte Correia é hoje uma referéncia nacional na pratica de muitas destas técnicas e a elas tem dedicado
todo o seu tempo, quer a pratica-las quer a divulga-las, pelo que ha anos que o esperamos para colaborar nesta obra.

Chegou finalmente essa oportunidade e embora o nosso convidado se tenha esforcado por obter a colaboragio
exclusiva de autores portugueses, isso no foi possivel, mas nao o impediu de ter feito um trabalho que consideramos
notdvel e que provavelmente constitui a mais completa e importante publicacio sobre terapéuticas invasivas em dor
cronica que ja se produziu em Portugal.

A sua extensdo impede-nos porém de a publicar de uma sé vez, pelo que serd editada em duas partes: a que agora
se conclui e uma segunda que sera distribuida no final do primeiro trimestre do préximo ano.

A Biblioteca da Dor acrescenta assim mais um indispensavel titulo ao percurso tematico que tem feito em
torno da Dor.

José M. Caseiro
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Consideracoes iniciais

FraNcCISCO DUARTE CORREIA

Ao responder afirmativamente ao honroso convite, enderecado pelo Dr. José Manuel Caseiro, ilustre Coordenador da
Biblioteca da Dor, ndo imaginaria, nio poderia, nem seria possivel supor as inimeras vicissitudes, que atrasaram,
adiaram, interromperam e quase impossibilitaram a feitura deste volume.

Ultrapassados variados obstdculos, alguns periodos de desmotivacdo e algumas hesitacdes no conteido, forma e
conceito, com a prestimosa e inestimavel colaboracio e apoio de todos aqueles que se disponibilizaram a relatar a sua
experiéncia neste ambito, desejo que este contributo de todos os autores possibilite uma reflexdo serena sobre estas
modalidades terapéuticas.

De um conceito de tinico autor, relatando a sua experiéncia numa Unidade de Tratamento da Dor num hospital
insular, com vantagens, mas com todas as limitacdes inerentes, a uma tinica visao e perspectiva, condicionadas por uma
realidade muito propria, de contetdo inevitavelmente muito personalizado, evoluiu-se para um figurino composto por
varios autores e colaboradores.

Foi nossa intencdo, tentar obter a participacio do maior nimero possivel de colegas que diariamente se dedicam
ao tratamento da dor em Portugal, com vivéncias, conceitos e experiéncia dispares que traduzissem nesta monografia
diferentes perspectivas no tratamento da dor aguda e crénica, ndo necessariamente integrados nas Unidades de Dor,
pelos motivos e razdes acima expostos.

Infelizmente, por muitos e variados motivos, nio foi possivel em tempo ttil uma maior participacio e colaboracio
activa de médicos e outros profissionais, que permitiria uma visio mais lata de maior interdisciplinaridade e multidis-
ciplinaridade como ambicionavamos.

Tao-pouco foi possivel escrever este volume apenas com artigos de autores portugueses, pois sem duvida a activi-
dade clinica didria dificulta e impossibilita uma colaboracdo que muitos ansiavam mas que se tornou irrealizdvel, mesmo
impraticdvel para as geracdes mais jovens.

Ao assumir a op¢do de convidar autores nio portugueses, fi-lo na convic¢do que as pessoas que participam, algumas
talvez menos conhecidas em Portugal, sio uma mais-valia importantissima para qualquer obra, mesmo modesta, como
esta monografia. Colegas, muitos deles cujo nome dispensa qualquer comentario ou apresentacio, todos eles com uma
enormissima experiéncia neste tema, totalmente dedicados ao tratamento da dor, com um vastissimo labor clinico
nesta drea do saber cientifico e com uma capacidade didactica que considero notavel.

Por tltimo, mas ndo por ultimo, apraz-me particularmente registar a colaboracdo e participacio do meu amigo e
colega de muitos anos, Rui Silva, que com a sua ponderacdo e senso clinico, é um dos anestesiologistas portugueses
com uma maior capacidade, treino, e experiéncia profissional, na execucdo de uma multiplicidade e diversidade de
tratamentos e técnicas invasivas para o tratamento da dor.

A todos os leitores, desejo uma leitura atenta, uma reflexao serena, sobre este tema, desejando muito sinceramen-
te que o contetido desta monografia seja 1itil na vossa actividade clinica e que eventualmente contribua para que um
maior nimero de profissionais se dediquem ao tratamento da dor em Portugal.



As técnicas invasivas no passado
e no presente. Que futuro?

FrANCISCO DUARTE CORREIA

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

Tratar a dor no passado, no presente ou no futuro, tem congregado e congregara certamente um nimero 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 pratica clinica.

Tratar a dor, dever dos profissionais e direito inquestionavel dos pacientes, apresenta dificuldades multiplas, acres-
cidas de receios, mitos, angustias, valores e referéncias dos cuidadores e dos doentes, barreiras e incompreensoes dos
sistemas de saide e das sociedades em que todos se integram.

Tratar a dor implica nalgumas situacdes clinicas o recurso as 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, razao de ser desta monografia, tratamentos que condicio-
nam necessariamente um repensar prévio, um conhecimento informado e uma deciséo conjunta médico-doente, ponde-
rados todos os factores, riscos, vantagens, sucessos e insucessos, sem expectactivas intteis ou facilidades duvidosas.

Todos estes factores, impregnados necessariamente num bom senso, que nio esta descrito, nem se podera adquirir
certamente, em qualquer artigo ou livro de texto de especialidade, mas que necessariamente deverd ter em consideracdo
todas as circunstancias, ponderaveis ou nio, sem excluir jamais o treino e a destreza de quem as executa e as realidades
objectivadas pela medicina baseada na evidéncia.

Se, para Leibinski e Melzack (1998), «freedom from pain should be a basic human right limited only by our
knowledge to achieve it»% ndo poderemos nem deveremos olvidar nunca que em muitos paises alguns analgésicos
simples ndlo estdo disponiveis para o tratamento da dor oncoldgica, a exemplo da morfina*®, tendo sempre em mente
as palavras e profundidade do conceito contidos na Declaracio de Dor Crénica da [ASP que «se poucas pessoas morrem
pela dor, muitas delas morrem com dor e ainda muito mais vivem com dor» (Declaration of Chronic Pain,).

Serd mandatério uma maior e melhor educacio e formacao pré e pés-graduada, uma adopcdo de critérios univer-
salizados no tratamento da dor, adoptados pelas diferentes orgos e estruturas profissionais, promover as reformas
legislativas necessarias, uma liberalizacdo na politica de prescricdo, disponibilidade e acesso aos opi6ides, e uma redu-
¢o significativa no custo dos analgésicos®.

Nos pafses «desenvolvidos», a dor crénica atinge cerca de 20% da populacdo, sendo prevalente nas mulheres e
criangas, mas apenas 2% desta é consequéncia de patologia oncoldgica®.

Breivik, et al.” documentou de uma forma consistente e expressiva, que a dor crénica é um problema major na
prestacdo de cuidados de saide na Europa e que o mesmo tem de ser séria e devidamente considerado.

Muitos destes pacientes com dor cronica apresentam problemas multidimensionais complexos e uma intervencao
integrada de natureza biopsicossocial ¢ o mais adequado nestes doentes®.

E importante recordar o que parece 6bvio e as evidéncias de natureza cientifica indicam que investigacoes clinicas
inadequadas, mal orientadas ou mal conduzidas e as consequentes intervencdes terapéuticas inapropriadas, prolongam
e poderdo perpetuar uma incapacidade’.

Nestes doentes, um tratamento multimodal é necessario e pode incluir, além de combinacdes da terapéutica farma-
coldgica «tradicional», terapia fisica, apoio psicoldgico, reabilitacio e técnicas invasivas com bloqueios do neuroeixo,
Se necessarios.
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Contudo, muitas destas interven¢des terapéuticas ndo estio bem validadas e o tipo de intervencdo, poderd eventu-
almente ser determinado ou condicionado, pela capacidade técnica do profissional ou do Centro a que recorreu, e nao
apenas pelo seu quadro clinico, podendo existir um risco de este paciente receber um tratamento menos adequado®.

E de importincia fundamental ter sempre em mente que nio existe um tratamento tnico para todos os doentes com
dor, e que algumas das nossas intervencoes fracassam, niio sendo obviamente eficazes em todas as situacdes clinicas™’.

Esta dor crénica, dificil de tratar, em que muitas das nossas intervencdes terapéuticas nio obtém o sucesso dese-
jado®, 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 sdo tratados por médicos com diferenciaciio nesta drea’.

Em muitos destes doentes foi diagnosticada uma depressdo, muitos estdo total ou parcialmente incapazes de exe-
cutarem trabalhos ou tarefas fora da sua residéncia, outros perderam o seu posto de trabalho ou tiveram que ser
transferidos para outras funcdes’.

A dor é um grave problema nos idosos, particularmente nas mulheres, com um enorme impacto no estado satide, pro-
vocando uma diminuicio ou incapacidade funcional severa, condicionando alteracdes significativas na qualidade de vida em
35,5% dos participantes, documentado num estudo de prevaléncia de dor numa populacio idosa, realizado na Catalunha!’,

A auséncia de uma politica adequada no tratamento da dor em muitos dos hospitais é demonstrada pela elevada
prevaléncia desta e pela sua enorme variabilidade, nos doentes, enfermarias e hospitais'2

Esté descrito que um tratamento multidisciplinar da dor reduz o nimero de admissoes e estada hospitalar por esse
motivo',

Talvez por estes factos, e de acordo com o publicado por Breivik, et al. (2006)", 1/3 dos doentes com dor crénica
ndo estdo a ser tratados, sendo o controlo da dor inadequado em 40% destes pacientes e 2/5 destes solicitam medica-
mentos mais potentes’.

A administracdo do fentanilo sublingual, através da mucosa oral por intermédio das formulas de dissolucdo rapida,
possibilitadas pela tecnologia orovescent, provoca uma reac¢do efervescente optimizando a dissolucio e a permeabili-
dade da membrana, permitindo uma maior absorco oral e um inicio terapéutico mais rapido que o OFTC (oral fenta-
nilo transmucoso citrato)*!7, é uma realidade concreta e actual no tratamento da dor em muitos paises'®.

O fentanilo inalado (Delex Pharmaceuticals®) cujo inicio de accio e duraciio do efeito é modulado por cépsulas
lipossémicas, poderd constituir uma alternativa terapéutica inovadora e nao-invasiva®?, 4 semelhanca do sufentanilo
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Chronogesic®, que permite por intermédio de um implante subcutineo cutineo (Figs. 1) com a tecnologia DUROS®
(implante DURECT), uma perfusio continua deste firmaco durante trés meses?%, ou ainda dos paich transdérmicos
de sufentanilo DUROS® (TRANSDUR?® transdur-sufentanilo) de menores dimensdes (Fig. 2) que os de fentanilo e com
uma maior duracio (sete dias)?.

O surgir de novos meios ou outras vias para medicamentos como o fentanilo, ensaiado e administrado por via
transdérmica com o recurso a iontoforese (tecnologia E-TRANS®)124 que permite o transporte activo do firmaco através
da pele intacta (Figs. 3 a 7), possibilitando uma terapéutica imediata e uma administracdo com precisio deste firmaco
por esta via, no tratamento da dor esporadica, episddica ou irruptiva, apresentando uma eficicia semelhante a PCA
(Pacient Control Analgesia) ev. de morfina e com uma indicacéio de prescricio no pés-operatorio®?’, justificard muito
possivelmente uma diminuicéio potencial de algumas técnicas, processos ou dispositivos de maior invasibilidade®.

A morfina é sem diivida um excelente farmaco, antigo, mas sempre actual, cujo novo perfil farmacoldgico DepoDur®,
morfina de libertacdo prolongada, para administracio por via epidural (férmula lipossomica)**®, possibilita uma
analgesia eficaz durante cerca de 48 horas, eliminando e excluindo a necessidade de cateter epidural em muitas circuns-
tancias, com interesse e vantagem nos doentes que necessitam de permanecer anticoagulados no pés-operatorio e com
indicaciio na analgesia pds-operatoria na cirurgia abdominal® artoplastia anca™ e cesariana®.

0 ziconotido, extraido do conus magum (Fig. 8), € um bloqueador selectivo dos canais de célcio, disponivel para o trata-
mento da dor por via intratecal em diversos paises, referido nesta monografia no artigo escrito pelo Dr. José Ramén Gonzalez-
Escalada «Administracion intratecal de farmacos en dolor crénico», que permite novas alternativas terapéuticas.

Os anestésicos locais, com as suas apresentacdes farmacoldgicas de libertacdo lenta (microesferas) ou com o re-
curso as biotoxinas (que efectuam um bloqueio potente, de longa duracio nos canais de sodio), permitirdo num futuro
proximo novas estratégias terapéuticas.

As microesferas biodegradaveis (Fig. 9), das formulas de libertacdo lenta, sio constituidas essencialmente por cido
polilactido co-glicolico, que podera provocar uma resposta inflamatoria, prevenida e evitada pela dexametasona™.

Foram testadas como veiculo de administracio para vérios farmacos, citando como exemplo a bupivacaina com
dexametasona que produzem um bloqueio intercostal com cerca de quatro dias de duracio™.

As férmulas lipossémicas (Figs. 10 e 11), constituem uma alternativa para a administracio prolongada de farma-
cos™, através das preparacdes multivesiculares lipossémicas (MVL), que permitem armazenar nestas uma quantidade
suficiente de anestésico™. Ex.: infiltraco com bupivacaina lipossémica a 2% produz um bloqueio de dois dias™.



Figura 10. Figura 11.

Quadro 1. Vantagens e desvantagens

Técnicas ¢/ cateter Flexibilidade Técnica complexa; lesdao
neurologica potencial

Anestésicos locais encapsulados  Facil de aplicar Niao disponivel na clinica;
potencial toxicidade

Novos farmacos de longa Facil de aplicar; vantagem Toxicidade potencial;
duracao potencial nos canais de Na- desvantagem nos canais
dependentes de Na-dependentes

Adaptado de White JL, et al. Clinical pharmacology of local anesthetics. Anesthesiology Clin N Am. 2005;23:73-8%.

A formula lipidica depot composta por uma mistura eutéctica de 1:1 lidocaina, prilocaina (baseada no EMLA®)
testada no bloqueio do nervo cidtico dos ratos, podera apresentar vantagens farmacoldgicas e terapéuticas interessantes,
permitindo um bloqueio de longa duracdo com interesse na dor crénica, necessitando contudo de uma maior investiga-
¢io e estudos clinicos futuros®™,

A administracio de AL (anestésicos locais) por cateter permite uma maior flexibilidade na administracio destes (aumen-
tar, diminuir ou suspender a perfusio), apresenta vantagens acrescidas em relacio as técnicas de injeccio tinica, constituin-
do possivelmente uma ponte entre os actuais anestésicos locais e os futuros firmacos de longa duracio® (Quadro 1).

A resiniferatoxina pela abertura dos canais de calcio com a consequente e necesséria penetracio de calcio, efectua
uma ablacio quimica selectiva das fibras C¥%42 possibilitard o tratamento da dor crénica em doentes terminais®,
prevenira a dor neuropatica apos a cirurgia de nervos periféricos® e permitird a abertura de novos horizontes para a
analgesia periférica’**,

Se considerarmos ainda a possibilidade de surgirem num futuro préximo firmacos antagonistas dos opidides como
0 alvimopam*"*$, um antagonista p de administracéo oral (PO) com reduzida absor¢ao sistémica, evitando e revertendo o
fleos induzido pelos opidides**™ a necessidade, motivo ou razio de algumas técnicas invasivas terdo que ser profunda-
mente ponderadas e repensadas.

E de importincia fundamental uma avaliacdo diagndstica com compreensio plena da etiologia e fisiopatologia,
estabelecer um plano de tratamento, com alternativas terapéuticas possiveis e com reavaliacdes adequadas, quantifican-
do o alivio da dor.

Os doentes propostos para técnicas invasivas deverdo ser alvo de uma selec¢o criteriosa. Estas deverdo ser efica-
zes e adequadas, considerando o seu custo/beneficio, tendo em atengéo as suas indicacdes, uso e pratica clinica, pon-
derando as suas eventuais ou possiveis complicacdes, definindo sempre previamente o rcio aceitavel do risco/bene-
ficio de uma intervencao.



Figura 12. Figura 13.

Uma monitorizagdo periddica e uma avaliacao regular dos efeitos da terapéutica e do estado clinico do doente re-
sultam numa melhoria do tratamento da dor e numa reducéo dos efeitos secundarios directa ou indirectamente relacio-
nados com esta®>%,

Evitar intervencdes inadequadas ou pouco consequentes deverd ser um objectivo constante, minimizando as pres-
soes do doente, dos familiares proximos e inclusive de alguns colegas, ultrapassando e racionalizando a «terrivel 16gica»
do «fazer qualquer coisa; tentar qualquer coisa», gerindo com bom senso as dificuldades inerentes e co-existentes em
qualquer sistema de satde.

Intervencdes inadequadas, muitas vezes baseadas numa informacao insuficiente, generalista ou parcial, adquirida
em qualquer artigo de revista ou jornal, de natureza nio cientifica, cultivada por programas de radio ou de televisio des-
tinados as grandes massas, incentivada por antncios menos escrupulosos ou parcialmente incorrectos, de farmacos, téc-
nicas ou equipamentos, todos prometendo ou garantindo uma cura ou uma eficicia total, de natureza quase milagrosa.

Os avancos na neuroestimulacio medular com os novos equipamentos e na neuromodulacio periférica perspectivam
novas modalidades terapéuticas num futuro, ja presente.

Os sistemas de neuromodulacéio com bateria recarregivel (ex.: Restore®) (Fig. 12) ou Precision® (Fig. 13) constituem
um avanco tecnoldgico importante para os doentes que necessitam de maiores quantidades de energia para atingirem um
estimulo eficaz, permitem uma maior eficiéncia na neuroestimulagio, mais facilidade na pesquisa da parastesia, maior
flexibilidade na programacao e um maior nimero de combinacdes possiveis. Se implantarmos dois eléctrodos de oito
polos, optimizaremos certamente a terapéutica por neuroestimulacio dos corddes 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 niio necessita de interrupciio do tratamento durante
0s recarregamentos.

As indicacdes para a neuromodulacdo periférica sio a dor cronica severa e refractaria a outros tratamentos, se for
obtida uma analgesia temporal apds bloqueio com anestésicos locais, se ndo existir qualquer contra indicacio de natu-
reza psicoldgica, se observada e verificada uma presenca objectiva de patologia, se documentada a analgesia nos peri-
odos de prova da estimulacio e comprovada a auséncia de habitos adictivos.

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

A estimulacio das raizes sacras (Figs. 14 e 15) é eficaz no controlo dos estimulos nociceptivos, disestesias pélvicas
e perineais, promove a normalizacdo da fun¢do vesical e dos volumes urindrios, constituindo uma alternativa no trata-
mento da disfuncio miccional crénica (incontinéncia, retengdo ou disfuncio), da cistite intersticial, da nevralgia do
pudendo e da vulvodinia.

Nestas técnicas, a avaliacdo micro e macroecondmica é essencial para manter os custos controlados, maximizar
a rentabilidade dos procedimentos, porque, apesar do seu elevado custo inicial, este sdo rentaveis a longo prazo. Os
melhores resultados obtidos com aumento da eficicia em relacdo aos custos resultam de uma abordagem multidis-
ciplinar, da experiéncia dos médicos e toda uma equipa familiarizada com a técnica.



Figura 14. Figura 15.

A sofisticacdo crescente, as exigéncias de uma maior formacéo e diferenciacio para execugio de algumas destes
tratamentos, a necessidade que muitas destas decisoes e intervencoes terapéuticas sejam realizadas de uma forma
multidisciplinar, a natureza e qualidade do treino necessario, a evolucio cientifica, a consolidacio de conhecimentos
tedrico e praticos, implicam além de uma dedicagdo pessoal e profissional, a necessidade de uma capacitacao especifi-
ca e inerente a esta drea do conhecimento, e 0 seu 6bvio 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 atribuicio da Competéncia em Medicina da Dor, propostos pela respectiva Comissdo Instaladora.

As exigéncias de uma exceléncia na qualidade assistencial, razdo de ser das Unidades de Dor, implica a necessida-
de de reconhecer aplicar, adequar e monitorizar diversos pardmetros objectivos e subjectivos, a semelhanca 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 informatizacéo, o registo
de dados e a sua acessibilidade, sdo fundamentais numa normalizacdo de procedimentos, actos, atitudes e conceitos.

A exemplo do PAIN Quality, é premente a implementacio, de ferramentas informéticas normalizadas, permitindo
uma estandardizacdo computorizada e estruturada de toda a documentacdo, aplicando principios de qualidade na acti-
vidade clinica didria, aliada a uma pesquisa simples, rapida e facil dos registos efectuados, simplificando a execucio de
relatorios clinicos, a andlise objectiva dos processos clinicos do doente e fundamentalmente monitorizar os outcomes
dos tratamentos efectuados, em particular das técnicas invasivas, e a médio ou a longo prazo instituir a prética de
benchmarking entre os diversos servicos utilizadores.

Num pais pequeno, de escassos recursos econdmicos, com nimero reduzido de profissionais dedicados ao tratamento
da dor, muitos deles pese o seu enorme esforco e dedicagdo, em regime de tempo parcial, as patologias e os doentes obser-
vados, recomendam e condicionam, uma adequacio mandatéria das Consultas e Unidades a sua realidade local e regional,
uma estratificacio das Unidades e Centros de Tratamento da Dor, uma politica expressa e assumida de referenciacio de
doentes, técnicas e patologias, permitindo uma melhoria da qualidade assistencial e uma minimizacio de custos, imprescin-
divel para quem pretende executar com continuidade, técnicas e procedimentos invasivos muito diferenciados, de elevado
valor financeiro, exigentes no treino, na sua capacidade de execugio e no necessario e inerente follow-up.

Os anestesiologistas, pese toda a controvérsia, as expectativas geradas e nio concretizadas, possuem uma formacao
e conhecimentos de Farmacologia Clinica, Anatomia, Bloqueios Regionais, Técnicas de Intervencio, aliada a uma reco-
nhecida capacidade na execucdo de Técnicas de Tratamento de Dor, maior sensibilizacdo para a necessidade de apoio
psicossocial ou para as intervencoes de natureza cognitivo comportamental, sdo e serdo certamente, elementos essen-
ciais numa Unidade ou Servico de Tratamento de Dor, reconhecendo 6bvia e necessariamente a inter e multidisciplina-
ridade e a necessidade implicita de uma formagdo pds-graduada, organizada e estruturada.

Os Cursos de Formacgdo Pés-Graduada ministrados pelas Faculdades de Medicina da Universidade do Porto e da
Universidade Classica de Lisboa, a possibilidade de obtencdo do grau de Mestre por esta tltima instituicdo, a frequéncia
de estagios e ciclos de formacao devidamente organizados e reconhecidos, tornam credivel a necessidade de criacao de



Quadro 2. Ciclos de estudos especiais

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

Sao propostos ao Ministério da Satde pelos estabelecimentos hospitalares que os pretendem realizar.

um «Ciclo de Estudos Especiais» (Quadro 2) nesta drea cientifica e com possibilidades de recrutamento em diferentes
especialidades clinicas.

Estes tornardo exequivel que um maior nimero de médicos totalmente dedicados ao tratamento da dor executem
se e quando necessario, tratamentos e procedimentos invasivos, adequados aos seus doentes e as patologias que estes
apresentam.

Mais treino, melhor formagéo, maior diferenciacio, outros firmacos, novos métodos, diferentes vias, avancos téc-
nicos e cientificos importantes, critérios de qualidade normalizados, benchmarketing generalizado, maiores exigéncias
dos pacientes e gestores, politicas orcamentais restritivas ou de maior rigor e controle financeiro, transformardo em
obsoletas algumas das nossas praticas e atitudes, e conduzirdo necessariamente a uma maior e melhor prestacao 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.»™

Anexo
Normas de organizacdo e classificacdo das Unidades de Dor Crénica.
Consulta de Dor Croénica

Toda a forma organizada de diagndstico e tratamento da dor crénica que ndo possua as caracteristicas proprias das
Unidades de Dor. Neste sentido, podera funcionar com um nimero minimo de médicos (no limite, apenas um), néo ter
outros profissionais de satide especificamente adstritos a Consulta de Dor, nem possuir instalacdes préprias. Contudo,
deve realizar actividade regular (no minimo 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-
téncia em Medicina da Dor atribuida pela Ordem dos Médicos. Deve estabelecer protocolo de colaboracdo com uma
Unidade de Dor para referenciacdo dos doentes.

Unidade Terapéutica de Dor

Unidade destinada ao diagndstico e tratamento da dor crénica, executar alguns tratamentos e referenciar os doentes para
especialidades complementares quando necessario, preferencialmente ao abrigo de protocolos estabelecidos com outros
Servicos hospitalares. Deve estar dotada com pelo menos dois médicos treinados em terapéutica da dor e um Psiquiatra
ou Psicologo Clinico. Em alternativa pode estabelecer um protocolo que permita a colaboragio regular destes. Um dos
médicos, possuidor da Competéncia em Medicina da Dor, exercera as funcdes de coordenador da unidade. A equipa assis-
tencial deve ainda integrar pelo menos um enfermeiro. Deve funcionar em instalacdes proprias, ainda que possam ser
partilhadas, ter actividade regular (pelo menos trés 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 diagndstico e tratamento da dor crénica, dotada de uma equipa multidisciplinar. Deverd integrar
no minimo um médico com a competéncia em Medicina da Dor, que coordena a unidade, e médicos de pelo menos trés
especialidades diferentes, incluindo Psiquiatria, ou, em alternativa, duas especialidades e um Psic6logo Clinico. A
equipa deverd contar ainda com enfermeiro, fisioterapeuta, técnico de servico 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 espaco proprio e ter actividade didria, incluindo atendimento telefénico. Deve estar capacitada para



o tratamento de doentes no ambulatério, internamento (colaborando com os restantes servicos hospitalares) ou em
situacdes de urgéncia. A Unidade deve funcionar com protocolos de actuaco terapéutica sujeitos a avaliacdo regular,
e podera estabelecer protocolos de colaboracio com especialidades complementares. Pode estar envolvida no trata-
mento da dor aguda através de uma Unidade de Dor Aguda Pés-Operatdria. Deverd ainda participar em projectos de
investigacdo clinica e na formacio pés-graduada de profissionais de satde.

Centro Multidisciplinar de Dor

Possui as mesmas caracteristicas das Unidades Multidisciplinares de Dor mas devera ter pelo menos dois médicos com
a competéncia em Medicina da Dor e deverd estar integrada num Hospital Universitario ou num Hospital com Ensino
Universitario, de acordo com a definicio adoptada pelo decreto-lei n.° 206/2004 de 19 de Agosto. Além disso, deve rea-
lizar investigacdo clinica e/ou bésica através de projectos de investigacdo dotados de financiamento préprio e publicar
regularmente os resultados dessa investigacdo. Deverd ainda promover regularmente a formacdo pés-graduada de
profissionais de satide, e participar no ensino pré-graduado sempre que para tal for solicitada.

Notas sobre a classificacio das Unidades de Dor

- Osrequisitos acima discriminados devem ser entendidos como requisitos minimos. A titulo de exemplo, qualquer
Unidade de Dor podera desenvolver ou participar em projectos de investigacio clinica, independentemente do
seu grau de diferenciacio. Igualmente, as equipas que constituem as Unidades de Dor poderdo ter mais elemen-
tos do que os mencionados acima ou outro tipo de elementos (por exemplo, terapeuta ocupacional).

- Dado que os critérios para a atribuicio da competéncia em Medicina da Dor pela Ordem dos Médicos foram
definidos muito recentemente, num periodo transitério admite-se a possibilidade de as Unidades de Dor funcio-
narem sem qualquer médico detentor daquele titulo. Sugere-se, no entanto, que todos os actuais coordenadores
das Unidades de Dor tomem as iniciativas necessarias a obtencdo daquele titulo logo que possivel.

- A organizagdo e diferenciacio das estruturas diferenciadas para o tratamento especializado da dor devera ser
adequada aos hospitais em que se integram, devendo ter pelo menos as caracteristicas de:

e Consultas de Dor nos Hospitais Locais (tipo C).

¢ Unidades Terapéuticas de Dor nos Hospitais Médico-Cirtirgicos (tipo B).

* Unidades Multidisciplinares de Dor nos Hospitais Polivalentes (tipo A).

e (Centros Multidisciplinares de Dor nos Hospitais Universitarios.

¢ Unidades Multidisciplinares de Dor nos Hospitais Especializados oncolégicos (tipo E).
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Técnicas invasivas para o controlo
da dor: o bem, o esclarecimento
e a decisdo

ISABEL SILVA E SiLviA BERENGUER

Resumo

A dor é um fenémeno que tem vindo a tomar centralidade na discussdo técnica e humana do campo da satide. Ao ser
reconhecido como quinto sinal vital, foi-lhe acrescido néo s6 o dever de avaliacdo e reconhecimento, mas também o
direito ao tratamento global, individualizado e eficaz. A auséncia de dor parece, entdo, um indicador intrinseco a pessoa
relativamente a sua qualidade de vida e/ou projecto de satde e extrinseco, pese embora influente, no que concerne as
organizacdes, na perspectiva da qualidade dos servicos prestados. A auséncia de dor é o bem maior possivel a pessoa,
cuja vulnerabilidade ndo exclui o seu direito ao esclarecimento em relacdo as diversas alternativas terapéuticas, em
particular aquelas de cariz mais invasivo, pois assim declara a sua autonomia e capacidade de decisdo. Porém, e anterior
a esta, os profissionais de satde vivenciam a sua propria tomada de decisdo decorrente da escolha do melhor método
terapéutico quando outras circunstancias podem, em determinados contextos, influenciar a nogcio do melhor bem, como
a alocacdo de recursos, a situacdo clinica ou prognéstico da doenca da pessoa, os custos financeiros ou as prioridades
na instituicdo das técnicas para o controle da dor.

Palavras-chave
Dor. Pessoa. Decisdo. Beneficéncia. Autonomia. Justica.

Pensar a dor e a condicio humana

Como experiéncia intima, privada e solitaria, a dor conduz a uma subjectividade tal que qualquer tentativa reflexiva no
sentido de a objectivar podera resultar na sua completa deturpacdo. Constitui um fenémeno sentido por cada um e na
medida de cada qual, ndo podendo ser negada, assumindo que é muito mais do que apenas um facto puramente senso-
rial. A definicdo promovida pela IASP remete-nos para essa complexidade: «experiéncia sensitiva e emocional desagra-
davel, associada a dano real ou potencial dos tecidos, ou descrita em termos e tais lesoes».

A dor, e o sofrimento a ela associada, constituem uma vivéncia indissociavel da humanidade, cabendo portanto uma
abordagem ética da mesma. Ambos podem ser entendidos como uma inadequada actuacdo do homem a ndo poder
adaptar-se 2 harmonia do universo. E competéncia dos profissionais envidar os esforcos necessarios para restaurar esta
harmonia. O doente com dor, e entenda-se dor crénica, € um sujeito moral altamente vulneravel, ou ndo seja a dor um
fenémeno que para além de subjectivo, é altamente incapacitante a varios niveis das dimensoes da vivéncia humana.
Quem se dedica ao tratamento destes doentes, deve possuir uma delicada sensibilidade que desperte o desejo de cuidar
a quem mais necessite, ndo obstante o infortiinio de alguns momentos. Nao podemos ser indiferentes face a dor dos
demais e temos de compreender que para ajudar os doentes nio basta a boa vontade. E necessério instruir-se, educar-se
de modo a tornar-se realmente ttil, eficiente e competente. A nossa identificacdo com os sentimentos e crencas dos
clientes, com as suas angtstias e inquietacdes faz-nos sentir envolvidos profundamente entre o meio humano a que
pertencemos e ira fortalecer a nossa personalidade em atender a dignidade o homem.

A pergunta pela eminente dignidade da pessoa humana transcende a ciéncia, ainda que ndo se possa construir sem
o contributo daquela. Nao devemos esperar encontrar a resposta sobre o que dd sentido a existéncia num qualquer livro
de natureza cientifica. Tao-pouco deveremos esperar de um discurso sobre tal questio a definitiva resposta a esséncia
tltima da condicdo humana e da sua dignidade sublime.

Sobre fragilidade, corroborando a ideia de Capella, diriamos que o ser humano é um ser particularmente fragil,
porque carece nio s6 dos meios para desenvolver-se e defender-se por si mesmo, mas também de uma regra de vida



que se manifeste espontaneamente e seja capaz de gerar uma ordem precisa e estavel entre todos. Vulneravel é todo
aquele que pode ser ferido (do latim vulnus) e que o pode ser com facilidade. Todo o ser humano é vulneravel por
natureza. O cansaco, a debilidade, a doenca sio fenémenos comuns a todos; a morte é a expressio maxima da nossa
vulnerabilidade. Esta ndo é um fenémeno que aparece unicamente em determinados estadios da vida, pois é inerente a
pessoa humana, embora possa ser mais ou menos consciente consoante as circunstancias de vida. O homem com dor
é seguramente um ser vulneravel.

... 0 bem

A satide é definida pela OMS nio apenas como a auséncia de doenca, mas sim como um bem-estar nio confinado a
um plano individual. Para esta organizacio, o direito a poder gozar o mais elevado nivel de satide é um dos direitos
fundamentais de cada ser humano, sem discriminagdo. Por se referir a um completo bem-estar exige paz, habitacdo,
um ecossistema estavel, recursos sustentados, justica social e equidade. Trata-se pois de um direito fundamentado
no principio da dignidade humana, isto é, no valor incondicional do homem enquanto fim em si mesmo, principio
esse que, neste contexto, enuncia a obrigatoriedade de respeitar o primado do homem sobre os interesses econémi-
co-financeiros em satde.

A beneficéncia refere-se a uma accao realizada em beneficio de outros; o principio da beneficéncia, tal como defi-
nido por Beauchamp e Childress, refere-se a obrigacio moral de agir em beneficio de outros. A beneficéncia pode ser
entendida como um aspecto da natureza humana que nos motiva a agir no interesse de outros. Neste sentido, dirfamos
que as opcdes terapéuticas invasivas visam o bem maior do individuo, visto que, apesar da «invasio» da dimensdo fisi-
ca que se repercute a todas as outras dimensdes, é uma atitude de prevencio e promocdo de um bem-estar global que
lhe proporcione um sentido pleno, ou o melhor possivel, de qualidade de vida. Assim, «<ndo podemos ter a obrigacio de
fazer o impossivel, pois € moralmente incoerente exigir o que nio pode ser feito».

O principio da beneficéncia remete-nos também para a proteccio e defesa dos direitos dos outros e, neste caso em
particular, para a defesa e proteccao do direito da pessoa doente em ndo sentir dor. Leia-se esta defesa na sua vertente
preventiva e no cuidado em evitar as consequéncias ou danos da presenca da dor.

... 0 esclarecimento

O mais alargado principio de respeito pela autonomia é defendido por Kant no seu imperativo categérico: «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 especifico do ser
humano: a capacidade de autodeterminar-se, de construir a si mesmo a partir dos critérios da sua prépria razio. A
grande facanha do ser humano € a capacidade de perguntar pela verdade do que pensa e pela correccdo do que faz, e
isto arranca-o da tirania das causas e conduz a consideracdo dos motivos que legitimam a sua ac¢io.

Engelhardt defende a autonomia com a maxima «ndo facas a outrém aquilo que ele néo faria a si mesmo e faz-lhe
aquilo que te comprometeste a fazer-lhe de acordo com ele». Desta maxima 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
discussio, uma vez que a visio do bem € subjectiva e gera, regra geral, conflitos entre as partes.

Beauchamp e Childress postulam que a decisdo auténoma deve coexistir com a relacdo de veracidade. Na realida-
de, esta coexisténcia parece constituir um paradigma, na medida em que um agente moral autonomo s6 pode tomar uma
decisdo se para isso se muniu das informacdes pertinentes e absolutamente necessarias que Ihe permitam elaborar um pro-
cesso de decisdo consciente. Por outro lado, essas informacdes sé podem ser adquiridas se a relacdo que existe com
quem as pode fornecer for uma relacio verdadeira, franca, aberta, esclarecedora.

Habermas abandona as tomadas de decisdo ao arbitrario. Uma vez que é impossivel objectivar qualquer juizo de
valor, a interpretacao de uma dada realidade testada pela discussdo e confirmada pelo consenso alcancado parece pois
uma ética em consonancia com a autonomia. O respeito pela autonomia implica tratar o doente com dor de forma a
capacitd-lo a agir autonomamente, diminuindo os temores ou outras variaveis que condicionem a sua autonomia. Res-
peitar o outro inclui o esfor¢o para o encorajar a formular a sua opinido acerca dos interesses préprios, a exercitar a
liberdade de pensamento que tem. No seu conjunto, muitas das preocupacdes e iniciativas do doente estio orientadas na



procura de uma solugdo para a sua dor. O problema é seu e ele precisa de sentir que é a pessoa mais interessada nesse
objectivo. Esta realidade ndo pode ser ignorada, nem este interesse convém ser dispensado.

Para se ter a garantia da liberdade de consentir é preciso que a préaxis dos profissionais seja envolta da nogéo do
respeito ao principio da autonomia individual, pois em razio do dominio psicoldgico, conhecimento especializado e
habilidades técnicas, podem inviabilizar a real manifestacio da vontade da pessoa. Aceita-se que utilizem alguma per-
suasdo, entendida como a tentativa de induzir por meios de apelo a razdo para que livremente aceite crencas, atitudes,
inten¢des ou accoes advogadas pela pessoa que persuade.

A autonomia do individuo, enquanto doente e enquanto cidadao, tem vindo a ser reivindicada atendendo ao pro-
gresso continuo das tecnologias biomédicas. As novas tecnologias terapéuticas 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 terapéuticas dio continua énfase a sua autonomia, convidando-os a partilhar a tomada de
decisdo. A prépria intervencdo directa no tratamento traz consigo uma atencdo progressiva ao principio da autonomia.

A apreciacdo ética que esta temdtica envolve nio devera centrar-se na analise da informacéo que € transmitida a
pessoa pelo profissional de saide de forma simplista, mas conjugada ao contexto do real valor do principio 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 satde, onde o acto de informar se transforma no acto de esclarecer, por
intermédio do dever ético de respeitar a autodeterminacio da pessoa humana que, ndo obstante a sua condicio de
doenca, é decisora do seu projecto de satide e de vida. O acto de esclarecer, como negacio desse processo linear
emissor/receptor, vem assim introduzir um processo dinamico, bidireccional, dilatado no tempo e sedimentado na rela-
cdo. Afirma a aceitacdo do feed-back, da divida e da prontiddo em certificar a compreensio do outro na comunicacao,
permitindo uma tomada de decisdo consciente e segura.

O consentimento informado decorre do respeito, proteccio e promocao da pessoa. Estd, assim, ligado a autodetermi-
nacéo, a liberdade individual, a formaco de uma vontade esclarecida e a escolha pessoal. A proteccio da pessoa é funda-
mentadora do compromisso assumido pelos profissionais de satide. No campo especifico do tratamento da dor, a comuni-
cacdo é fundamental para aferir e validar todo o processo. Alids, seria muito dificil ter acesso a esfera sensorial e emocional
do doente sem a sua colaboraco. E por isso por demais importante tornar perceptivel a linguagem de cada um.

... a decisao

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

A escassez de recursos implica dificuldades éticas aumentadas porque as decisoes a tomar nao envolvem apenas a
pessoa sobre a qual se decide, mas também todas as outras incluidas no sistema. Daqui se infere que se possam gerar
indmeras situacdes de posicionamentos frontalmente contrdrios. Os aspectos éticos envolvidos podem aumentar a
complexidade do processo, mas propiciam, sem divida, um importante referencial a ser utilizado. Sob o ponto de vista
ético, partamos do pressuposto que todos os investimentos na drea da satide se justificam, uma vez que protegem e
promovem a vida - valor supremo enquanto condicio de realizacdo do homem, é necessério reconhecer que os recursos
humanos e técnicos sdo limitados, pelo que importa geri-los. A gestdo serd tanto mais complexa quanto menos econo-
micista, pelo seu cariz mais humanizante e, por isso, mais subjectivo. A atencio é dirigida, em primeiro plano, as pes-
soas, embora os custos sejam tomados em consideracio, mas, assim, tdo somente subordinar os interesses monetarios
ao valor do Homem.

De uma maneira simples podemos referir-nos a ética como a arte de escolher o que mais convém ao Homem para
que viva bem, entenda-se, com a sua dor controlada. A presenca de dor, angustiante, atormentadora, fundamento de
uma exigéncia de alivio, remete-nos para um Homem preso nas suas tramas, a sua mercé, submetido ao seu dominio,
suspenso, nao raras vezes, do uso das suas faculdades. O alivio da dor é exigido numa tentativa de resgate da pessoa,
ndo a doenca mas a prépria dor, devolvendo-lhe liberdade e autonomia.

A dimensdo ética em satde tem sido habitualmente reduzida ao plano da relago interpessoal profissional de sai-
de/doente. Porém, a complexidade dos sistemas de satide nao se esgota neste plano. Os varios intervenientes no sistema



devem observar um conjunto de regras de caracter ético, em consonancia com os principios da bioética, bem como os
valores inerentes a cada sociedade. O valor central é o da dignidade humana e dele decorre o principio da ndo-discri-
minacdo. Um segundo valor, o do cuidado pela pessoa doente, de onde se deduz o principio da solidariedade. Implica
que os recursos devam ser usados nos que tém mais necessidade deles e ndo nos que o possam pagar. Um terceiro
valor € o do rigor no uso dos meios financeiros, que sio sempre escassos, de onde se deduz o principio da eficiéncia.
Assim, as decisoes devem procurar atingir uma relacio razodvel entre os custos e os efeitos desejados.

A escassez de recursos leva a que a prestacio dos melhores cuidados de satide que se podem oferecer a um doen-
te tem, como contrapartida, o sacrificio de cuidados necessarios a outras pessoas. B impossivel ignorar os aspectos
éticos inerentes as decisoes ou a auséncia das mesmas. Nos sistemas de satde, em geral, e no tratamento da dor, em
particular, a premissa tradicional de que é necessario oferecer o melhor a cada doente tem de completar-se com uma
visdo de conjunto que nio esqueca os outros. Para tal, urge desenvolver e consolidar um quadro ético de critérios de
decisdo sobre distribuicdo e utilizacio de recursos para a satide; e aprofundar os conhecimentos técnico-cientificos
sobre a organizacio e a prestacio de cuidados de satde e respectivas eficacia, eficiéncia e efectividade.

A realidade demonstra uma logica de tratamento que se sobrepde a uma logica de prevencdo, evidenciando o
desvio dos recursos para as actividades curativas em detrimento das actividades preventivas. No limite, o recurso as
técnicas invasivas pode resultar da auséncia de atitudes e esforcos antecipadores nalguma etapa do processo do con-
trolo da dor e é-se pura e simplesmente empurrado pelas circunstancias.

Consideracoes finais

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

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

Nenhum procedimento técnico é capaz de substituir o didlogo entre duas pessoas humanas: entre o profissional de
satide e a pessoa doente. Nao obstante a importancia das técnicas no tratamento da dor, mesmo as invasivas, € a relacio
interpessoal, como espaco terapéutico humanizante, que constitui um elemento de ligacéo e solidificacdo do tratamen-
to, entendido na sua vertente tecnicista e humana.
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Infiltracdo da articulacao
sacro-iliaca

Rul S1iivA, TERESA FERREIRA E DUARTE CORREIA

Introducao

A dor com origem na articulaco sacro-iliaca (SI) € relativamente comum, sendo responsavel, segundo alguns autores,
por 8 a 15% das lombalgias'?, mas de dificil diagndstico diferencial de outras causas de dor lombar baixa*”.

Tipicamente, caracteriza-se como uma dor localizada & regido lombar baixa ou regido nadegueira alta*®, podendo
irradiar para a face posterior da coxa, mas muito raramente abaixo do joelho®*1,

Na maioria dos casos, a sua etiologia ndo é evidente, mas qualquer alteracdo a nivel dos membros inferiores ou
coluna vertebral que provoque um desequilibrio das forcas dindmicas das multiplas estruturas que constituem a anato-
mia da cintura pélvica podem ser causa de sofrimento desta articulagio®>”,

Causas menos frequentes serdo as resultantes de traumatismos, espondilite anquilosante, neoplasias, sindrome de
Reiter e doencas inflamatdrias intestinais®!?,

A infiltragio intra-articular com anestésicos locais e/ou corticéides pode produzir alivio de curta ou media duragiio'?,
podendo inclusive ser auxiliar importante no estabelecimento de um diagndstico®"12,

O tratamento por radiofrequéncia'®", uma vez confirmada a etiologia, pode ter resultados mais duradouros, embo-
ra a recidiva possa acontecer®21521, Na nossa experiéncia, temos casos de doentes assintomaticos até aos dois anos,
situando-se a média nos oito meses a um ano.

Técnica

Para a infiltracdo da articulacdo SI, o doente fica em dectbito ventral com a cabeca voltada para um lado.

O «intensificador de imagem»*% ¢ posicionado 20-30 graus caudalmente ao plano axial e 0-30 graus obliquamente,
até que seja bem visivel a por¢do postero-inferior da articulacio SI'.

Devido a sua disposicdo e anatomia curvilinea, é por vezes dificil distinguir a interlinha articular anterior e a pos-
terior, pelo que nesses casos pode ser 1til angular obliquamente o intensificador de imagem até sobrepor essas duas
interlinhas (anterior e posterior)*.

Apbs desinfeccdo e infiltracio da pele com lidocaina 2%, faz-se a puncdo da articulacdo com uma agulha de raquia-
nestesia 22G com uma extremidade com bisel de Quincke.

Tentamos obter, sempre que possivel, uma «visdo de tinel» (Fig. 1), para que a agulha seja melhor direccionada e
progredimos a agulha, com pequenos avancos e sob controle de radioscopia!™*,

Inserida a agulha na articulacdo («encravada»), observa-se com frequéncia uma ligeira curvatura desta, na sua ex-
tremidade!»??*, Injectamos nesse local'” 2-3 ml de uma mistura de metilprednisolona (40 mg) e ropivacaina 0,2% (ou
bupivacaina ou levobupivacaina 0,25%)%%,

Na nossa pratica clinica, néo injectamos volumes maiores por considerarmos que a articulacio ndo suporta mais
que os 2 a 3 ml referidos, evitando extravasamentos dos farmacos e dos consequentes e sempre possiveis efeitos secun-
dérios (ex. paresia temporéria do membro inferior, provocada pelo anestésico local)>?,

Habitualmente, s infiltramos um tnico ponto, no terco inferior da articulaco, pois € nessa zona que na maioria
das situacoes clinicas provém as queixas élgicas, evitando assim também ultrapassar o volume referido®.

Na nossa experiéncia clinica, a resposta terapéutica a esta técnica é muito variavel de doente para doente, provo-
cando desde o alivio total a parcial da dor, com duracio muito varidvel, de poucos dias a virias semanas ou mesmo
alguns meses®,



Figura 1.

Apesar das suas limitacdes*?”, ¢ um procedimento com utilidade terapéutica, mesmo que temporaria, e diagnistica,

uma vez que apés a sua correcta execucdo, se ndo obtivermos qualquer alivio, serd imperioso reavaliar o doente e
ponderar outro diagndstico®".

Sendo uma técnica invasiva relativamente simples, podera ser de novo efectuada num espaco temporal adequado

(ex. trés semanas), mas tendo sempre em atencéio os possiveis efeitos secundarios dos corticides®.

Se a sua execucio produzir eficicia no alivio da dor, mesmo que parcial ou pouco duradouro, o passo terapéutico

seguinte proposto ao doente serd o tratamento por radiofrequéncia desta articulagao®!>142127,
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Infiltracdo das articulacoes
interapofisarias lombares

Rur SiivA, GIL BEBIANO E DUARTE CORREIA

Introducao

A dor com origem na coluna vertebral cervical e lombar é de grande prevaléncia na nossa sociedade.

A lombalgia crénica na maioria dos paises industrializados tem uma prevaléncia superior a 60% (para o tempo
médio de vida)'?, com uma incidéncia anual de pelo menos 5%>°.

A dor lombar proveniente das articulagdes interapofisarias corresponde entre 15 a 40% das lombalgias>*?, mas
apenas cerca de 7% destes pacientes apresentam uma sindrome facetéria pural, sendo uma causa significativa de dor
lombar cronica apés cirurgiall,

Na sua etiologia, é importante a patologia degenerativa da coluna lombar, resultante de alteragdes dos discos
intervertebrais com sua progressiva desidratacdo e perda da sua espessura, o que conduz a um aumento da mobili-
dade das vértebras adjacentes e alteraciio do equilibrio de forcas nas facetas articulares'>!,

A dor facetdria localiza-se no eixo da coluna vertebral numa zona mais ou menos restrita, que se agrava com
o0s movimentos, particularmente os de extensdo e flexdo, sem irradiacdo (ou muito raramente) para os membros
inferiores! 1,

Classicamente, a dor facetaria lombar é referida como uma dor lombar, de natureza nao-radicular num doente com
exame neuroldgico normal'®.

Esta é com muita frequéncia de inicio lento e progressivo'”, podendo contudo surgir de forma aguda, associada a
um traumatismo em forma de hiperextensio ou flexdo abrupta da coluna vertebral da regido afectada (ex. lombar)®,

Os exames complementares radioldgicos ndo demonstram muitas vezes, qualquer alteracdo das articulagdes™!31>16,
sendo importante o exame clinico do doente!6131” apesar de este ndo ser conclusivo®™%,

As infiltracdes destas articulacées produzem um alivio tempordrio??* e normalmente por curtos periodos™!>?,
sendo preferivel, e desde que exista essa possibilidade técnica, proceder a uma neurélise por radiofrequéncia do ramo
médio facetdrio da raiz posterior®*%,

Na nossa pratica, e como existe a possibilidade de efectuar tratamentos por radiofrequéncia, normalmente rea-
lizamos uma tinica infiltracio facetaria. Se for obtido alivio das queixas dlgicas programamos numa segunda abordagem,
a neurdlise por radiofrequéncia®1>*™! com ou sem bloqueio-teste do ramo médio®*>® dependendo dos casos, sobre-
tudo quando o diagndstico nio estd indubitavelmente conseguido®*?.

Técnica

O doente é posicionado em dectbito ventral com a cabeca voltada para um dos lados (uma almofada sob o abdémen
provocando uma ligeira flexdo da coluna lombar pode ser ttil para uma melhor visualizacio das facetas)®.

0O aparelho de radioscopia®™®, («intensificador de imagem» — C-Arm) é colocado obliquamente a 25-30 graus do
plano sagital, o que permite a visualizacio directa da articulacio facetaria®’.

Apos desinfeccdo da pele, infiltramos esta e o tecido celular subcutineo com lidocaina 2%'>'°, puncionamos com
uma agulha de raquianestesia 20 ou 22 G (de preferéncia com 100 mm)™®, com uma inclinacio de 15-30° em relacio ao
plano superficial, directamente dirigida para a articulacdo facetéria'®.

Efectuamos pequenas progressoes sob controle radioldgico's®® (Fig. 1) com imagem em «tinel» (Fig. 2)%, até
sua colocacio intra-articular, o que normalmente produz um ligeiro ressalto'® e provoca uma ligeira curvatura da
ponta da agulhal®,



Figura 1. Figura 2.

A posicdo da agulha pode ser confirmada com injeccdo de um pequeno volume de contraste radioldgico.

A articulacdo s6 comporta volumes diminutos (entre 1 a 2 ml)!»!6, normalmente inferiores a 1,5 ml'!% e ao injec-
tarmos o produto de contraste radiolégico, estamos a limitar o espaco para injeccdo do anestésico local e corticéide,
pelo que preferimos dispensar o contraste e confirmar a posicdo da agulha, se existirem dividas, com maior ou menor
angulacdo do C-arm para visualizacdo com uma outra incidéncia radiolégica.

Administramos uma mistura de ropivacaina a 0,2% (ou levobupivacaina 0,25%)'>* e triamcinolona (ou metil-
prednisolona)” 40-80 mg, dependendo do nimero de niveis que tratamos, ndo excedendo normalmente os 20 mg
por nivel 31640,

Poderemos, contudo, administrar apenas 0,5 cc da dilui¢do acima referida intra-articular, retirando a agulha desta
cavidade articular, com um movimento de pequena amplitude, injectando a «entrada» da articulacio facetdria 2-2,5 cc
da diluigdo farmacoldgica efectuada.

Neste procedimento infiltramos, por norma, pelo menos trés espacos facetarios'”’, iniciando o tratamento pela
articulacdo mais cefélica (cefalocaudal)'®.

Complicacoes

As complicacdes desta técnica sdo muito pouco frequentes®”1>15,

Pode ocorrer uma exacerbacio da dor pela puncdo articular (mais frequentemente na regido cervical, onde as ar-
ticulacdes sdo mais estreitas), sendo esta normalmente de curta duracao.

O risco de infeccao estd sempre presente em qualquer técnica invasiva e este procedimento podera ser a causa de
abcessos dos musculos paravertebrais®.

O risco de hemorragia é extremamente raro®.

Concluséo

As infiltracées destas articulacdes produzem um alivio tempordrio da dor®*??, normalmente por curtos perfodos,
sendo preferivel, e desde que exista essa possibilidade técnica, optar pelo tratamento por radiofrequéncia do ramo
médio facetdrio da raiz posterior32441,

Na nossa prética clinica, procedemos a infiltracio facetaria uma tnica vez. Se obtivermos alivio dos sintomas algi-
cos, programamos numa segunda abordagem a neurélise por radiofrequéncia®*!4162731422 com ou sem bloqueio-teste, do
ramo médio®*» e de acordo com as situacdes clinicas?*>%,
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Bloqueos neuroliticos.
¢Un pasado reciente?

M.A. CARAMES ALVAREZ

Resumen

En este trabajo, ante la probable hipétesis del descenso en la utilizacién de las técnicas ablativas en el tratamiento del
dolor por cancer, tratamos de encontrar datos que corroboren este hecho y dilucidar las causas. Nos centramos, por su
relevancia, en la neurdlisis quimica. Describimos las técnicas mas frecuentemente ejecutadas, sus indicaciones, posibles
complicaciones y efectividad. Y, por tltimo, tras concluir que sus indicaciones siguen estando presentes, planteamos
ideas de futuro encaminadas a procurar su persistencia en el tiempo, dotandolas de mayor seguridad y asegurando los
medios humanos entrenados en su correcta ejecucion.

Palabras clave
Neurdlisis quimica. Blogqueos neuroliticos. Dolor por cancer.
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.

Introduccion

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

Denominamos técnicas ablativas a aquellas que interrumpen de forma definitiva o duradera las vias de transmision
del dolor, produciendo una lesion en el sistema nervioso central o periférico. La lesién puede ser quirtirgica, quimica,
por frio 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 tratara de pacientes muy seleccionados y en los cuales no han sido efectivas otras técnicas o
combinaciones terapéuticas. Si sabemos que los bloqueos nerviosos con anestésicos locales o agentes neuroliticos alivian
el dolor en el 50-80% de los pacientes con cancer, generalmente avanzado, y en los que han fracasado otras medidas
antialgicas (Zech, 1995; Cousins y Brindenbaugh, 1997; Patt, 1993, y Raj, 1992).

Muchos tenemos la impresion de que hay un abandono progresivo del intervencionismo en el campo del dolor
oncoldgico. Estamos ante técnicas del pasado, ;hoy en dia superadas? Un indicio que podria avalar la creencia de este
progresivo declinar del intervencionismo, y sobre todo de las técnicas ablativas, puede ser el importante descenso en
el nimero de publicaciones que se observa al menos en los tltimos 10 afios. Han dejado de comunicarse grandes series
de pacientes y amplias revisiones; las pocas publicaciones que se pueden encontrar tras la busqueda en las grandes
bases de datos médicas se refieren a casos aislados o series muy reducidas. En la Revista de la Sociedad Espaiiola del



Dolor, en los 1ltimos 10 afios s6lo ha habido cuatro publicaciones sobre bloqueos neuroliticos, tres revisiones bibliogra-
ficas y un caso clinico. Las ponencias o comunicaciones en los congresos del campo del dolor también son escasas. En
el ultimo World Congress on Pain (Sydney 2005), de 1.800 pésters presentados sélo cuatro se referian a técnicas neu-
roliticas. En el dltimo Congreso Nacional de la Sociedad Espafola del Dolor (Las Palmas de Gran Canaria 2005), sélo
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 periddicas en el campo del dolor (CAR y Dor), comprobamos que, si
bien no se olvida el campo del dolor oncolégico o el intervencionismo, con nimeros monograficos sobre estos temas
(Dor 2003;11-3 o Dor 2005;13-2), no hemos podido encontrar ningtin articulo en el que se hable de la aplicacién de las
técnicas neuroliticas en el campo del dolor oncoldgico.

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

- La aparicion de nuevos firmacos antidlgicos més efectivos y cémodos de utilizar, tales como los nuevos anti-
comiciales, indicados en los dolores neuropaticos, o las presentaciones para la absorcion transdérmica de los
opioides.

- El desarrollo de técnicas de neuromodulacion como la neuroestimulacion o las perfusiones continuas intrate-
cales de opioides.

- La evolucién de tratamientos de oncologia tales como la radioterapia o la quimioterapia y técnicas quirdrgicas
paliativas (p. €j. estabilizaciones vertebrales o bypass entéricos), que han hecho disminuir la incidencia de dolor
intenso en el paciente con cancer 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 medicacién segin la escalera
analgésica de la OMS y otro con bloqueos neuroliticos, se aprecié que en el segundo grupo el alivio del dolor fue
més rapido e intenso, pero sélo durante la primera semana’.

- La hiperespecializacion que se esta produciendo en el campo de la medicina paliativa, separandose en muchos
centros hospitalarios de las unidades de tratamiento del dolor no neoplasico, y dotiandose de facultativos con
poca o nula experiencia en bloqueos nerviosos y técnicas neuroquirtirgicas.

- Las dificultades crecientes para asumir complicaciones potencialmente graves, en un porcentaje no desdefiable
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
serfa hoy en dia tributario de beneficiarse con estas técnicas; sin embargo, si parece evidente, y en ello coinciden la mayor
parte de los autores, la necesidad de la seleccién adecuada de los pacientes para una determinada técnica, y que ésta debe
ser efectuada por un facultativo con la suficiente experiencia.

La indicacién correcta de una técnica vendra 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 opidceos.

- La comprobacién, probablemente mediante bloqueos anestésicos previos, de las vias de transmision del dolor
y la posibilidad del bloqueo de esta transmisién mediante la técnica neurolitica seleccionada.

- Tratarse de un paciente en el cual no existen contraindicaciones médicas, entiende el procedimiento y sus po-
sibles complicaciones y es colaborador.

- Ladisponibilidad de personal experimentado y preparado para la realizacion de la técnica prevista y de los medios
técnicos necesarios (p. €j. radioscopia o neuroestimulador).

Técnicas ablativas

Las técnicas que buscan la interrupcion definitiva o durante un tiempo relevante de las vias de transmision del dolor
las podemos clasificar en funcion del agente neurolesivo y su lugar de actuacion:
- Bloqueos neuroliticos quimicos con alcohol, fenol, suero salino hiperténico, clorocresol, glicerol, nitrato de
plata y otros:
¢ Bloqueos del sistema nervioso auténomo (simpético).



¢ Bloqueos de nervios periféricos y de los pares craneales.

¢ Bloqueos neuroaxiales: subaracnoideo o epidural.

- Crioablacién.

- Neurdlisis por radiofrecuencia.

- Técnicas neuroquirtrgicas neuroablativas: neurectomia de pares craneales, neurectomia de nervios periféricos,
simpatectomia, cordotomfa, comisurotomia, mesencefalotomia, talamotomia y cingulotomia.

Las técnicas mas frecuentemente utilizadas son los bloqueos neuroliticos quimicos; en ellos nos centraremos.

Bloqueos neuroliticos

Los neuroliticos son sustancias que producen un bloqueo mas o menos permanente de las fibras nerviosas por medio
de su lesion o destruccién®. La neurdlisis quimica permite aliviar el dolor moderado-intenso de etiologia variable, pero
tiene su principal indicacién en el dolor de origen oncolégico. Los neuroliticos se pueden utilizar en cualquier parte
del sistema nervioso, sobre nervios periféricos, pares craneales, plexos, sistema nervioso auténomo, 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 inyeccién de alcohol’.

El alcohol y el fenol han sido utilizados para conseguir lesiones con fines antidlgicos en nervios periféricos y pares
craneales, sistema nervioso auténomo y a nivel neuroaxial; son los neuroliticos de referencia, especialmente el etanol.
El glicerol estd especialmente indicado en el tratamiento del dolor facial; las sales de amonio al 10% pueden conseguir
una buena analgesia por lesion en los nervios periféricos, respetando las funciones motoras. Otros neuroliticos como
el clorocresol o el nitrato de plata han caido en desuso’.

Tanto el etanol como el fenol destruyen el tejido nervioso por extraccion de colesterol y otros lipidos y precipitacion
proteica, produciendo desmielinizacion segmentaria y una degeneracion celular secundaria o walleriana. A menos que
se produzca destruccion de la célula neuronal, es posible la regeneracion axonal con la posibilidad de que se generen
estructuras capaces de generar dolor neuropatico.

El alcohol (etanol) es hipobarico con respecto al liquido cefalorraquideo (LCR), no ejerce una accion selectiva
sobre los tejidos nerviosos, y su efecto neurolitico dura alrededor de 4 meses. Se usa en concentraciones del 33-100%,
produciendo dolor transitorio tras la inyeccién. No se puede combinar con contrastes. Sus principales indicaciones son
sobre el ganglio de Gasser, el espacio subaracnoideo, el plexo celfaco y la cadena simpdtica lumbar. Dosis importantes
provocan efectos sistémicos propios de la intoxicacion etilica.

El fenol es hiperbarico con respecto al LCR, tampoco ejerce accion selectiva, y es menos difusible e irritante
que el alcohol, produciendo sensacién de calor y anestesia. Su efecto neurolitico dura, segin varios autores, algo
menos que el alcohol. Se emplea en concentraciones del 5-10% en forma de solucion viscosa o con glicerina, siendo
en este ultimo caso mds penetrante y potente, pero mas lento en su comienzo de accién. Puede combinarse con
contrastes yodados. Tiene una elevada afinidad por el tejido vascular, y a dosis clinicas no suele provocar impor-
tante toxicidad sistémica®.

Veamos a continuacion los bloqueos neuroliticos mas frecuentes y sus indicaciones (Tabla 1).

Bloqueo subaracnoideo

Técnica descrita en 1931 por Dogliotti, que permite un bloqueo sensorial sin bloqueo motor concomitante, al depositar
pequefias cantidades del agente neurolitico rodeando a las raices posteriores que se desea lesionar. Puede estar espe-
cialmente indicado en el dolor canceroso de las extremidades cuando queremos preservar la funcién motora’.

Puesto que es una técnica con posibles complicaciones serias, los criterios de seleccién 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 antioncolégica, dolor intenso y localizado en pocos dermatomas y/o esclerotomas, y dolor de
predominio somético y completamente aliviado con el bloqueo prondstico con anestésicos locales’.

El agente neurolitico mas usado es el alcohol, probablemente porque la hiperbaricidad del fenol obliga a posicionar
la zona dolorosa en deciibito, lo cual no es soportado por muchos pacientes. Si inyectamos alcohol absoluto la posicién
del paciente sera de 45° anterior, con el lado doloroso mas alto. Inyectaremos muy lentamente 0,5-0,7 ml en cada espa-



Tabla 1.

Bloqueo neurolitico

Dolor tratado/Localizacion

Ganglio estrellado

Ganglio de Gasser

Bloqueo interpleural (simpatico toracico)
Plexo celiaco (nervios esplacnicos)
Simpatico lumbar

Plexo hipogastrico

Ganglio sacrococcigeo o de Walther
Nervio oftalmico

Nervios maxilar o mandibular
Nervio glosofaringeo

Nervio vago

Nervios intercostales

Nervios sacros

Subaracnoideo

Dolor en cabeza o MMSS

Neuralgia del trigémino y dolor facial
Variable segun el nivel

Pancreatitis y otros dolores abdominales altos
Dolor de MMII

Dolor pélvico, perineal y de MMII

Dolor rectal, vaginal o perineal

Dolor ocular

Tic doloroso por cancer

Tic-like mandibular

Cancer traqueal

Dolor cicatricial postoracotomia y metastasis
Dolor pélvico y rectal

Dolor segmentario canceroso

cio tras comprobar que con los primeros 0,1-0,2 ml el paciente refiere sensacion de quemazon distribuida por el area
dolorosa. El dectibito supino se podra recuperar en 20 min. Si el dolor es bilateral las inyecciones se realizaran en de-
cubito prono, al que se sumara Trendelemburg si se desea lesionar las ltimas raices sacras. En este tltimo caso la in-
yeccion de fenol con glicina al 5-6% con el paciente sentado puede ser una buena eleccién.

Los resultados son considerados buenos en aproximadamente el 60% de los casos, algo menos cuando se utiliza el
fenol®®. Las complicaciones son habituales y su frecuencia depende del nivel en el cual se realiza el bloqueo. Ademés
de las posibles complicaciones derivadas de cualquier puncion intratecal, puede aparecer paresia (1-25%), disfuncién
rectal o urinaria (0,7-10%) o neuritis parestésica (0,3-3,4%)%. La mayoria de estas complicaciones serdn transitorias,
desapareciendo el 51% en la primera semana y persistiendo solo el 18% a los 4 meses'.

Bloqueo del plexo celiaco

La neurdlisis del plexo celiaco (BNPC) es probablemente el bloqueo neurolitico mas frecuentemente practicado y el que
ha suscitado mayor nimero de publicaciones, lo cual ha permitido, a diferencia del resto de los bloqueos, alcanzar un
nivel de evidencia cientifica en su eficacia Ib, con un grado de recomendacién A, Busca el alivio del dolor intenso
ocasionado por neoplasias avanzadas del abdomen superior, sobre todo el cancer de pancreas.

El plexo celiaco se forma por la unién de los tres nervios esplacnicos y los ganglios celiacos (entre 1-5). Se sitia
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
clasica retrocrural, la transcrural, la transadrtica y la transdiscal (Fig. 1). Dependiendo de la técnica se bloqueardn pre-
ferentemente los ganglios celiacos o los nervios esplacnicos.

El BNPC est4 indicado en el tratamiento del dolor secundario a neoplasias de visceras abdominales altas. El agente
neurolitico mas utilizado es el alcohol etilico, por sus efectos mas profundos y duraderos.



Figura 1. Técnicas de
abordaje del plexo celiaco.
1: transadrtica; 2: transdis-
cal; 3: retrocrural; 4: tran-
scrural; 5: via anterior.

La técnica clasica retrocrural, aunque se puede realizar con el paciente en dectbito lateral o en sedestacion, mas 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 inclinacion de las agujas, habitualmente de unos 15 cm de longitud, es diferente segtin la variante de la técnica
a utilizar, aunque generalmente se introducen entre 5-7 cm de la linea media, buscando la parte superior y lateral del cuerpo
de LI con control radiolégico. Tras ello, y cambiando la orientacién del haz de rayos de anteroposterior a lateral, se incre-
menta la inclinacién de la aguja (de 45-60° habitualmente) para progresar 1,5 cm la aguja de la izquierda o 34 cm la de la
derecha. Si inyectamos contraste veremos como se dibujan dos franjas contenidas por la fascia del psoas anterolateralmen-
te al cuerpo de L1. Se administraran entre 10-25 ml de alcohol etilico al 50% o fenol acuoso al 6% por cada aguja.

Mediante la técnica transcrural intentaremos alojar el agente neurolitico anteriormente a los pilares (crura) dia-
fragmaticos, alrededor de la aorta. Ello permitird que, con una menor cantidad de neurolitico, consigamos un bloqueo
efectivo y con menos posibilidades de lesién de nervios somdticos. La técnica es similar a la retrocrural, pero hemos
de avanzar més las agujas, siempre con control radioldgico, preferiblemente TC'21%,

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

La técnica transdiscal se ha descrito con control tomografico e insercién de una o dos agujas a través de los discos
D11-D12, D12-L1 o LI-L2, con gran efectividad y ausencia de complicaciones graves'*.

El abordaje anterior se practica con el paciente en dectibito supino y con control ecogréfico o TC.

La técnica retrocrural es la més frecuentemente ejecutada por su simplicidad, 1a no necesidad de control ecografi-
co 0 TC y la baja tasa de complicaciones graves y duraderas. A pesar de que diversos estudios demuestran que frecuen-
temente el agente neurolitico, alojado anterolateralmente al cuerpo vertebral, bloquea los nervios esplacnicos sin llegar
a los ganglios celfacos.

Las complicaciones mas frecuentes son la hipermotilidad gastrointestinal derivada del predominio parasimpatico
y la hipotension arterial por la vasodilatacion de los vasos esplacnicos. La diarrea es patente en mas del 60% de los
pacientes, siendo autolimitada a 36-48 h. La hipotension también se solventa en 48 h y aparece en el 30-60% de los ca-
s0s'215, Debemos anticiparnos en el tratamiento y prevencién de estas complicaciones mediante la hidratacién previa



con 500-1.000 ml endovenosos de una solucién salina. Las lesiones neurolégicas son rarisimas, e incluyen: puncion dural
o epidural, dafio nervioso con debilidad en musculatura abdominal y cuddriceps, o algin caso aislado de paraplejial®.
Otras posibles complicaciones son: puncién renal, derrame pleural e intoxicacién por inyeccion intravascular del neuroli-
tico. El uso de dosis test de anestésicos locales y el control radiolégico 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 3 meses!”. La integridad anatomica de la region es uno de los factores que mas determina el éxito'®, Se
ha demostrado una clara disminucion de los requerimientos de opioides en la mayor parte de los pacientes sometidos
a BNPC; sin embargo, los estudios que comparan pacientes controlados con opidceos frente a aquellos sometidos a la
técnica neurolitica no demuestran en este wltimo grupo un nivel de dolor medido mediante la EVA significativamente
menor que en el grupo controlado sélo con el opioide!?.

Bloqueo del plexo hipogastrico

El plexo hipogastrico 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 préximo a la bifurcacion
iliaca. Estd formado por la confluencia de las cadenas simpaticas lumbares y ramas del plexo adrtico, conteniendo
habitualmente también fibras parasimpaticas™.

El bloqueo neurolitico del plexo hipogastrico superior (BNPHS) esta indicado en el tratamiento del dolor de origen
oncoldgico que afecta a los 6rganos pélvicos inervados por este plexo: recto, colon descendente, vagina, prostata,
uretra, testiculos, tero y ovarios.

Técnica de bloqueo: con el paciente en dectbito prono se insertan dos agujas entre 5-7 cm de la linea media, a la
altura del interespacio L4-L5 y en direccion 30° caudal y 45° medial, profundizando para llegar al borde inferoanterola-
teral de L5. Hemos de sortear, y en ocasiones no es sencillo, las apofisis transversas de L5 y las crestas iliacas. 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 limite anterior de la fascia del psoas. Si introducimos 2-4 ml de contraste hidrosoluble en
la proyeccién radiologica 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 bupivacaina al
0,25%) y el agente neurolitico (8 ml de fenol acuoso al 10%) en cada lado>".

Se han descrito modificaciones a la técnica descrita, como la inyeccién dnica con control tomografico, el acceso
transvaginal, transvascular y transdiscal, aunque probablemente no aportan grandes ventajas'*’.

Las posibles complicaciones son: hematoma retroperitoneal, inyeccion subaracnoidea o epidural, lesion de nervios
sométicos, puncion renal o ureteral, disfuncion sexual e incontinencia fecal o urinaria®?. En la serie publicada por
Plancarte? se comunican, tras 159 BNPHS, las siguientes complicaciones: 18 bloqueos transvasculares sin evidencia de
hematoma retroperitoneal, siete pacientes refirieron padecer sensacion difusa de quemazén durante menos de 48 h, y
un nimero no descrito de casos de incontinencia fecal y/o urinaria de corta duracion.

Hemos de esperar excelentes o buenos resultados en un 70% de los pacientes que responden al bloqueo diagndsti-
co (80% del total), con un descenso del nivel de dolor en la EVA por debajo de 4 y una clara disminucién de la deman-
da de opioides®"?.

Bloqueo del ganglio de Walther

El ganglio impar o de Walther es una estructura retroperitoneal, inica y localizada delante de la unién sacrococcigea.
Representa la terminacién de la cadena simpatica paravertebral y, aunque no se conocen bien todas sus interconexiones
neuroldgicas®, parece que participa en la inervacion del recto, vagina y periné.

La técnica de bloqueo busca llegar a la zona anterior de la unién sacrococcigea mediante la utilizacion de agujas
anguladas unos 25-30°. El punto de entrada serd medial y por encima del agujero anal. Tras atravesar el ligamento
anococcigeo y llegar a la union sacrococcigea podremos verificar la correcta colocacion de la aguja inyectando 2 ml de
contraste hidrosoluble, que se distribuird en forma de apéstrofe. Posteriormente, inyectamos 4-6 ml de anestésico local
y/o agente neurolitico (fenol al 10%)>1*%, Recientemente, se ha descrito el abordaje a través de la unién osteocartilagi-
nosa sacrococcigea,



Figura 2. Vision radioscopica lateral de la distribucion del ~ Figura 3. Nervio trigémino y sus ramas.
contraste en el bloqueo del plexo hipogastrico.

Los resultados comunicados, aunque en series pequefias, son buenos y con ausencia de complicaciones relevantes.
Ocasionalmente, hay un alivio incompleto del dolor vehiculizado por nervios somaticos, que puede ser tratado con
técnicas alternativas.

Bloqueo neurolitico del nervio trigémino y sus ramas

El nervio trigémino, tras su salida en la protuberancia, camina hacia delante y afuera para alcanzar el pefiasco temporal
y formar el ganglio de Gasser, alojado en la fosa de Meckel. Del ganglio de Gasser emergen tres ramas: nervio oftalmico,
nervio maxilar superior y rama sensitiva del nervio mandibular o maxilar inferior (Fig. 3). Esta tltima, 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-
macion sensitiva de la cara y parte del craneo y aporta la inervacién motora de los musculos masticadores.

La neurdlisis con alcohol del ganglio de Gasser ha sido una técnica muy utilizada, pero hoy en dia 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 introduccién de este articu-
lo, posiblemente también han contribuido a la marginacién de este bloqueo.

La técnica clasica de Hrter es la més usada en el bloqueo del ganglio de Gasser. Con el paciente en dectbito su-
pino se introduce la aguja 1-2 cm por fuera de la comisura bucal en direccion a la pupila y lateralmente hacia el centro
del arco cigomatico. Cuando del paciente nos refiere dolor o parestesia en el drea de inervacion 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 proyeccion posteroanterior con la cabeza del
paciente en extension y mirando ligeramente hacia el lado contrario del bloqueo, para localizar el agujero oval. Tras
comprobar que la punta de la aguja estd abocada en este agujero, en una proyeccion radioldgica lateral controlamos el
progreso de la aguja en profundidad a través del pefiasco, procurando que su extremo no sobrepase la proyeccién de
la apdfisis clinoides posterior, tras la silla turca (Fig. 4).

Los agentes neuroliticos utilizados seran 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 alteracion de la sensibilidad cutanea®?,

El bloqueo neurolitico 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 area de inervacion.



Figura 4. Vision radioscdpica lateral de la posicion de  Figura 5. Vias de acceso para el bloqueo de los ner-
la aguja para la lesion del ganglio de Gasser. vios maxilar superior (A1y A2) y maxilar inferior.

El nervio maxilar superior, tras abandonar el craneo 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
sitiia habitualmente delante de la ldmina lateral de la apéfisis pterigoides, a una profundidad de unos 4 cm (Fig. 5). El
punto de entrada estara en el borde anterior del misculo 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 lidocaina al 2% se inyectan 1-2 ml
del agente neurolitico.

El nervio maxilar inferior inerva la parte inferior de la cara, la mandibula, los dos tercios anteriores de la lengua,
la regién temporal y la parte anterior del oido. 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 neurolitico y su volumen es similar
al utilizado en el bloqueo del nervio maxilar superior.

Dada su dificultad, no se suele recurrir a su bloqueo neurolitico del nervio oftalmico, supliéndolo por la lesién del
ganglio de Gasser cuando es preciso atajar un dolor que proviene del drea de inervacién 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 tltimo, 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 mandibula.
Para la neurdlisis de los tres nervios inyectaremos 1 ml de solucién neurolitica.

Bloqueo neurolitico de los nervios glosofaringeo y vago

Para el dolor rebelde de faringe, laringe y parte posterior de la lengua podemos efectuar un bloqueo conjunto de los
nervios glosofaringeo y vago en la base del craneo, tras su salida por el agujero rasgado posterior. El acceso se efectia
por delante de la apéfisis mastoides, buscando la apofisis estiloides a unos 4 cm de profundidad. El bloqueo selectivo,
aunque dificil, es posible teniendo en cuenta que el nervio glosofaringeo se sitia anteriormente al vago. Sin embargo,
es mas habitual que, ademds 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 neurdlisis quimica, veamos algunas consideraciones de relevancia:
- Ademas 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 lesién de nervios periféricos no es infrecuente que aparezcan dolores disestésicos o derivados de la
formacion de neuromas.



- Tras depositar el agente neurolitico en la zona a lesionar es importante inyectar una pequefia cantidad de suero
fisioldgico que arrastre el neurolitico sobrante, evitando que éste se deposite en el trayecto de retirada de la
aguja, con el consiguiente dafio en una zona anatémica no deseada’.

- Hemos de programar una retirada cuidadosa de los opidceos. Una retirada brusca tras la analgesia conseguida
con la neurélisis puede desencadenar un sindrome de abstinencia. Por otra parte, el no disminuir la dosis de
opiaceos, en muchas ocasiones elevada, tras la ausencia del importante estimulo 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 neuroliticas mas relevantes y su situacion 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 maximas garantias posibles, en algunas zonas probablemente tengamos
que recurrir a la creacion de centros de referencia, donde el niimero de bloqueos realizados permita mantener la prac-
tica necesaria y se puedan confeccionar amplios trabajos que demuestren claramente dénde se han de posicionar estos
procedimientos. La colaboracion estrecha entre unidades de cuidados paliativos y unidades de tratamiento del dolor no
oncoldgico también facilitard alcanzar el objetivo marcado.

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

Por tltimo, cabe decir que la buisqueda de la maxima seguridad debe ser perentoria; para ello, recurriremos cada
vez mas a la utilizacion de las técnicas de imagen mds avanzadas y otros medios técnicos.

Bibliografia

. Culliname CA, et al. Current surgical options in the control of cancer pain. Cancer Practice. 2002:21-6.
. Lema MJ. Invasive procedures for cancer pain. Pain Clinical Updates. 1998;VI(1).
. Ventafrida V, Tamburini M, De Canna F. Treatment in cancer pain. En: Fields HL, et al. Pain research and therapy. Nueva York: 1985. p. 617-28.
. Raich M, Villagordo C, De Barutell C, et al. Neuroliticos. Consideraciones generales. Complicaciones. Dolor. 1989;4(3):135-8.
. Neira F, Ortega JL, Carrasco MS. Bloqueos neuroliticos: farmacologia y neurélisis de los nervios craneales. Rev Soc Esp Dolor. 1996:191-201.
. Redondo B, Sastre L. Rev Cubana Oncol. 1997;13:37-43.
. Winnie AP. Subarachnoid neurolytic blocks. En: Walkman S, Winnie AP. Interventional pain management. Filadelfia: 1996. p. 401-5.
. Muriel C. Principios del tratamiento del dolor con anestésicos locales y farmacos neuroliticos. En: Muriel C, Madrid Arias JL. Estudio y trata-
miento del dolor agudo y crénico. Madrid: ELA; 1994. p. 314-22.
. Slatkin NE, Rhiner M. Phenol saddle blocks for intractable pain at end of life: report of four cases and literature review. Am J Hosp Palliat
Care. 2003;20:62-6.
. Gerbershagen HY. Neurolysis: subarachnoid neurolytic blockade. Acta Anaesthesiol Belg. 1981;1:45.
. Clinical Practice Guidelines 5/2003. Cancer pain. Ministry of Health Singapore, IASP, National Medical Research Council: 38-42.
. Waldman S, Patt R. Celiac plexus and splanchnic nerve block. En: Waldman S, Winnie A. Interventional pain management. Filadelfia: 1996.
p. 360-74.
. Garcia-Guiral M, Muifios P, Gallego J, et al. Valor de la tomografia axial computarizada en un bloqueo neurolitico del plexo celiaco. Rev
Soc Esp Dolor. 1999;6:242-5.
14. The safety and effectiveness of the intradiscal approach for celiac plexus block. Comunicacién del 11™ World Congress on Pain; 2005,
Sydney.
15. Reyes A, Tamayo A, Guevara U, Tamayo AC. Evaluacion del tratamiento farmacoldgico frente a neurélisis del plexo celiaco en pacientes
con cancer de pancreas. Estudio retrospectivo a 5 afios. RAM. 2004;16:1-7.
16. Thomson GE, Moore DC, Bridenbaugh PO, et al. Abdominal pain and celiac plexus nerve block. Anesth Analg. 1997;56:1.
17. Eisemberg E, Carr D, Calmers TC. Neurolytic celiac plexus block for the treatment of cancer pain: a meta-analysis. Anesth Analg.
1995;80:290-5.
18. De Cicco M, Matovic M, Botolussi R, et al. Celiac plexus block: injected spread and pain relief in patients with regional anatomic distor-
tions. Anesthesiology. 2001;94:561-5.
19. Patt R, Plancarte R. Superior hypogastric plexus block: a new therapeutic approach for pelvic pain. En: Waldman S, Winnie A. Interven-
tional pain management. Filadelfia: 1996. p. 384-91.
20. Plancarte R, Velazquez-Sudrez R, Mille E. Neurélisis ganglionar para el tratamiento del dolor abdominopélvico. Rev Soc Esp Dolor.
2003;10:303-14.
21. Plancarte R, Le6n-Casanova O, El-Helaly, et al. Neurolytic superior hypogastric plexus block for chronic pelvis pain associated with cancer.
Reg Anaesth. 1977;22:562-8.
22. Oslaida M, Year JL. Tratamiento del dolor pélvico visceral de origen neoplasico con neurdlisis del plexo hipogastrico superior. Rev Cuba-
na Oncol. 1999;15:176-81.
23. Basagan E, Turker G, Kelebek N, et al. Blockade of ganglion impar through sacrococcygeal junction for cancer-related pelvis pain. Agri.
2004;16:48-53.
24. Neira F, Ortega JL, Carrasco MS. Bloqueos neuroliticos: farmacologia y neurdlisis de los nervios craneales. Rev Soc Esp Dolor. 1996;3:191-201.
25. Raj P. Peripheral neurolysis in the management of pain. En: Waldman S, Winnie A. Interventional pain management. Filadelfia: 1996. p. 392-400.

00 =1 O Ut 0 DO =

— =
Do = S ©

—_
199



Toxina botulinica: farmacologia,
accdo terapéutica e indicacoes

Si1LviA VAZ SERRA E SONIA PINHO

Sumario

Desde 1980 que se realiza a administracao intramuscular de neurotoxina botulinica para o tratamento de transtornos da
tonicidade muscular. A simplicidade do tratamento torna-o uma excelente alternativa a cirurgia. O seu principal meca-
nismo de accdo é uma paralisia muscular flacida que necessita de dois a seis meses para recuperacdo. No que se refere
ao grupo terapéutico, a neurotoxina botulinica supera em seguranca a maioria dos restantes farmacos. Na tltima déca-
da, o uso da terapéutica com neurotoxina botulinica teve um grande crescimento com novas e miltiplas indicagdes,
especialmente neuroldgicas, e converteu-se no tratamento de medicina estética com mais rapido crescimento. O resul-
tado ndo € a cura definitiva necessitando de doses repetidas. O seu uso esta limitado por problemas econdmicos.

Palavras-chave

Toxina botulinica. Uso terapéutico.
Historico

1920 Isolamento TXB tipo A

1945 TXB tipo Aerossolizada

1960 Ensaios em animais (Dr. Scott)
1989 Aprovacdo como farmaco pela FDA

Introducao

A toxina botulinica é uma proteina produzida pelo Clostridium botulinum, uma bactéria anaerébia gram-positiva,
causadora do botulismo, a qual sintetiza sete serotipos diferentes de toxina designados pelas letras A a G: podem formar
pequenas cadeias com 3-6 mm de comprimento por 0,5-0,8 mm de diametro; é uma proteina de 150 kDa (Cadeia pesada
de 100 kDa e cadeia leve de 50 kDa); possuem motilidade - flagelos peritriquios, esporos subterminais — bastante resis-
tentes; 1 mg = 120 milhoes de doses letais para camundongos; 1 g mata um bovino adulto; sensivel ao calor e luz solar;
podem ser destruidos a 121 °C por 15 minutos.

As toxinas possuem accio semelhante, mas diferem na antigenicidade. O tipo A é o mais txico e de maior poténcia.

Em 1945 é obtida a forma cristalizada do serotipo A.

As neurotoxinas dos tipos A e B tém sido utilizadas na pratica clinica, existindo actualmente quatro medicamentos
aprovados na UE contendo toxina botulinica: Botox®, Vistabel® Dysport® (tipo A) e Neurobloc® (tipo B). As indica-
coes aprovadas variam entre elas e consoante os paises e incluem: torcicolo espasmédico, espasmo hemifacial, paralisia
cerebral infantil, blefarospasmo, espasticidade do braco e da perna no adulto, hiperidrose e uso cosmético. A adminis-
tracdo da neurotoxina ¢é feita através de injec¢ao local nos misculos ou, no caso de hiperidrose axilar, por via intradér-
mica, produzindo uma desinervacdo parcial e reversivel dos musculos injectados ou das glandulas sudoriparas.

Estas neurotoxinas bloqueiam a libertacio de neurotransmissores nos terminais nervosos colinérgicos, nomeada-
mente da acetilcolina, a qual é responsdvel pela contrac¢io muscular, secrecéo salivar e sudoripara.

Farmacodinamica

Quando um potencial de accdo despolariza o axénio terminal, a acetilcolina € libertada do citosol para a fenda sindptica.
Esta libertacdo da acetilcolina para a fenda sindptica é conseguida através de uma cadeia proteica de transporte - o



complexo SNARE. Quando a toxina é injectada num tecido, a cadeia pesada da neurotoxina liga-se a uma estrutura glico-
proteica especifica dos terminais nervosos colinérgicos. Esta ligacio especifica é a razdo pela qual a toxina é tio altamen-
te selectiva para as sinapses colinérgicas. A ligacio da cadeia leve ao complexo SNARE impede a fixacio das vesiculas de
acetilcolina a face interna da membrana celular, resultando no bloqueio da fusdo das vesiculas. A introducéo da cadeia
leve da toxina na terminacéo nervosa é suficiente para bloquear a libertacio de acetilcolina. Esta cadeia tem proteases
cuja actividade é dependente do zinco e que se liga especificamente a um grupo de proteinas SNARE envolvido na media-
¢do da libertacdo de neurotransmissores na terminacdo nervosa. A libertacdo de neurotransmisores envolve um processo
complexo, com varias etapas. A estimulacio de um nervo leva & despolarizacio da membrana a qual activa os canais
voltaicodependentes e condiciona um influxo de célcio para dentro dos terminais nervosos. O resultante aumento da
concentracdo de calcio intracelular leva a fusio das vesiculas sindpticas com a membrana plasmatica causando a liberta-
cdo dos neurotransmissores na jungio neuro-muscular. O complexo proteico SNARE medeia a fusio da vesicula sindptica
com a membrana plasmatica e é classificada como vesicula associada ao SNARE (v-SNARE) e target membrane-SNARE
(t-SNARE). A v-SNARE é uma proteina conhecida como sinaptobrevina ou vesicula associada 2 membrana proteica (VAMP)
e estd ligada & membrana da vesicula sindptica através da regido C do terminal. A t-SNARE compreende duas protefnas
localizadas no plasmalema: a proteina sinaptosomal com um peso molecular de 25 KDa (SNAP-25) e a sintaxina. Quando
a vesicula sindptica se aproxima da membrana plasmatica, as trés partes interagem de maneira a formar um complexo
ternario 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 vesicula até a proximidade da membrana
plasmatica. Uma enzima ATPase, através da libertacio de energia, leva a dissolucéio de complexo SNARE e permite que o
processo de exocitose continue. Todas as cadeias leves, de todos os serotipos da toxina, actuam a nivel do complexo
SNARE, levando a dissoluciio, selectiva, de varios componentes do SNARE. A quebra proteolitica dos componentes do
SNARE inactiva as proteinas individualmente e interrompe o funcionamento do complexo, impedindo a exocitose. A ha-
bilidade de varias cadeias leves da toxina actuarem em diferentes locais do complexo confere diferencas subtis que se
traduzem na inibicao de neurotransmissores e nas implicacoes clinicas. Cada cadeia leve de cada um dos sete serdtipos
quebra uma ponte distinta, de tal forma que cada serotipo actua num local preciso e diferente.

A toxina botulinica inibe a exocitose da acetilcolina nas terminacdes nervosas dos nervos motores. Nervos autoné-
micos também sdo afectados pela inibicdo da libertacdo de acetilcolina na juncio neural das glandulas e musculo liso.
Exerce efeito analgésico marcado devido & accio directa no relaxamento muscular. No entanto, a toxina podera exercer
efeito independente nos nociceptores periféricos ao bloquear a exocitose de varios neurotransmissores como a subs-
tancia P, glutamato, CGRP. Pensa-se que o efeito é exercido a nivel dos neurénios sensoriais de primeira ordem e nio
centralmente.

Farmacocinética

Quando injectada por via intramuscular, produz uma fraqueza muscular localizada por desinervacdo quimica. Nao se
espera que as quantidades em nanogramas de toxina administradas em cada sessdo de tratamento produzam efeitos
clinicos sistémicos, distantes e evidentes. Apds injeccdo local por via intramuscular nas doses recomendadas, nio se
espera que a toxina esteja presente no sangue periférico em niveis dosedveis; portanto ndo foram efectuados estudos
farmacocinéticos ou de absorcdo, distribuicio, metabolismo e excrecio (ADME).

Locais de accao

Juncao neuromuscular e misculos estriados

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

A acetilcolina é libertada pelos motoneurénios o e y. Estes motoneurénios estdo envolvidos na contraccao muscu-
lar voluntdria (o) e involuntaria (). O musculo estriado tem juncdes colinérgicas entre os o. motoneurénios (inervam as
fibras musculares extrafusais) e os y motoneurénios (inervam as fibras intrafusais). A toxina bloqueia a contraccio a
nivel dos o e Y motoneurénios e interrompe o ciclo dor-contraccéo-dor. A quimiodesnervacdo diminufa a actividade das
fibras musculares extrafusais (que sdo a principal forca contractil do musculo). O efeito nos motoneurénios y estd limi-



tado as fibras musculares intrafusais. O maior factor de persisténcia do bloqueio da libertacio de neurotransmissor pela
toxina botulinica é a estabilidade intracelular da actividade proteolitica da toxina. A cadeia leve promove o sequestro na
membrana plasmatica o que parece protegé-la do normal processo de degradagdo. O produto de degradacio (SNAP-25)
¢ muito estdvel e persiste por longos periodos na terminacéo nervosa. A nivel da juncdo neuromuscular, o bloqueio da
libertacdo do neurotransmissor — acetilcolina — ocorre sem que haja atrofia das terminacdes nervosas. A reorganizacio
das sinapses extrajuncionais funcionantes é importante porque permite a recuperacdo da placa motora e demonstra a
plasticidade sindptica associada a jungio neuromuscular. Apds injeccio da toxina no musculo estriado, ocorre paresia
dois a cinco dias apds a injeccdo e mantém-se durante dois a trés meses até que, gradualmente, desaparece. Em quatro
semanas o turn-over do complexo proteico SNARE permite a exocitose da acetilcolina. A conducéo nervosa é restabe-
lecida, inicialmente por sprounting do axénio e crescimento do endplate e, eventualmente pela retraccio do novo botao
do axénio. Clinicamente a quimiodesnervacio 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 duracdo da paresia varia entre individuos com a mesma patologia e entre diferentes pacientes sofrendo de pato-
logia diferente. Existe correlacdo entre a quantidade de toxina administrada e a extensdo da paresia, sendo de notar
que doses relativamente pequenas causam paresia substancial. Hi também uma correspondéncia entre a dose de toxina
aplicada e a duracdo de accio, mas esta relacdo existe somente quando se utilizam pequenas doses (altas doses parecem
saturar ao fim de trés meses). A diluicio da toxina ocasiona uma maior difusdo pelos tecidos, o que leva quer a um
aumento do efeito quer dos efeitos secundarios, nio estando determinada qual a diluicio éptima. Toxina botulinica A é
o serotipo ideal para uso clinico uma vez que ocasiona um bloqueio longo da libertacio da acetilcolina a nivel da placa
neuromuscular (duracdo média quatro a seis meses). Este bloqueio dptimo da exocitose das vesiculas € o resultado de
varias 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 formacdo de complexos SNARE funcionais.

Sistema nervoso auténomo (SNA)

A toxina actua nas fibras eferentes do SNA, parecendo que o mecanismo de acgio é semelhante ao das sinapses neu-
romusculares. Todos os nervos motores pré-ganglionares no SNA e muitas das fibras eferentes pés-ganglionares que
inervam os vasos sanguineos e visceras sio colinérgicos. O mecanismo de exocitose ¢ similar ao dos nervos motores
somdticos. O efeito da toxina na funcio autonémica é complexa, reflectindo a libertacio de co-transmissores na maio-
ria das sinapses, a interaccio entre os dois sistemas (simpatico e parassimpatico) em muitos tecidos, a génese de ambas
as respostas rapida e lenta, a presenca de reflexos autonémicos e a activacdo de muitos subtipos de receptores colinér-
gicos. Na maioria das situacdes os nervos pos-ganglionares simpaticos libertam norepinefrina, mas fibras simpaticas
que inervam glandulas sudoriparas sdo colinérgicas. Fibras autonémicas pré-ganglionares usualmente contém encefali-
na, neurotensina, somatostatina, substancia P, juntamente com acetilcolina. A toxina botulinica vai reduzir a inflamacio
neurogénica ao bloquear os efeitos vasculares dependentes da estimulacdo autondmica (vasodilatacdo local com extra-
vasamento de plasma, desgranulacio dos mastdcitos com acumulacio de substancias algogénicas, autacoides); ao alte-
rar o fluxo sanguineo regional através do controlo do espessamento das paredes musculares das pequenas arteriolas;
ao modificar o comportamento emocional e o siress e ao bloquear certas funcdes deixando outras intactas.

Sistema nervoso central (SNC)

Um efeito directo da toxina no SNC ndo foi referenciado uma vez que o tamanho da toxina - 150KDa - nio lhe permite
atravessar a barreira hematoencefalica. No entanto, pode alcancar o SNC através de transporte axonal retrégrado (di-
fusdo antidrémica) ou através de difusdo hemdtica. Pode produzir efeitos indirectos no SNC: a nivel espinal produz um
reflexo inibit6rio dos motoneurdnios o. através do bloqueio dos ¥ motoneurénios; a nivel supra-espinal pode normalizar
a inibicdo intracortical e alterar os potenciais evocados somatossensitivos.

Efeito antinociceptivo

Efeito da toxina quer a nivel periférico - sensibilizacio periférica (directo) — quer a nivel central - sensibilizacio central
(indirecto). A habilidade da toxina bloquear a libertacio da acetilcolina é bem conhecida e este efeito parece ter papel no



alivio da dor (Mense, 2004). Por outro lado parece bloquear a libertagio de substancia P, glutamato e CGRP (Mamahon, et
al.,1992; Ishikawa, et al., 2000; Welch, et al., 2000; Chuang, et al., 2004; Durham, et al., 2004; Aoki ,2005). Estes neurotransmis-
sores estdo envolvidos na sensibilizacio periférica e central e na perpetuacio dos mecanismos de dor. Também inibe a acti-
vacdo dos neurénios WDR e a diminuicio da expressao de c-fos no corno dorsal da medula (Aoki, 2005; Vemulakonda, 2005).
A toxina diminui a dor através de muiltiplos mecanismos a nivel muscular e no SNC. Os beneficios periféricos resultam do
bloqueio das fibras extrafusais que estdo hipercontraidas e na inibicdo das terminagdes motoras y dos miisculos estriados.
Os efeitos centrais ocorrem por actuacio dos interneurdnios espinais. Quer as rapidas alteracoes sensoriais que resultam do
bloqueio da transmissdo neuromuscular induzida pela toxina no local da injec¢io, quer os efeitos fisioldgicos tardios, podem
afectar o processamento sensorial central. Os efeitos observados no SNC reflectem a neuroplasticidade central, provavelmen-
te como consequéncia das alteracdes induzidas nas vias periféricas sensoriomotoras. O aspecto cardinal, responsavel pela
neuroplasticidade, pode ser o equilibrio entre o sistema de fibras aferentes. Existem estudos que demonstram que a toxina
néo tem qualquer efeito antinociceptivo: auséncia de efeito directo sobre as fibras A § e C ou na sensibilizacio central. O
maior componente na reducio da dor apés a injeccio de toxina botulinica seria mediado pela profunda diminuicio do ténus
muscular num modo factorial: a reducdo do ténus muscular e subsequentemente do volume, resulta na descompressio e
diminuicdo das forcas exercidas sobre as fibras nervosas. O resultante aumento da perfuso tecidular pode levar ao aumen-
to do metabolismo dos tecidos envolventes com a consequente oxigenacdo e eliminacdo de substancias sensibilizantes.

Efeitos secundarios

Os efeitos secundarios sdo pouco frequentes e usualmente benignos: difusio local, dor transitéria ou hematoma no local
da puncdo, 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 séo raros e cor-
respondem a fraqueza muscular generalizada, incontinéncia urinaria, obstipacdo e disfagia. Efeitos mais graves corres-
pondem a pneumonia de aspira¢do em pacientes com paralisia cerebral. O efeito mais comum das injeccoes repetidas
¢é o desenvolvimento de imunorresisténcia e ndo o aparecimento de degenerescéncia ou atrofia muscular. A formacéo
de anticorpos reduz a efectividade e tenta-se reformular a toxina botulinica A com menor contetido proteico o que di-
minui o risco de formacao de anticorpos e o desenvolvimento de resisténcia. O risco de desenvolvimento de resisténcia
estd aumentado quando se inicia a administracido em idades jovens e com doses elevadas e preconiza-se a injeccio com
intervalos superiores ou iguais a trés meses, usando a menor dose efectiva possivel.

Precaucoes

Precaucio em individuos com doencas motoras periféricas ou em patologias da juncio neuro-muscular (miastenia
Gravis) e refluxo gastroesofagico. Drogas que interfiram com a transmissio neuromuscular podem potenciar efeitos da
toxina: aminoglicosideos, sulfato de magnésio, anticolinesterasicos, succinilcolina, polimicina, quinidina, relaxantes
ndo-despolarizantes. O efeito é diminuido pelas aminoquinolonas. Uma histéria de alergia indica que ha risco aumenta-
do para efeitos adversos. Cuidado nos pacientes que tém excessiva atrofia ou flacidez no musculo-alvo, ptose, cicatrizes,
assimetria facial ou patologia inflamatéria da pele.

Contra-indicacoes

Incluem a gravidez, lactacio, miastenia gravis, sindrome de Eaton-Lambert e esclerose lateral amiotréfica. Estd também
contra-indicada em situacoes de infeccio, especialmente no local de injeccdo e hipersensibilidade a algum dos consti-
tuintes da formulacio.

Administracao

A dose mais eficaz por misculo é desconhecida e varia de acordo com a densidade da jungdo neuro-muscular num
determinado misculo, com a patologia que esteja a ser tratada e com a cronicidade. Existe uma dose que nio deve ser
excedida - a recomendacdo indica 12 U/Kg para o Botox e 30 U/kg para o Dysport. Nas criancas deve ser utilizada uma
dose menor. Embora se note no modelo animal que tém juncées neuromusculares mais pequenas, também possuem
uma maior densidade do que nos adultos.



Em 50% dos estudos a toxina é administrada sob anestesia local ou sedacéo dependendo da idade do paciente, do
niimero de locais a injectar e da patologia subjacente. O desconforto também estd relacionado com o volume injectado.

A identificacio do local a injectar faz-se mediante palpacdo, baseado na experiéncia clinica e nos conhecimentos
de anatomia. A utilizacdo de estimulagio eléctrica ajuda a localizacdo precisa, particularmente nos misculos mais pe-
quenos. Testes electrofisioldgicos sdo usados para identificar os musculos-alvo. Embora musculos largos e superficiais
sejam facilmente palpéaveis, a EMG é o melhor método para identificar os miisculos profundos. Apds o reconhecimento
do local a injectar outras questdes se colocam: uma ou vdrias injeccdes; grandes ou pequenos volumes; pontos motores
(4rea do musculo onde estimulacdo eléctrica, de curta duracdo, causa contraccio muscular) sio o local ideal para in-
jectar? A dose maxima depende do peso do doente e do tipo de toxina e indica o nimero de musculos que podem ser
injectados. A dose deve ser suficiente para neutralizar a actividade da juncdo neuromuscular. O nimero de injeccdes
por musculo é relativamente constante no adulto mas varia na crianca, com o desenvolvimento muscular e com o peso.
0 motivo da utilizacdo de maiores volumes é uma tentativa de reduzir o nimero de injeccdes enquanto se mantém
adequada difusdo pelos tecidos.

Grande percentagem de desisténcia ao tratamento com toxina diz respeito ao facto de injeccdo ser demasiado
dolorosa, os efeitos secunddrios serem inaceitdveis, a percepcio de que o beneficio é muito pequeno e terapéutica
muito longa. Existe difusdo para os musculos adjacentes que parece ser dose e volume-dependente e aumenta a volta
das dreas com integridade da fiscia comprometida.

Uso clinico

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

Desde que foi utilizada em 1977 na exotropia da crianca, as indicaces da toxina botulinica expandiram rapidamen-
te. O interesse da toxina advém da sua eficdcia em situacoes neurolégicas para as quais nao existe qualquer alternativa,
pelo potencial nimero de indicacdes clinicas e pelo facto do seu desenvolvimento ter sido realizado essencialmente por
iniciativa académica.

Até recentemente a toxina botulinica tem sido utilizada em situacdes que cursam com excessiva contractilidade
muscular involuntaria. Aprovada pela FDA para o tratamento do estrabismo, do blefarospasmo, patologias relacionadas
com o VII par e mais recentemente para a distonia cervical. Estd também aprovada para o tratamento cosmético. A
eficicia de injeccoes locais de toxina botulinica, sem efeitos sistémicos levou ao uso empirico em inimeras outras si-
tuacdes médicas incluindo algumas relacionadas com disfuncao autondmica. Tem sido também explorado o potencial
terapéutico da toxina botulinica em sindromes dolorosas. A rdpida expansio das indicacdes para a utilizacio da toxina
botulinica contrasta com a atitude inicial de insisténcia de protocolos estandardizados baseados na evidéncia.

Apesar das indicagdes variarem de pais para pais 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 apés acidente vascular cerebral, a hiper-hidrose palmar e axilar e nas rugas de expressdo. Outras
potenciais indicacoes incluem o tremor, sincinesias faciais, tiques, gaguez, bruxismo, discinesias tardias... Foi sugerida
aplicabilidade na sialorreia, dissinergia do detrusor, acalasia, disfuncio do esfincter de Oddi, fissura anal, vaginismo,
obstipacdo, bloqueios motores da marcha (freezing) ou até para induzir ptose protectora. Indicacdo nas sindromes
dolorosas como lombalgia (Foster, et al., 2001), dor miofascial, sindrome do piriforme (Childers, et al., 2002; Fishman,
et al., 2002), disfuncdo témporo-mandibular, cefaleia de tensdo (Relja e Telarovic, 2004; Schulte-Mattler e Krack, 2004),
migraine, dor cervicogénea, prostatite cronica, sindrome de dor pélvica cronica, fibromialgia, epicondilite... baseada
em casos clinicos sem eficicia clinica, estudos clinicos.

Os resultados obtidos sobre a eficacia em diversas situacdes clinicas sio controversos e por vezes contraditorios.
As diferencas entre estudos podem relacionar-se com diferentes mecanismos de dor ou de tratamento e a existéncia de
subpopulacdes dentro dos critérios de selecgio, os quais poderio influenciar o grau de eficicia ou a auséncia de mesma.
A incerteza sobre o exacto mecanismo de accdo de determinada sindrome dolorosa, os efeitos directos e indirectos da



toxina botulinica conjugados com o correcto conhecimento da libertacio da acetilcolina a nivel da fenda sindptica
neuromuscular, o possivel contributo para a eficcia de terapéuticas coexistentes, do efeito placebo ou de possiveis
efeitos fisiologicos aumentam a confusdo e colocam questdes sobre estudos publicados.

Neurologia
Distonia cervical

A distonia cervical ou torcicolo é uma distonia focal que ocorre por contrac¢io involuntdria dos misculos do pescoco e
ombro causando rotacio, flexdo e inclinacio dos miisculos da cabeca combinando, por vezes, com a elevacio do ombro.
Dor esta presente em cerca de 60% dos pacientes.

E a tnica indicaciio para a qual todas as toxinas comercializadas estio licenciadas na maioria dos paises. Foi em
1985 que se utilizou pela primeira vez a toxina botulinica. Em 2000 a FDA aprovou a utilizacio da toxina B para distonia
cervical em doentes que desenvolvem resisténcia a toxina A. O importante é a correcta seleccio do misculo envolvido
e a administracio da dose correcta da toxina. O controlo pde EMG facilita este processo. A dificuldade por vezes
prende-se com a distincio entre os miisculos envolvidos primariamente e os activados secundariamente devido a pos-
turas anormais.

A % de resposta varia de estudo para estudo dependendo das escalas utilizadas, da definicdo da resposta, da técni-
ca seleccionada e da maior ou menor experiéncia dos investigadores (pericia na injeccdo, conhecimento da dose). Em
doentes com distonia a toxina botulinica diminufa hiper-reactividade muscular levando a aumento da funcao.

Demonstrada alta eficicia e baixa incidéncia de efeitos secundarios e tolerabilidade.

A andlise da Cochrane Collaboration conclui pela melhoria significativa dos parametros objectivos e subjectivos
relacionados com as escalas clinicas de distonia. Nao ha relacdo directa entre o alivio da dor e a dose da toxina admi-
nistrada. O alivio da dor na distonia cervical ndo se relaciona directamente com a magnitude ou duracdo do efeito
neuromuscular, o que indica um mecanismo de accio independente para o efeito analgésico.

Blefarospasmo

E uma distonia craniana focal, incapacitante caracterizada pela contraccdo espasmodica e involuntdria do musculo
oculis orbicularis com consequente encerramento temporario ou permanente do olho. A contracgéo € bilateral, sincro-
na, mas difere em intensidade. Podera envolver os musculos adjacentes inervados pelo facial. Terd como causa uma
disfuncdo do ganglia basal. Ocorre mais frequentemente em homens de idade avancada. As contraccoes espasmédicas
e repetidas podem causar cegueira até cerca de 15% dos doentes. Interfere com a qualidade de vida. H4 alteracdes
oculares especificas que podem predispor ao blefarospasmo. Utilizada com sucesso ha mais de 20 anos, a toxima botu-
linica é considerada o tratamento de escolha, através da administracio de toxina (em trés a cinco locais) a nivel do
musculo orbicular. Potenciais efeitos adversos incluem diplopia (devido a fraqueza muscular dos musculos extra-oculares,
particularmente do obliquo inferior), ptose (por compromisso do elevador da palpebra), olho seco e fraqueza facial.

Ambas as toxinas (Botox e Dysport) ocasionam melhoria sintomatica com duragio média do efeito de 13,3 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.
Duracéio média de 2 a 3,5 meses. Apesar da terapéutica com toxina causar uma melhoria significativa nos sintomas
clinicos, ndo é acompanhada pela melhoria significativa na qualidade de vida expressa no SF-36. Doentes com blefaros-
pasmo desenvolvem problemas obsessivo-compulsivos. Muitas vezes acompanhado de depressao.

Espasmo hemifacial

Contraccdo muscular unilateral involuntaria do sistema muscular inervado pelo nervo facial. Entre os 40 e 50 anos.
E causado pela compressio vascular do nervo facial na emergéncia das raizes do nervo facial. A compressio mecénica
e resultante transmissio estética é considerada a causa da nevralgia do trigémio asssociada. A lesdo neurolgica é de-
vida ao contacto vaso/nervo do qual resulta paralisia facial. O quadro clinico pode variar substancialmente desde con-
traccdo da regido do musculo orbicular até a contraccio de toda a musculatura. A progressao lenta é possivel. A causa
nao-vascular do espasmo hemifacial inclui colesteatoma, neurinoma do actistico, neurinoma do facial e adenomas
quisticos. Nao interfere com o trabalho. A toxina é o tratamento de escolha desta patologia, obtendo-se resultados sa-



tisfatérios em 76-100% dos doentes. Injeccio de toxina é administrada nos musculos primariamente afectados. Electro-
nistagomografia (ENG), electromiografia (EMG) e ressonancia magnética (MRI) sdo tteis para melhor localizar o
musculo a injectar. Quase todos os musculos podem ser injectados, sendo necessario pequenas doses. A dose é habitu-
almente inferior a da utilizada no tratamento do blefarospasmo. A duracdo média € de 2,6 a 4 meses. Os efeitos secun-
darios por regra ligeiros e transitorios, incluem eritema, equimose da regido afectada, olhos e boca secos, ptose, edema
da palpebra e fraqueza dos miisculos faciais, diplopia e lacrimejo.

Espasticidade

0O termo espasticidade refere-se habitualmente a sindrome do neurénio motor superior, embora a deficiéncia fisiologica
seja 0 aumento da velocidade do tonus muscular com excessiva contraccdo das articulagdes. A sindrome do neurénio
motor caracteriza-se por manifestacoes positivas (espasticidade, aumento dos reflexos flexores) e negativas (perda
de destreza e fraqueza muscular). Muitos dos aspectos associados a esta sindrome sio o maior contributo para a inca-
pacidade, mais do que a espasticidade em si, causando contracturas dindmicas ou fixas, diminuicio da mobilidade, da
coordenacdo e dor. Os trés factores que afectam a mobilidade de um paciente com lesdo do SNC sdo a hiperactividade
muscular (espasticidade, rigidez e tremor), fraqueza muscular e contractura dos tecidos moles. A hiperactividade mus-
cular é desigualmente distribuida e causa um desequilibrio entre os misculos agonistas e antagonistas, contribuindo para
a incapacidade. Pés-AVC, os miisculos mais comprometidos sdo o adutor, o rotador interno e o flexor do cotovelo. A
rigidez e a imobilizacdo causam encurtamento dos musculos e reduzem a amplitude das articulacoes. A diminuicio do
niimero dos sarcomeros ocasiona alteracoes reoldgicas na plasticidade e viscoelasticidade das estruturas motoras. Estas
alteracdes causam diminuicdo complementar na compliance dos musculos, o que exacerba o ténus muscular e leva ao
aumento da formacio de contracturas. A toxina botulinica foi aprovada em muitos paises para a terapéutica da espasti-
cidade. Util na prevenciio de contracturas relacionadas com a imobilizacdo prolongada das sindromes espasticas e aci-
néticas (Parkinson, degenerescéncia corticobasal). E necessario monitorizar a resposta; considerar todas as outras causas
de dor; selecgio dos musculos envolvidos por EMG. A localizacio da dor é utilizada para a seleccio dos musculos a in-
jectar e, ocasionalmente os doentes referem beneficiar mais do alivio da dor do que da correccio da postura ou melhoria
funcional (excepcdo na espasticidade secundaria a AVC). Injectar previamente com anestésico local. As doses podem ser
mais altas do que as utilizadas na distonia. A injecco da toxina faz parte de um tratamento multidisciplinar que tem como
objectivo melhorar a funcdo. A toxina botulinica ao reduzir a espasticidade nos musculos seleccionados vai causar uma
diminuicio temporaria no ténus muscular permitindo que a fisioterapia e a terapia ocupacional actuem. Ha varios estudos
de espasticidade no membro superior que demonstram outcomes positivos: reducdo do tremor, alivio da dor, prevencio da
contractura e melhoria funcional. Outros estudos demonstram a efectividade da toxina na melhoria da espasticidade mas
nao do alivio da dor, o que podera estar relacionado com varios factores: critérios de inclusio no estudo, presenca de
capsulite adesiva, alteracdes na coifa dos rotadores, ndo-injeccdo no musculo subcapsular por ser de dificil acesso,
precocidade no tratamento. Embora a efectividade da toxina A para tratamento da espasticidade esteja descrita em
inimeros ensaios, ainda ha duvidas a que néo é alheio o efeito placebo. Ao causar fraqueza muscular, a toxina pode ser
um problema, a nivel dos membros inferiores, impedindo ou dificultando o doente de andar.

OROFACIAL

E uma distonia focal que envolve os musculos da mastigacdo, causando fecho ou abertura da mandibula com desvio late-
ral, protusdo, retraccio ou combinagio de diferentes movimentos. A toxina botulinica é a terapéutica de op¢ao, diminui
a dor associada a contrac¢io muscular involuntdria, obtendo-se melhores resultados no encerramento da mandibula.

A distonia oromandibular é aliviada através da injec¢do de toxina a nivel dos musculos pterigodeus, masséter, ge-
nioglosso, temporal.

OUTRAS SITUACOES
Disquinésias tardias

Referem-se a um grupo de patologias caracterizadas por um aparecimento tardio e por vezes persistente de movimentos
involuntdrios, anormais causados por uma exposico a bloqueadores dos receptores de dopamina. Os sintomas surgem



cerca de seis meses ap6s inicio da medicacdo e persistem durante, pelo menos, um més apds a suspensio do farmaco. O
termo distonia tardia é sindnimo de sindrome tardia, que cursa com movimentos rapidos, repetitivos, estereotipados que
envolvem a drea oral, bucal ou lingual. A eficdcia da toxina nesta situacio tem sido demonstrada em estudos abertos.

Tremor

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

OFTALMOLOGIA

Estrabismo

Foi a primeira indicacdo da toxina botulinica.
OTORRINOLARINGOLOGIA

Bruxismo

Alteracdo 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 populacéo.

Quando severo estd associado a cefaleia, disartia, desgaste dos dentes e destrui¢do da articulacdo témporo-mandibular. Os

efeitos clinicos surgem alguns dias apds a injeccéo no misculo masséter e duram, habitualmente, 6 a 78 semanas.
Apesar da toxina ser muito utilizada, ndo ha estudos controlados que avaliem a eficicia desta aplicacdo.

Sialorreia

Sialorreia e excessiva salivacio ocorrem em muitas situacdes neuroldgicas. Pode ser uma consequéncia do ndo engolir
espontaneamente (75% dos doente com Parkinson), da fraqueza e incoordenagio dos musculos faringeos (doencas
neuroldgicas - 20% dos pacientes com esclerose lateral amiotréfica; paralisia cerebral, carcinoma da cabeca e pescoco
e apos AVC) ou em situacdes com disfuncio cognitiva. A toxina bloqueia a libertacio de acetilcolina a nivel da juncio
colinérgica neurossecretora das glandulas salivares (a nivel do sistema nervoso autonémico parassimpatico e pés-gan-
glionar simpatico). A constatacido de uma maior duracio de accio na glandula do que na junc¢iio neuromuscular é ex-
plicada pela diminuicdo da sintetase do éxido nitrico (neuromodulador da glandula salivar) apés a aplicacdo da toxina.
Utilizam-se diferentes doses e diferentes técnicas. Beneficio aparece trés a cinco dias apds injec¢do e permanece de
sete semanas a sete meses. As doses utilizadas sdo superiores as referenciadas nas patologias que cursam com aumen-
to da actividade muscular. A dose maxima segura nio é conhecida, mas podera ser mais baixa em doentes sensiveis a
toxina ou em pacientes que tenham doencas como a esclerose lateral amiotréfica. Risco minimizado com o aumento
gradual da dose. Os efeitos secundérios descritos sdo minimos: dor, infeccio e hematoma no local da injeccio; disfagia
transitéria e fraqueza muscular dos musculos da proximidade dificultando a mastigacdo (por difusdo para o masséter
ou bulbar). Alteracoes da mucosa por boca seca excessiva sio potenciais complicacdes. Referéncia a efectividade da
injeccdo da toxina B (nas glandulas parétida e submandibular) na sialorreia da doenca de Parkinson sem compromisso
da disfagia.

DERMATOLOGIA
Hiper-hidrose

Caracteriza-se por excessiva sudorese, que pode ser focal ou generalizada. As dreas mais frequentemente afectadas sao
a regido palmar (60%), a axilar (40%) e a face (10%). Habitualmente idiopética, havendo na hiper-hidrose da face uma
histéria familiar que sugere um componente genético. O alivio temporario pode ser alcancado através de multiplas in-
jeccoes de toxina botulinica na drea afectada. A injec¢io de toxina causa quimiodesnervacio temporaria com perda ou
diminuicdo da actividade das glandulas. Duracdo da accdo entre 4 e 12 meses, com uma tUnica injeccdo. Altas doses nio
aumentam nem a eficicia nem a duracéo do efeito. O recurso a crioanalgesia, bloqueios periféricos, anestesia topica
(tetracaina, diclorotetrafluoretano) tem sido utilizado para tornar a injeccio tolerdvel. Melhoria global da qualidade de



vida (num estudo 94% dos doentes refere melhoria e 98% aconselham o tratamento). A maioria dos doentes nio requer
mais do que uma administracio, com elevados niveis de satisfacdo a longo prazo. A eficicia do Botox é semelhante & do
Dysport, embora com esta formulacio haja um ligeiro aumento de eficicia mas também dos efeitos secundarios — dor no
local da injeccdo e pequeno hematoma. A utilizacdo de toxina B ocasiona efeitos secunddrios sistémicos - dificuldade
de acomodacio, boca seca e dor no local de injeccio — o que limita o seu uso.

COSMETICA

Tem sido a maior utilizaco.
UROLOGIA

Hiper-reflexia da bexiga

Util nas situacoes de hiperactividade do misculo detrusor refractarias 4 medicaco colinérgica e nas situacoes relacio-
nadas com patologia neuroldgica (p6s-AVC, doenca de Parkinson e lesiio da medula espinal). E considerada alternativa
valida nos doentes que ndo querem ser submetidos a cirurgia ou quando nio conseguem fazer autocateterizacio. A in-
jeccdo de toxina através de cistoscopia ou por via transperineal com controlo EMG pode ser uma opcio viavel, segura,
efectiva com efeitos secundarios minimos. Uma tinica injec¢éo é capaz de suprimir a hiperactividade do misculo detru-
sor durante cerca de um ano. Tratamentos repetidos sdo tdo efectivos como o primeiro sem que haja referéncia ao
aparecimento de resisténcia. A necessidade de efectuar multiplas administracdes relaciona-se com a recurréncia da
hiperactividade do misculo. A dose dptima para o adulto é de 300 UI para o Botox e 750 Ul para o Dysport. Num outro
estudo, dose de 200 UI de Botox ¢é eficaz.

Possivel op¢ao terapéutica na espasticidade do esfincter vesical e no uretismo (contraccdo involuntaria dos esfinc-
teres durante mic¢o voluntdria ou durante repouso).

Referéncias a eficdcia da toxina botulinica A, com efeitos adversos minimos, na hipertrofia benigna da prostata em
doentes com pouca indicagdo cirtrgica ou quando a terapéutica médica falha. Tem sido utilizada a toxina botulinica B
mas a curta duracdo de ac¢lo limita o seu uso.

GINECOLOGIA
Espasmo pavimento pélvico

A dor pélvica cronica provoca intensa morbilidade e pode ter varias causas: endometriose, aderéncias, quisto do ovario,
entre outras. As alteracdes de pressdo no pavimento pélvico com aumento do ténus muscular sio responsaveis pelas
queixas. A injeccio de toxina botulinica vai reduzir os espasmos musculares através da inibicio dos y motoneurénios
dos musculos estriados. E titil nas situacdes refractdrias ao tratamento médico.

(GASTROINTESTINAL E PROCTOLOGIA
Acaldsia

E uma situacdo caracterizada pelo inadequado relaxamento do esfincter esofdgico inferior. A injeccio de toxina
tem como desvantagem a grande percentagem de recidivas, o custo da terapéutica e a menor eficdcia terapéutica
quando comparada com a dilatacdo esofdgica. Apresenta dbvias vantagens: procedimento endoscopico, eficacia a longo
prazo razoavel, segura em pacientes idosos com megaeséfagos tortuosos. Util nas criancas sem indicacdo cirtrgica para
miotomia.

Fissura anal

Boa opcéo terapéutica com potenciais vantagens como seja a reversibilidade e a baixa incidéncia de incontinéncia.
Utilizada desde 1990 como terapéutica desta situacéo. E mais do que um tratamento sintomético uma vez que a toxina
reduz o ténus do esfincter, quebrando o ciclo vicioso de inflamacdo-dor-aumento do ténus. Tratamento alternativo
quando as medidas conservativas falham. Abcesso na area de injecgio é uma contra-indicacio absoluta e as alteracdes
da coagulacdo e a toma de anticoagulantes é uma contra-indicacéo relativa. Questiona-se qual é o melhor local de in-



jeccilo - esfincter interno ou externo — mas estudos recentes referem o esfincter anal interno como o indicado e doses
maiores implicam melhores taxas de sucesso. Os efeitos secunddrios sdo transitérios: ligeira incontinéncia fecal e
hematoma. Sucesso em 60% dos casos.

ORTOPEDIA

Foi utilizada pela primeira vez em ortopedia em 1993 para tratamento da espasticidade numa crianca com paralisia
cerebral. Muito do sucesso depende do uso adjuvante de fisioterapia e/ou de talas. Ha insuficiente evidéncia clinica que
suporte a eficicia da toxina A como tratamento adjuvante na espasticidade do membro superior em criancas com pa-
ralisia cerebral. Nio se sabe quais as consequéncias a longo prazo da toxina a nivel da desnervacio regular do miscu-
lo: atrofia, potenciacdo da fraqueza muscular?

Dor

Apesar de inicialmente se atribuir o efeito analgésico da toxina a sua capacidade antiespasmédica mediada pelos me-
canismos colinérgicos, mais recentemente uma variedade de mecanismos de modulacdo local e central, incluindo a
modificacdo de sinalizacio de neurotransmissores, da libertacio de peptideos foi proposto. Os mecanismos propostos
para explicar o efeito analgésico sdo: inibicdo da libertacdo da substancia P a partir do corno dorsal da medula (a
substancia P sensibiliza os nociptores aferentes primarios e promove a libertacio local de histamina, bradicinina que
também sensibiliza nociceptores); a diminuicdo da descarga muscular e o feedback do neurénio motor y. A sensibilizacio
central tem um papel fundamental na persisténcia da dor neurogénea resultante da lesio periférica. Ha estudos contra-
ditdrios quanto a eficcia da toxina botulinica no alivio da dor. A discrepancia nos resultados podera estar relacionada
com a heterogeneidade da populaco de pacientes, nas injeccoes em diferentes grupos musculares, doses subdptimas,
nas medidas de outcome ndo-especificas.

Neuropdtica

A dor neuropatica cronica resulta de lesdo do sistema nervoso periférico e/ou central e representa uma anomalia na
transmissdo: € o resultado da reorganizacéo do SNC apés a lesdo (neuroplasticidade). Um dos resultados desta reorga-
nizacdo é a diminuicio do limiar do processamento nociceptivo: alodinia, hiperalgesia, hiperestesia. E possivel que uma
dor nociceptiva aguda se transforme em dor neuropdtica: dor miofascial, raquialgia. A toxina poderd ter um efeito a
nivel das terminacdes nio-colinérgicas, resultando na diminuicdo da libertacio das substancias quimicas, reduzindo
a transmissdo e a sensibilizacdo periférica (Aoki, 2003). A toxina reduz muitas das substancias que sensibilizam os
nociceptores — glutamato, CGRP e substancia P - que tém papel fundamental na inflamacio neurogénica. A toxina tem
um efeito directo a nivel dos miisculos nociceptores e as alteracdes dos aferentes derivados do musculos estriados
podem ter um papel especial na redugédo da dor ao inibir o espasmo muscular.

0O glutamato exerce o seu efeito a nivel pés-sindptico ao actuar nos receptores NMDA, os quais sdo importantes na
inducéio e manutencio da sensibilizacdo central. A inibicdo da libertacdo de glutamato estd associada a reducio da
nocicepcdo periférica e/ou central e possivelmente a reorganizacido no SNC. Tendo em conta a dissociacdo entre o pe-
riodo de fraqueza muscular e o alivio da dor, é pouco coerente que o efeito analgésico seja devido somente ao relaxa-
mento muscular. Ao inibir a libertacao de neurotransmissores envolvidos na inflamacéo neurogénea, como o glutamato,
diminui a sensibilizacio periférica e a dor. Estudos sugerem a utilidade da toxina em dor neuropética (Klein, 2004).

Miofascial

A sindrome de dor miofascial é uma patologia musculoesquelética causada por stress muscular agudo ou crénico e é res-
ponsavel por cerca de 30-85% dos doentes atendidos nas Unidades de Dor. A dor miofascial é uma alteracio 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 interacgio de diversos mecanismos:
isquemia induzida pelos espasmos musculares, hiperactividade dos musculos estriados ou da placa motora e sensibilizacdo
periférica e central. A disfunciio pode tornar-se sintomatica a partir de um trauma directo ou indirecto, exposicdo e estira-
mento repetido e cumulativo (sobrecarga dinamica), disfunco postural (sobrecarga estdtica) ou descondicionamento fisico.



Pode ser acompanhada de rigidez e limitacio dos movimentos das articulacdes, perda de elasticidade e disfuncio autoné-
mica. A lesdo muscular é caracterizada por musculos anormalmente retraidos e encurtados com uma tenso e tonus aumen-
tado devido a uma variedade de estados de hipercontractilidade. As sindromes miofasciais sio caracterizadas pela presenca
de n6dulos duros, eldsticos de cerca de 3 a 6 mm chamados pontos-gatilho. A palpacdo digital destes pontos-gatilho causa
dor local e irradiada, tipo picada. Junto a cada ponto-gatilho existe uma zona, banda contraida, sensivel, tensa que é cons-
tituida por fibras musculares extrafusais. A estimulacdo mecanica desta zona através de picada ou pressao transversal
causa contracgio muscular localizada. A dor nio ocorre unicamente no local da lesio - pontos-gatilho — mas também, por
alteracoes neuropéaticas, em dreas distantes (dor referida). Pode ser causa dominante de incapacidade a nivel da regido
cervical, lombar. Uma vez que a dor miofascial é uma consequéncia de alteracéo espinal, ocorre em estruturas musculoten-
dinosas afectadas por disfuncdo neuropética. A toxina botulinica tem propriedades antinociceptivas e relaxantes musculares
e parece modular a actividade dos musculos estriados, os quais tém papel relevante na sindrome miofascial. O tratamento
da inactivacdo dos pontos-gatilho faz-se por injeccio, embora seja essencial uma abordagem multidisciplinar. H4 autores
que referem que a eficicia da injeccio dos pontos-gatilho estd mais relacionada com um mecanismo reflexo do que com o
efeito farmacolégico da solucdo. Mas a toxina, além de causar desnervacio dos musculos esqueléticos, também inibe direc-
tamente a neurotransmissio de sinais noxicos da periferia para o cortex. Este raciocinio tem por base a deciséo de injectar
a toxina directamente nos pontos-gatilho, maximizando o acesso das vias ndxicas a nivel periférico. Necessario EMG, ul-
trassonografia para melhor localizar os pontos a injectar. Inicio de ac¢io ao fim de alguns dias a duas semanas e persistem
durante seis semanas a seis meses. Dose optima ainda ndo foi estabelecida. Sugere-se 4 Ul/kg de Botox. Sao necessdrias
multiplas injecces, o que torna este tratamento caro e ndo indicado como de 1.2 escolha. Para além das complicacoes
neurolégicas ou vasculares, o potencial problema prende-se com a fraqueza excessiva, indesejada, dos musculos adjacentes.
Apds diminuir a intensidade da dor, o paciente consegue realizar exercicio fisico necessario para recuperar a qualidade de
vida. Estudos indicam que para que a toxina seja eficaz deve ser complementada com programas de reabilitacio, mais do
que injeccdes repetidas. Wheeler e Goolkasian referem que a actividade conjunta de fisioterapia com toxina pode ser o
tratamento efectivo na cervicalgia crénica. Demonstra que fisioterapia antes e ap6s injeccéo é um importante requerimento
para potenciar o efeito da toxina. Injeccoes de baixas doses de toxina ndo devem ser tratamento de escolha, devido ao
custo e desconforto e deve ser reservada s situacdes que sdo resistentes ao tratamento convencional.

Sindrome do piriforme
Responsavel por 6% da ciatalgia.
Lombalgia

Maioria da dor lombar é musculoesquelética. A toxina melhora a dor através da injeccdo paraespinal. A toxina actua a
nivel periférico ao bloquear a libertacio da acetilcolina pelos neurénios motores o. e ao diminuir os factores locais que
actuam como neurotransmissores. Por outro lado a toxina poderia diminuir os input para os neurénios WDR, atenuan-
do a percepcdo a dor. O fluxo sanguineo pode ser alterado pela inibi¢do das fibras colinérgicas pds-ganglionares dos
vasos sanguineos, reduzindo a isquemia e a diminuicdo da sensibilidade dos nociceptores aos factores locais. Estes
efeitos combinam-se com a diminuicéo central da percepcio a dor através de mecanismo de neuroplasticidade do SNC.
A toxina também modula a dor através da interrupcdo da transmissdo glutamérgica.
Estudos sugerem mas nio concluem, cientificamente, sobre a eficacia da toxina na lombalgia. Estudos retrospectivos
de curta duracdo sugerem algum benefico. Mas mantém-se trés questoes:

1. A toxina A pode ser efectiva em doentes com lombalgia refractaria?

2. Uma resposta inicial favoravel indica uma resposta a longo prazo favoravel?

3. E segura a repeticio de administracdo de toxina?

Cefaleia de tensdo/enxaqueca

A sensibilizacdo é considerada como um potencial mecanismo subjacente ao desenvolvimento de enxaqueca. Presumi-
velmente a toxina também interfere, inibindo, os neurdnios centrais trigémino-vasculares que integram o desenvolvi-
mento, progressdo e manutencdo da cefaleia associada a enxaqueca.



A toxina pode ser til na profilaxia da cefaleia cronica em doentes com histéria de enxaqueca e que ndo estdo a
utilizar qualquer outro profildctico. Estudos sugerem que a avaliacdo da frequéncia das crises é uma medida sensivel
da eficacia. O perfil de tolerabilidade torna a toxina um agente farmacoldgico adequado para terapéuticas longas. Os
efeitos secundarios sdo ligeiros e transitorios: fraqueza muscular, dor no pescoco e blefaroptose.

Estudos apontam para a ndo-eficcia da toxina na cefaleia de tensdo, mas ndo se pode excluir a hipétese de o de-
senho do estudo ndo ser o mais adequado ou de a amostra ser pequena. O conhecimento sobre a patofisiologia da ce-
faleia de tensdo é limitado (Jensen e Olesen, 2000). O componente do input miofascial é mais importante e o input
nociceptivo continuo dos musculos craniofaciais aumenta a sensibilidade dos neurdnios localizados no niicleo caudal
do complexo trigeminal e possivelmente do segmento C2 dorsolateral da medula espinal e talamo. Esta sensibilizacio
causa cefaleia espoletada pelo stress ou por estimulo vascular ou miofascial. Wheeler (1998) refere melhoria da cefaleia
de tenséo quando se associam outros tratamentos adjuvantes. Hobson e Gladish (1977) demonstram que o relaxamento
¢ um inibidor do impulso néxico e consequentemente da dor. Existe alguma evidéncia de que a toxina botulinca pode
ter um papel positivo no tratamento da cefaleia de tensdo. Segundo estudos de Relja e Telarovic (2004) e de Schulte-
Metter e Krack (2004), a toxina botulinica é efectiva na cefaleia de tensdo. No entanto, varidveis como a seleccdo dos
doentes, dose, local de administracio devem ser elucidados. Provavelmente os regimes terapéuticos devem ser indi-
vidualizados, com recurso a injeccdes repetidas. A duracio do estudo também deverd ser superior a oito semanas.

Conclusoes

No inicio, 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. 263-70).

Propriedades farmacoldgicas apresentam vantagens: longa duracdo de acco (cerca de trés meses), facilidade de
administracio, directamente no ponto doloroso, excelente tolerabilidade, perfil de seguranca sem efeitos sistémicos
relevantes, alivio no preciso local da dor.

Como componente de tratamento multimodal do qual a terapéutica de reabilitacio tem papel principal. Utilizada
em combinacdo com outros firmacos: baclofeno, benzodiazepinas, agentes anticolinérgicos, agonistas da dopamina.
Como tltimo recurso em situacdes refractarias a todos os tratamentos.

A descoberta da toxina botulinica como arma terapéutica pode ser a pedra de toque na terapéutica médica, o inicio
de neurologia de intervencdo e talvez o aproximar aos antibidticos e aos anestésicos no armamentdrio terapéutico.

Novas indicacdes aparecem a velocidade incrivel. No entanto novas utilizagdes devem basear-se em evidéncias
cientificas. Profissionais devem estar conscientes das vantagens e desvantagens desta modalidade de tratamento. Evi-
déncia de que a toxina botulinica é segura acumulou-se durante anos e presentemente os custos tém diminuido. De
qualquer das formas sio necessario mais estudos, com um largo nimero de doentes sio necessarios para se deter-
minar quais as indicacdes 6ptimas e modalidades terapéuticas com a toxina botulinica.

A avaliacdo dos outcomes, em relacdo a perspectiva do doente, nunca ou raramente tinha sido avaliada. Todos os
outcomes sobre o tratamento no reflectem as implicacdes, o impacto da doenca quer na funcionalidade quer nos do-
minios psicoldgicos e social. Criou-se o conceito de qualidade de vida relacionada com a satide e que define a avaliacio
subjectiva do impacto da doenca e tratamento através dos dominios fisico, psicoldgico, social e somético da funciona-
lidade e do bem-estar.

Bibliografia

Dressler D. Botulinum Toxin: Mechanisms of action. Eur Neurol. 2005;53:3-9.

Dolly JO. The structure and mode of action of different botulinum toxins. European Journal of Neurology. 2006;13(Suppl 4):1-9.

Arezzo JC. Possible mechanisms for the effects of botulinm toxin on pain. The Clinical Journal of Pain. 2002;18:5125-32.

Aoki KR. Evidence for antiniciceptive activity of botulinum toxin type A in Pain management. Headache. 2003;43 Suppl 1:59-15.

Aoki KR. Review of a proposed mechanism for the antiniciceptive action of botulinum toxin type A. Neurotoxicology. 2005;26:785-93.

Voller B, Sycha T. A randomized, double-blind, placebo controlled study on analgesic effects of botulinum toxin A. Neurology. 2003;61:940-4.
Botulinum toxin efficacy for the treatment of pain [editorial]. Journal of Clinical Anesthesia. 2005;17:328-30.

Klein AW. The therapeutic potential of botulinum toxin. Dermatol Surg. 2004;30:452-5.



Mahant N. The current use of botulinum toxin. Journal of Clinical Neuroscience. 2000;7(5):389-94.

Truong DD. Botulinum toxin: clinical use. Parkinsonism and Related Disorders. 2006;12:331-55.

Cordivari C. New therapeutic indications for botulinum toxin. Movement Disorders. 2004;19 Suppl 8:S157-61.

Monnier G. New indications for botulinum toxin in rheumatology. Joint Bone Spine. 2006;73:667-71.

Hogan KA. Progressive cervical kyphosis associated with botulinum toxin injection. Southern Medical Journal. 2006;99(8):888-91.

Ferreira J. Toxina botulinica para o tratamento de sindromas dolorosas. Acta Reum Port. 2006;31:49-62.

Ferreira JJ. Toxina botulinica para o tratamento de sindromas dolorosas. Acta Reumat Port. 2006;31(1):49-62.

Bhidayasiri R. Expanding use of botulinum toxin. Journal of the Neurological Sciences. 2005;235:1-9.

Peloso PM. Medical and injection therapies for mechanical neck disorders: a Cochrane systematic review. Rheumatol. 2006;33:957-67.

Cano SJ. CDIP-58 can measure the impact of botulinum toxin treatment in cervical dystonia. Neurology. 2006;67:2230-2.

Freund BJ. Treatment of Whiplash associated with neck pain with botulinum toxin A: a pilot study. Rheumatol. 2000;27:481-3.

Felicio AC, Godeiro CO Jr, Borges V, Silva SMA, Ferraz HB. Bilateral hemifacial and trigeminal neuralgia: a unique form of painful tic convulsive.
Movement Disorders. 2007;22(2):285-6.

Reimer J. Health-related quality of life in blepharospasm or hemifacial spasm. Acta Neurol Scand. 2005:111:64-70.

Jost WH. Botulinum toxin: evidence-based medicine criteria in blepharospasm and hemifacial spasm. J Neurol. 2001;248 Suppl 1:21-4.

MacAndie K. Impact on quality of life of botulinum toxin treatments for essential blepharospasm. Orbit. 2004;23(4):207-10.

Roggenkamper P. Efficacy and safety of a new botulinum toxin A free of complexing proteins in the treatment of blepharospasm. J Neural Transm.
2006;113:303-12.

Kong K-H. A randomized controlled study of botulinum toxin A in the hemiplegic shoulder pain associated with spasticity. Clin Rehabilitation.
2007;21:28-35.

Bergfeldt U. Focal spasticity therapy with botulinum toxin: effects on function, activities of daily living and pain in 100 adult patients. J Rehabil
Med. 2006;38:166-71.

Wolpow ER. Out 2006 Harvard Health letter

Nixdorf DR. Randomized controlled trial of botulinum toxin A for chronic myogeous orofacial pain. Pain. 2002;99:465-73.

Clark GT. A critical review of the use of botulinum toxin in orofacial pain disorders. Dent Clin N Am. 2007;51:245-61.

O'Riordan JM. Topical anaesthetic (tetracaine) reduces pain from botulinum toxin injections for axillary hyperhidrosis. British Journal of Surgery.
2006;93:713-4.

Kontochristopoulos G. Cryonanalgesia with diclorotetrafluorethane spray versus ice packs in patients treated with botulinum toxin A for palmar
hyperhidrosis: self controlled study. Dermatol Surg. 2006;32:873-4.

Abbott JA. Botulinum toxin type A for chronic pain and pelvic floor spasm in women. Obstetrics & Gynaecology. 2006;18(4):915-23.

Ramachandran M. Botulinum toxin in orthopaedic applications. The Journal of Bone and Joint Surgery. 2006;18B:981-7.

Argoff CE. A focused review on the use of botulinum toxin for neuropathic pain. Clinical Journal of Pain. 2002;18(6 Suppl):177-81.

Jabbari B. Botulinum toxin A improved burning pain and allodynia in two patients with spinal cord pathology. Pain Medicine. 2003;4(2):206-10.

Bach-Rojecky L. Botulinum toxin A in experimental neuropathic pain. J Neural Trams. 2005;112:215-9.

Liu H-T. Botulinum toxin A relieved neuropathic pain in a case of post-herpetic neuralgia. Pain Medicine. 2006;7(1):89-91.

Park HJ. Les effets de la toxine botulique A sur 1'allodynie mécanique et 1"allodynie au froid chez un modele de douleur neuropathique chez le
rat. Can J Anesth. 2006;53(5):470-7.

Singer C. A case of painless arms/moving fingers responsive to botulinum toxin in a injection. Parkinsonism and Related Disorders. 2007;13:55-6.

Wheeler AH. Myofascial pain disorders. Drugs. 2004;64(1):45-62.

Kamanli A, Kay A. Comparison of lidocaine injection, botulinum toxin injection, and dry needling to trigger points in myofascial pain syndrome.
Rheumatol Int. 2005;25:604-11.

Gogel H. Efficacy and safety of a single botulinum type A toxin complex treatment for the relief of upper back myofascial pain syndrome: results
from a randomised double-blind placebo-controlled multicentre study. Pain. 2006;125:82-8.

Qerama E. A double-blind, controlled study of botulinum toxin A in myofascial pain. Neurology. 2006;67:241-5.

Unno EK. Estudo comparativo entretoxina botulinica e bupivacaina para infiltracdo de pontos-gatilho em sindrome miofascial crénico. Rev Bras
Anestesiol. 2005;55(2):250-5.

Fishman LM. Botox and physical therapy in the treatment of piriformis syndrome. Am J Phys Med Rehabil. 2002;81(12):936-42.

Ney JP. Treatment of chronic low back pain with successive injections of botulinum toxin A over 6 month. Clin J Pain. May 2006;22(4):363.

Jabbari B. Treatment of refractory, chronic low back pain with botulinum neuro toxin A: an open-label, pilot study. Pain Medicine. 2006;7(3):260-4.

Dodick DW. Botulinum toxin type A for the prophylaxis of chronic daily headache: subgroup analysis of patients not receiving other prophylac-
tic medications: a randomized double-blind, placebo-controlled study’s. Headache. 2005;45:315-24.

Mathew NT. Botulinum toxin type A for the prophylactic treatments of chronic daily headache: a randomized double-blind, placebo-controlled
trial. Headache. 2005;45:293-307.

Schulte-Mattler WJ. Treatment of chronic tension-type headache with botulinum toxin A: double-blind, placebo-controlled multicenter study. Pain.
2004;109:110-4.

Schmitt WJ. Effect of botulinum toxin in the treatment of chronic tension-type headache: a double-blind, placebo-controlled trial. Headache.
2001;41:658-64.

Silberstein S. Botulinum toxin type A as a migraine preventive treatment. Headache. 2000;40:445-50.

Durham PL. Regulation pf calcitonin gene-related peptide secretion from trigeminal nerve cells by botulinum toxin type A: implications for mi-
graine therapy. Headache. 2004;44:35-43.

Gazerani P. The effects of botulinum toxin type A on capsaicin-evoked pain, flare and secondary hyperalgesia in an experimental human model
of trigeminal sensitization. Pain. 2006;122:315-25.

Evers S, Olesen J. Botulinum toxin in headache treatment: the end of the road? Cephalgia. 2006;26:769-71.

Carruthers A. Dose-ranging study of botulinum toxin type A in the treatment of glabellar rhytids in females. Dermatol Surg. 2005;31:414-22.

Ascher B. A multicenter, randomized, double-blind, placebo-controlled study of efficacy and safety of 3 doses of botulinum toxin in the treatment
of glabellar lines. J Am Acad Dermatol. 2004;51:223-33.

Grosse J. Success of repeat detrusor injections of botulinum A toxin in patients with severe neurogenic detrusor overactivity and incontinence.
European Urology. 2004;47:653-9.

Kuo H-C. Prostate botulinum A toxin injection- an alternative treatment for benign prostatic obstruction in poor surgical candidates. Urology.
2005;65:670-4.

Ku H-C. Therapeutic effects of suburothelial injection of botulinum A toxin for neurogenic detrusor overactivity due to chronic cerebrovascular
accident and spinal cord lesions. Urology. 2005;67:232-6.

Ellies M. Up-to-date report of botulinum toxintherapy in patients with drooling caused by different aetiologies. J Oral Maxillofac Sug. 2003;61:454-7.

Ondo WG. A double-blind, placebo-controlled trial of botulinum toxin B for sialorrhea in Parkinson’s disease. Neurology. 2004;62:37-40.

Brisinda G. Treatment with botulinum neurotoxin of gastrointestinal smooth muscles and sphincters spasms. Movement Disorders. 2004;19
Suppl 8:S146-56.

Jost WH. Ten years experience with botulin toxin in anal fissure. Int J Colorectal Dis. 2002;17:298-302.



Dor miofascial: pontos-gatilho
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Em: Travel JG, Simons DG. Myofascial pain and dysfunction: the trigger point manual. Baltimore: Lippincott
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