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Editorial

Silvia Vaz Serra

Meus amigos,

Uma palavra de agradecimento aos colegas
pintores que, gentilmente, acederam a ilustrar as
capas destes numeros de 2008 com as suas
pinturas: Alberto Agualusa (n.°¢ 1 e 3) e Ana
Couceiro (n.°s 2 e 4) — muito obrigado.

N&o vos vou roubar muito tempo. Porque é o
tempo, ou a falta dele, que motiva, parcialmen-
te, este atraso (imensuravel) na publicacé&o da
revista. O acto de escrita (inclusive o de um
artigo cientifico) € um gesto solitario que impli-
ca pesquisa, andlise, introspeccdo, duvida e
concretizacdo. Todo este processo consome
tempo, esse bem precioso e diminuto nos dias
de hoje. A voragem do tempo A falta de tem-
po para fazer coisas colide com a falta de
tempo até para viver. E do equilibrio entre o
trabalho e o descanso que resulta o avango
cientifico. E da critica e discussao de um tra-
balho que nascem, se consolidam ou se des-
troem ideias, conceitos ou praticas. E essencial
comunicar, partilhar, discutir. E esse é o desafio
que lanco: a revista € um espaco de publicacéo
aberto a todos 0s que se interessam por dor e
que tém algo a acrescentar, a debater — acei-
tem este repto.

Deixo-vos com uns textos cujo denominador
comum é o tempo.

«...Uma hora, alojada no bizarro elemento es-
pirito humano, pode valer cinquenta ou cem ve-
zes mais que a sua duracdo medida pelo rel6-
gio; em contrapartida, uma hora pode ser
fielmente representada como mostrador do es-
pirito por um segundo.»

Virginia Woolf, Orlando

«...Convence-te de que as coisas sao tal
como as descrevo: uma parte do tempo é-nos
tomada, outra parte vai-se sem darmos por isso,
outra deixamo-la escapar preenche todas as
tuas horas! Se tomares nas méos o dia de hoje
conseguiras depender menos do dia de ama-
nh&. De adiamento em adiamento, a vida vai-se
passando.(...) Por isso mesmo me causa indig-
nagao ver como as pessoas gastam o tempo em
futilidades a maior parte de uma vida que, mes-
mo dispendida com a maior parcimoénia, néo
seria bastante para as coisas essenciais.»

Séneca, Cartas a Lucilio

«A vida é uns deveres que nos trouxemos
para fazer em casa.

Quando se vé, ja sdo 6 horas: ha tempo

Quando se Vvé, ja € 6.2 feira...

Quando se vé, passaram 60 anos...»

Mario Quintanas, Seiscentos e Sessenta e
Seis.
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A Hiperactividade de Neurdnios

da Medula Espinhal na Neuropatia
Diabética Associa-se a Alteracoes
na Expressao do Neurotransmissor
Inibitério GABA e do Transportador
Ionico KCC2

Carla Morgado', Filipa Pinto-Ribeirc? e Isaura Tavares’

Resumo

A neuropatia diabética é acompanhada por hiperactividade espontanea dos neuronios da medula espinhal
associada a hiperalgesia e alodinia mecanicas. Os mecanismos fisiopatoldgicos responsaveis pela hiperacti-
vidade neuronal ainda nao sao totalmente conhecidos, mas parecem envolver alteracoes na neurotransmissao
excitatoria a nivel espinhal. As influéncias na neurotransmissao inibitéria permanecem por estudar. Este traba-
Iho teve como objectivo avaliar a expressdao do GABA (acido y-aminobutirico) (o principal neurotransmissor
inibitério na medula espinhal), da enzima envolvida na sua sintese (a decarboxilase do acido glutamico [GAD])
e do co-transportador iénico K*CI- (KCC2), na medula espinhal de ratos com neuropatia diabética. A diabetes
foi induzida por injeccao intraperitoneal de estreptozotocina (STZ) a ratos machos Wistar (ratos STZ). Aos ratos-
controlo foi administrado igual volume de solucado salina. Quatro semanas apds injec¢ao, os animais foram
sacrificados e os segmentos espinhais L2-L3 foram removidos, cortados e processados por reac¢ao imuno-
histoquimica para deteccao do GABA, da GAD e do KCC2. Segmentos espinhais de animais adicionais foram
processados para quantificagcdo do KCC2 pela técnica de western blotting. Procedeu-se a quantificacao densi-
tométrica da imunorreaccdo nas laminas superficiais do corno dorsal da medula espinhal (I, Il e lll) e das
bandas de imunorreaccao resultantes da técnica de western blotting. Os ratos STZ apresentavam um aumento
significativo na expressao de GABA nas laminas Il e Il em relacao a ratos_controlo, o que nao foi acompanha-
do por aumento de expressao de GAD. A expressao imuno-histoquimica de KCC2 era significativamente inferior
nas laminas | e Il dos ratos STZ, resultado que foi confirmado por western blotting. O aumento dos niveis de
GABA, associado a diminuicdao na expressao de KCC2, pode contribuir para a hiperactividade neuronal detec-
tada no corno dorsal da medula espinhal de ratos com neuropatia diabética. Foi ja4 demonstrado que a dimi-
nuicao na expressao de KCC2 induz aumento de CI- intracelular e, nessas circunstancias, a ligacao do GABA
ao seu receptor pés-sinaptico GABA, provoca despolarizacdo da membrana, resultando num efeito excitatorio,
ao invés do habitual efeito inibitério. Os resultados deste trabalho sugerem que a diabetes induza alteragoes
nos mecanismos inibitorios mediados pelo GABA ao nivel da medula espinhal, podendo assim contribuir para
a hiperactividade neuronal e, consequentemente, para a dor associada a neuropatia diabética.

Palavras-chave: Diabetes. GABA. KCC2. Hiperactividade neuronal. Medula espinhal. Sensibilizacao central.
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Abstract

Painful diabetic neuropathy is associated to hyperexcitability and spontaneous hyperactivity of spinal cord
neurons. The underlying pathophysiological mechanisms remain unclear. Increases in excitatory neuro-
transmission at the spinal cord seem to account for the abnormal neuronal activity, but the inhibitory in-
fluences were never evaluated. This study aims to establish the levels of y-aminobutiric acid (GABA), its
synthesizing enzyme glutamic acid decarboxylase (GAD) and the potassium chloride co-transporter (KCC2),
in the spinal dorsal horn of streptozotocin induced diabetes in rats (STZ rats). Four weeks after the injec-
tion of STZ (60 mg/kg), the animals were sacrificed and the spinal segments L2-L3 were removed and im-
munoreacted for GABA, GAD and KCC2, or processed for western blotting for KCC2. Densitometric quan-
tification was performed in the superficial dorsal horn (laminae I, Il and Ill) of immunoreacted sections and
in the immunoblots. STZ rats presented a significant increase of GABA expression in laminae Il and Il when
compared with control animals, while no differences were detected in GAD expression. A significant decrea-
se in KCC2 expression was detected by immunohistochemistry in laminae | and II, which was confirmed by
immunoblotting. Increased GABA levels, along with decrease in KCC2 expression, may underlie the abnormal
neuronal activity detected in the spinal cord of diabetic rats. A reduction in KCC2 expression was shown to
lead to increases in intracellular chloride concentration and, in such condition, GABA binding to GABA, re-
ceptor induces membrane depolarization, inducing neuronal excitation rather than inhibition. Based on these
findings, we propose that a loss of GABA-mediated inhibitory tone at the spinal cord may result in hyperex-

Corresponding author: Isaura Tavares, isatav@med.up.pt.

citability and spontaneous hyperactivity during diabetes. (Dor. 2008;16(4):5-12)

Key words: Diabetes. GABA. KCC2. Neuronal hyperactivity. Spinal cord. Central sensitization.

Introducéo

A neuropatia diabética € uma complicacéo
comum na diabetes, frequentemente associada
a dor, e caracterizada por manifestacdes de dor
espontéanea, hiperalgesia e alodinia’®2®3' Em
animais cuja diabetes foi induzida por injeccao
de STZ, toxina que destroi as células B pancre-
aticas, demonstrou-se a ocorréncia de hiperex-
citabilidade e hiperactividade esponténea das
fibras nervosas periféricas!®7.13 e dos neuro-
nios nociceptivos da medula espinhal®?427. Os
mecanismos fisiopatologicos que desenca-
deiam a hiperactividade na medula espinhal
durante a neuropatia diabética ainda ndo foram
claramente estabelecidos. A neurotransmissao
excitatéria na medula espinhal de ratos diabé-
ticos parece estar potenciada, tendo-se verifi-
cado aumento na expressédo e afinidade de li-
gacdo de receptores do glutamato, apesar dos
niveis inferiores do neurotransmissor'®19.33, Es-
tudos farmacoldgicos corroboram o aumento
da excitabilidade neuronal mediada pelo gluta-
mato, demonstrando que a administragcdo de
antagonistas dos receptores do glutamato re-
verte a sintomatologia dolorosa em ratos com
neuropatia diabética®'?. Alteracées semelhan-
tes ocorrem nos mecanismos excitatorios me-
diados pela substancia P (SP), com diminuicao
na libertacdo do neurotransmissor pelos aferen-
tes primarios no corno dorsal da medula espi-
nhal em ratos com neuropatia diabética, que
parece ser contrabalancada com aumento na
expressdao do seu receptor NK1', Permane-
cem por explorar as influéncias da modulacéo

inibitéria na transmissao nociceptiva espinhal
nesta condic&o de dor crénica. No sistema ner-
voso maduro e em condi¢cBes normais, o0 GABA
€ o principal neurotransmissor inibitério na mo-
dulagéo da transmissao nociceptiva a nivel es-
pinhal. No entanto, durante o desenvolvimento
embrionario o GABA desempenha um papel
excitatério®?, o mesmo ocorrendo em condi-
¢cdes patologicas, como a dor neuropatica in-
duzida por lesdo de nervos periféricos®?6. Na
medula espinhal, o GABA actua nos neurénios
por ligacdo aos receptores metabotropicos
GABA, e ionotropicos poés-sinapticos GABA,.
A activagdo dos receptores GABA, induz o
transporte transmembranar de CI, cuja direc-
cao é condicionada pelos niveis intra e extra-
celulares do ido. A entrada de CI- para a cé-
lula ocorre em baixas concentractes
intracelulares, induzindo hiperpolarizacdo da
membrana. Altas concentracdes resultam na
saida do CI- para o meio extracelular, provo-
cando despolarizacdo membranar. A concen-
tracdo de CI~ na medula espinhal é definida
essencialmente pela ac¢do de um co-transpor-
tador iénico: o transportador K+ CI~ do tipo 2
(KCC2). O KCC2 expulsa o CI- da célula e é
abundantemente expresso em neurénios Nnoci-
ceptivos®?8. E, portanto, o co-transportador res-
ponsavel por manter baixos niveis intracelula-
res de CI~ nos neurénios do corno dorsal da
medula espinhal, contribuindo desta forma para
o papel inibitério do GABA na transmissao no-
ciceptiva a nivel espinhal. Foi recentemente de-
monstrado que situacdes de dor crénica devidas
a lesdo dos nervos periféricos ou inflamacao



estdo associadas a diminuicdo na expresséo
de KCC2 nas laminas superficiais do corno
dorsal da medula espinhal, o que parece in-
verter a acgao inibitoria do GABA®2036. O pre-
sente trabalho teve como objectivo avaliar a
expressdo do GABA, da enzima de sintese —
GAD e do KCC2 na medula espinhal de ratos
com neuropatia diabética.

Material e métodos
Animais

Este estudo foi desenvolvido de acordo com
as directrizes éticas para o estudo da dor em
animais conscientes®” e com a Directiva
86/609/EEC do Conselho da Comunidade Eu-
ropeia.

A diabetes foi induzida em ratos Wistar ma-
chos adultos (Charles River; Franca, peso:
250-350 g) por administracdo intraperitoneal
de 0,3 ml de STZ (60 mg/kg; Sigma-Aldrich,
St. Louis, EUA). Estes animais constituiram o
grupo STZ (n = 9). Os animais-controlo recebe-
ram igual volume de soro (grupo controlo; n = 9).
A glicemia foi avaliada trés dias mais tarde, numa
amostra de sangue colhida por puncéo da veia
da cauda, utilizando-se um aparelho comercial
(Accu Chek Sensor Comfort; Roche Diagnos-
tics). Apenas os ratos com glicemia superior a
300 mg/dl foram considerados diabéticos e in-
cluidos no estudo.

Avaliagdo comportamental das respostas a dor

Os animais foram avaliados, uma vez por
semana, para confirmar o desenvolvimento de
sinais comportamentais da neuropatia diabéti-
ca. As respostas comportamentais a estimulos
mecéanicos e térmicos foram avaliadas pelo
teste de presséo da pata e pelo teste de flexédo
da cauda, respectivamente, conforme previa-
mente descrito?*. Os limiares de dor mecanica
e térmica foram determinados pela média de
trés avaliag8es consecutivas com cinco minu-
tos de intervalo.

Imuno-histoquimica e western blotting

Quatro semanas apods injeccdo de STZ ou
soro, cinco animais de cada grupo foram sacri-
ficados por perfuséo transcardiaca e fixados em
paraformaldeido a 4% em 0,1 M de solu¢cao tam-
pao fosfatos, pH 7,4. Removeram-se os segmen-
tos espinhais L2-L3 e fizeram-se cortes coronais
da medula, a 40 uym de espessura, em microto-
mo de congelacao. Seguiu-se o processamento
por reaccdo imuno-histoquimica para deteccéo
de GABA, GAD e KCC2 pelo método de avidina-
biotina-peroxidase. Alguns cortes foram ainda
corados com formol-tionina para delimitagéo ci-
toarquitectonica das l&minas da medula espi-
nhal, conforme descrito anteriormente®. Os
cortes processados por imuno-histoguimica fo-
ram devidamente preparados para visualizacéo
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microscopica e foram captadas imagens, atra-
vés de camara digital de alta resolucéo acopla-
da a microscopio de luz. Os restantes animais
foram decapitados e o material foi imediatamen-
te colhido e processado por western blotting
para quantificagdo do KCC2.

Procedeu-se a quantificacdo densitométrica
da imunorreacgéo nas laminas I, Il e Ill do corno
dorsal da medula espinhal e das bandas resul-
tantes do western blotting para KCC2 e a-tubulina
(controlo interno do western blotting), usando-se
o programa NIH image 1.52 (Instituto Nacional
de Saude, EUA). As densidades opticas quanti-
ficadas nas bandas de KCC2 foram normaliza-
das para os valores apresentados nas bandas
de a-tubulina, calculando-se a razéo das inten-
sidades KCC2/a-tubulina.

Anticorpos e reagentes

Utilizaram-se o0s seguintes anticorpos prima-
rios nas diluicGes mencionadas: anti-GABA pro-
duzido em cobaio (1:4.000; Abcam), anti-GAD
65/67 (1:2.000; Biotrend), anti-KCC2 (1:20.000;
Sigma-Aldrich), ambos produzidos em coelho,
e anti-a-tubulina produzido em ratinho (1:5.000,
Sigma-Aldrich). Os anticorpos secundarios fo-
ram os seguintes: imunoglobulina cabra anti-
cobaio para o GABA (1:200, Laboratérios Vec-
tor) e porco anti-coelho para a GAD 65/67 e o
KCC2 (1:200, Dako) e imunoglobulina de rati-
nho anti-coelho conjugada com uma peroxida-
se de horseradish utilizada no western blotting
(1:3.000, Laboratérios Vector). Utilizou-se um
reagente de revelagc&o por quimioluminescén-
cia para western blotting (Pierce Biotechnolo-
gy), conjugado avidina-biotina (1:200, Kit ABC
Elite, Laboratérios Vector) e a diaminobenzidina
(DAB, Sigma-Aldrich) nas reacc¢bes de imuno-
histoguimica.

Andlise estatistica

Utilizou-se o teste n&o-paramétrico de
Mann-Whitney para comparar as densidades
Opticas nas diferentes laminas do corno dor-
sal da medula espinhal e os valores da razéo
KCC2/a-tubulina. Os resultados sdo apresen-
tados como média + erro padrdo da média
(EPM).

Resultados

Trés dias apo6s a injeccao com STZ, os ratos
desenvolveram hiperglicemia, condicdo man-
tida até ao final do estudo (Quadro 1). O peso
do ratos STZ as quatro semanas apos injeccao
era significativamente inferior ao dos ratos-
controlo. Os ratos STZ apresentaram uma re-
ducao progressiva do limiar de dor mecanica,
sendo mais acentuada as quatro semanas,
com aumento no limiar de dor térmica eviden-
ciado as duas semanas e inalterado até ao
final do estudo (Quadro 1). Estes dados estéo

~ DOR



< DOR

Dor (2008) 16

cada pardmetro

Quadro 1. Peso, glicemia, limiar de dor mecénica e térmica quatro semanas apos injecgdo de STZ ou soro. Os resultados
estdo apresentados como média + desvio padrdo. Usou-se o teste de Mann-Whitney para comparacdo das médias em

Peso (g) Glicemia (mg/dl) Limiar de dor Limiar de dor
mecanica (g) térmica (s)
Controlo 412 £ 5,6 131 = 18,7 110 = 6,7 9+14
STz 282 + 13,4* 492 + 32,2* 68 + 13,8* 21 + 3,7

*p < 0,05.

de acordo com estudos anteriores que usaram
o mesmo modelo animal de diabetes* 72427 A
expressédo de GABA e GAD detectada restrin-
giu-se as laminas | a Ill do corno dorsal da

medula espinhal, com uma marcagédo mais
acentuada na lamina Il, como ja anteriormen-
te referido?"32. O grupo STZ apresentou valores de
densidade optica para GABA significativamente

KCCz

Controlo

STZ

Figura 1. Expressdo de GABA (A e B), GAD (C e D) e KCC2 (E e F) no segmento espinhal L2 de animais-controlo
(A,C e E)e STZ (B, D e F), quatro semanas apos injec¢do de STZ ou soro. Escala: 100 um.
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Figura 2. Densidades opticas da imunorreac¢do para o GABA (A), GAD (B) e KCC2 (C) nas ldminas espinhais | a Ill.
Os ratos STZ apresentam um aumento significativo na expressdo de GABA nas laminas Il e Ill e uma diminuigdo na
expressdo de KCC2 nas ldminas | e Il. Ndo foram detectadas alteragdes na expressdo de GAD.

maiores nas laminas Il e Il (p < 0,05) (Figs. 1A,
1B e 2A), quando comparados com O grupo
controlo. No entanto, este aumento de expres-
s&o de GABA né&o foi acompanhado por aumen-
to na expresséo da sua enzima de sintese — a
GAD - dado que os valores de densidade
Optica da GAD eram semelhantes em ambos
0s grupos experimentais (Figs. 1C, 1D e 2B).
A imunorreaccao para o KCC2 foi detectada
apenas na substancia cinzenta da medula es-
pinhal3°.

A expressdo de KCC2 prevalecia nas lami-
nas I-Ill, contando com cerca 73% da imunor-
reaccao observada e concentrou-se essencial-
mente nas laminas | (33%) e Il (31%). Cerca de
15% do KCC2 ocorria no corno ventral da me-
dula espinhal. Os animais STZ apresentavam
uma expressdo mais reduzida de KCC2 nas
laminas | e Il (p < 0,05) (Figs. 1E, 1F e 2C).
A técnica de western blotting demonstrou
uma reducao importante nos niveis de KCC2
(cerca de 33,8%; p < 0,05) nos ratos STZ (Fig. 3),
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Figura 3. Express@o de KCC2 nos segmentos espinhais L2-L3. O western blotting demonstrou uma redug&o significativa
nos niveis de KCC2 nas medulas de ratos STZ (p < 0,05). As linhas representam os valores das médias para cada
grupo. A imagem inserida mostra as bandas de western blotting de todos os animais.

apoiando os resultados obtidos na reacg¢éo imu-
no-histoquimica.

Discussao

Este estudo demonstrou que a expressao de
GABA esta aumentada no corno dorsal da me-
dula espinhal em ratos com neuropatia diabé-
tica, corroborando os resultados de estudos ante-
riores que detectaram niveis aumentados de GABA
em dialisados espinhais de ratos diabéticos™®.
O aumento dos niveis de GABA n&o foi acom-
panhado por aumento na expressdo de GAD.
Este resultado n&o exclui, contudo, uma possivel
contribuicao desta enzima para o aumento de
GABA atendendo a que a actividade enziméa-
tica da GAD podera estar aumentada durante
a diabetes??. Os niveis superiores de GABA
durante a neuropatia diabética podem ainda
ser devidos a uma diminuicdo da sua recapta-
c&o, como consequéncia de disfuncbes nos
transportadores de GABA (GAT). Importa ex-
plorar futuramente os mecanismos que estéo
na base do aumento de expressao do GABA
no corno dorsal da medula espinhal durante a
diabetes.

E necessario estudar os efeitos do aumento de
expressao do GABA na funcao dos seus receptores

GABA, e GABA;. Registos electrofisiolégicos de
neurénios da medula espinhal demonstraram
uma diminuigéo da acgéo dos receptores GABA,
durante a neuropatia diabética®*, o que deve—
ra justificar o reduzido efeito analgésico do
agonista destes receptores, o baclofeno, em
modelos animais de diabetes'’. Estes dados
demonstram que o aumento dos niveis do
GABA detectado no presente trabalho néo é
acompanhado por aumento da actividade dos
receptores GABAg. As respostas neuronais in-
duzidas pela ligacdo do GABA aos receptores
GABA, sé&o determinadas pela concentragao
intracelular de CI-, que é estabelecida pela
accdo do KC(C?2326  Foj recentemente de-
monstrado que o GABA pode desencadear
efeitos excitatérios na medula espinhal, por
ligacdo a receptores GABA,, em modelos ani-
mais de dor neuropatica induzida por leséo
dos nervos periféricos, sendo estes efeitos
justificados pela diminuicao da expressao do
KCC2. Esta diminuigao afecta o gradiente ani-
oénico transmembranar, fazendo com que o
GABA exerca funcbes excitatérias, em vez
das habituais fungdes inibitérias®. O presente
estudo demonstrou uma reducéo significativa
na expressao de KCC2 nas laminas superfi-
ciais do corno dorsal da medula espinhal de



ratos diabéticos, o que veio entretanto a con-
firmar-se por outras equipas de investigagéo'?.
Tendo em conta a inversdo na accéao inibitéria
do GABA associada as alteracbes na expres-
sédo de KCC?, os nossos resultados sugerem
que, nas laminas superficiais do corno dorsal
da medula espinhal de ratos diabéticos, o
GABA actue como um neurotransmissor exci-
tatorio e nao inibitério, por ligagédo aos recep-
tores pos-sinapticos GABA,,, contribuindo para
a manutencéo da hiperactividade dos neurd-
nios espinhais. Este facto, associado a uma
diminuicdo da fungéo dos receptores GABA,,
sugere uma perda da modulacéo inibitéria da
transmiss&o nociceptiva a nivel da medula es-
pinhal mediada pelo GABA durante a neuro-
patia diabética.

Sera importante avaliar os efeitos das altera-
¢oes do GABA e do KCC2 na medula espinhal
noutros sistemas neuroquimicos. De facto, o
aumento da expressdo do GABA podera indu-
zZir alterac6es na expressao de outros neurotrans-
missores dado que a ligagéo a receptores GABA,
inibe a libertagédo de glutamato e SP dos aferen-
tes primarios e de glicina e GABA dos interneu-
ronios'6.1835  Efectivamente, os niveis espinhais
de glutamato e SP parecem estar diminuidos
durante a diabetes®'9, sendo importante escla-
recer em que medida sado devidos ao aumento
dos niveis de GABA. Embora se tenha de-
monstrado uma diminuic&o na expresséo de neu-
rotransmissores excitatérios, a actividade dos
neurdnios nociceptivos da medula espinhal
de ratos diabéticos mantém-se elevada®*, o
que poderé afectar circuitos de modulacéo
local e a transmissao supra-espinhal de informa-
¢ao nociceptiva.

A glicina é outro neurotransmissor inibitério
que actua na medula espinhal por accao em
canais de cloro®*?7, Tal como o GABA, a sua
acclo é dependente da concentracédo intrace-
lular de Cl-, tendo-se ja demonstrado que a
esta funciona como neurotransmissor excitato-
rio em ratinhos com delecgdo do gene que
codifica o KCC2'": 23, E provavel que diminui-
cdo da expressdo de KCC2 induza também
alteracbes nos mecanismos inibitérios media-
dos pela glicina durante a neuropatia diabéti-
ca, tal como proposto para o GABA no presen-
te estudo.

Em resumo, os resultados deste trabalho mos-
tram que a diabetes induz uma diminuicao na
expressdo de KCC2 na medula espinhal que
provavelmente altera o equilibrio na concentra-
cao neuronal de CI- e atribui efeitos excitatérios
ao GABA. Estas alteracGes foram ja demonstra-
das em situacbOes de dor cronica induzida por
lesdo de nervos periféricos® ou inflamagao3®.
Assim, 0 aumento na expressdo do GABA na
medula espinhal de ratos diabéticos podera
contribuir para a sensibilizacdo espinhal, dor
espontanea e hiperalgesia detectadas durante a
diabetes.

C. Morgado, et al.: Hiperactividade Neuronal na Neuropatia Diabética
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A Terra da Flores
Quando Insultada pela Dor*

Maria José Vidigal

Resumo

A autora partiu da necessidade de estabelecer uma relacao estética com a mae (ou substituto) para que se
possa encontrar uma relacado amorosa de estabilidade no futuro.

A relacado estética é abrangente, incluindo tudo o que nos rodeia. Passando pela criatividade do autista,
apresenta uma narrativa de uma mulher que também viveu a sua «revolucao de Abril»!

Palavras-chave: Relacao estética. Autismo. Transgeracionalidade. Saide mental.

Abstract

The author starts with the need to establish an aesthetic relationship with the mother (or substitute) in order
to be able to find a stable loving relationship in the future.

The aesthetic relationship is all embracing, including everything around us. In passing through the autist’s
creativity, the author presents the narrative of a woman who also lived her own “April Revolution’

Key words: Aesthetic relationship. Autism. Trangenerationality. Mental health.

Résumé

Lauteur a commencé pour le besoin d’établir une relation esthétique avec sa mere (ou son substitut) pour
qu’on puisse retrouver une relation amoureuse de stabilité pour i’avenir.

La relation esthétique peut s’étendre partout, y compris tout ce qui nous entour En passant par la créativité
de l'autiste, I'auteur nous présente une narration d’'une femme qui a aussi vécue sa propre «révolution d’Avril>».
(Dor. 2008;16(4):13-5)

Corresponding author: Maria José Vidigal, mariajosevidigal@sapo.pt

Mots cléfs: Relation esthétique. Autisme. Transgénérationnalité. Santé mentale.

Se a crianga nos primeiros anos de vida, ndo
conseguiu uma relagéo positiva com alguém ou
nao encontrou um «tutor de resiliéncia», no dizer
de Boris Cyrulnick, sera muito dificil mais tarde
uma estabilidade na vida relacional.

Assim, para que sejam adquiridas a seguranca
basica e a auto-estima a um nivel aceitavel, é
necessario que se tenha organizado uma relagéo
estética com o «outro» (com a mae ou substituto),
para que nao sejam vividos sentimentos de aban-
dono, desamparo e de solidao e posteriormente
nunca mais viver uma relacéo de amor.

Departamento Psiquiatrico Infanto-Juvenil
Hospital Dona Estefania (reformada)
Psicanalista Didacta

Lisboa, Portugal

E-mail: mariajosevidigal@sapo.pt

E pergunto se n&o encontramos, um pouco por
todo o lado, relagbes estéticas? Por exemplo:
com os jacarandas em flor na Primavera na Ave-
nida 5 de Outubro? E quem néo se encantou com
aquela ciganita de 11 anos, ainda no 1.° ano de
escolaridade, que diz chamar-se Gegita, por nao
saber dizer Zezita, e que diz ter nascido num dia
de Sol, j& que ndo sabe de datas; e com o arco-
iris, e as suas sete faixas coloridas sobre as quais
noés, criancas, tivemos o privilégio de caminhar?

S&0 muito necessarios e frutuosos estes en-
contros de profissionais de areas tdo diversas.

*Comunicagao na Mesa-Redonda «A Dor, o Belo e o Feio»
da 16.2 Jornada da Unidade da Dor do Hospital Garcia
de Orta, 23 de Janeiro de 2009
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Pode perguntar-se se também n&o ficardo afec-
tados quando realizam trabalhos com pessoas
que tem tanto sofrimento? Isto € muito verdade
nao so para os que lidam com doencas cronicas
ou agudas, mas também com os doentes psi-
quiatricos. Representam um verdadeiro stress,
que toda a gente parece ignorar, como disse 0
Dr. Hinshelwood, membro da Sociedade Britani-
ca de Psicanalise e do Real Colégio de Psiquia-
tria e professor da Universidade de Essex.

E sobre a Dor que estamos a falar: para uns
€ 0 desespero e pode acabar com a morte...
mas como é isso da dor mental, que é 0 Nosso
campo de trabalho?

Em psiquiatria, nés sabemos que o0 drama
principal do psicotico, € ndo contar para Ser,
nem sequer pode contar inteiramente com a fa-
milia nem com 0s mais proximos, para os ajudar
a sobreviver quando mergulhados num mundo
de angustias impensaveis, destrutivas!

E no caso do autismo que nasceu em 1943,
porque até af confundido com a esquizofrenia e
o atraso mental? As querelas a volta destes qua-
dros s&o mais do que muitas.

Podemos hoje dizer que o autismo € uma daque-
las palavras que incendeiam: os especialistas, a
imprensa, significando assim que ocupa um lugar
a parte entre as perturbacdes da saude mental.

Desde ha mais de meio século, desafiando a
ciéncia, 0 enigma que paira sobre esta afeccéo,
divide os terapeutas num clima de guerra de
religides. A medicina e a biologia foram incapa-
zes de estabelecer uma etiologia segura, se
bem que haja a hipdétese de uma causalidade
genética, deixando o campo livre para certezas
contraditérias, exclusées sem apelo, polémicas
vas e odios irracionais.

Foram os psicanalistas que introduziram a pri-
meira concepcao «humanista» do autismo, nos
anos seguintes a Grande Guerra, num tempo em
que a liberdade e o voo do pensamento e dos
ideais ia buscar a sua forca as angustias e aos
sofrimentos que os homens acabavam colecti-
vamente de viver!

Nao foi por acaso que o escritor italiano Primo
Levi escreveu «Se isto € um homem», em que
relata casos de comportamentos autistas em de-
terminados prisioneiros do campo de exterminio.

De igual modo, Bruno Bettelheim construiu toda
a sua teoria sobre o autismo com base na sua
experiéncia em Dachau ou outro qualquer, em que
0S prisioneiros viviam «situacdes extremas».

Eu penso que o drama vivido por estes dois
autores n&o foi ultrapassado porque ambos se
suicidaram no auge das suas carreiras.

Todavia, em duas gerac¢oes, as coisas muda-
ram e um outro saber nasceu neste mundo novo,
em que o autismo mudou de estatuto: tornou-se
um handicap de natureza biolégica, que afecta
0S circuitos neuronais responsaveis no cérebro
pelo tratamento da informacéao, etc., etc.

A crenca generalizada dos médicos, dos me-
dia, do grande publico pelo caracter cientifico

da hipdtese organogenética, isto €, da fatalida-
de bioldgica, sob a mascara de uma confianca
no progresso da ciéncia, escondia ao fim e ao
cabo uma perda da fé na crianca.

Opondo-se a esta forma de excluséo, a psica-
nélise tentou apreender a posicao subjectiva da
condi¢ao humana. Assim, nestes ultimos anos, so-
mos animados com a convicgdo de que ha uma
crianca viva prisioneira nas malhas do siléncio e
da introversao, até ao dia em que novos elementos
vém confirmar a justeza desta posigao.

E extraordinario o que nos ensinam estas
criangcas quando as seguimos durante anos,
tempo suficiente para sairem da sua concha au-
tistica, expondo uma grande riqueza interior la-
tente e uma estrutura mental complexa, tradu-
zindo uma posicao subjectiva patética: € o caso
de Temple Grandin Ma vie d’autiste; de Donna
Williams Si on me touche, je n'existe plus ou de
Birger Sellin Une ame prisonniére.

«Eu sinto um tormento com a ideia do fim
definitivo» e muitos outros escritos sao revelado-
res do sofrimento de um jovem autista que se-
guimos durante varios anos.

Certos artistas costumam dizer que os autistas
falam em poesia, 0 que nos leva a dizer - porque
ndo irmos a procura dessas cores de que falei
no inicio, nos paises de todos os continentes: do
azul turquesa e do vermelho da China, do azul
de Inverno e do branco da Patagodnia; do verde
que baila a nossa frente, na India, ouvindo uns
passaros brancos, os egeritz, barulhentos como
as negras gralhas!

No imenso mapa colorido de luz e sombra, 0
arco-iris esta em todo o lado: entre as arvores,
manchas de amarelo brilhante, de roxo ou de
laranja resplandecente dos saris das mulheres,
dos frutos que dormem nos ramos, dos aromas
trazidos pela aragem, dos poentes.

Se ao chegarmos a Paris, € um amor a primei-
ra vista, pelo contrario, a paixdo pela India é
uma construcdo lenta dentro de nds, alimentada
pelo vento

que vem do Oriente, filho do casamento do
Mandovi € do Zuari, os rios que banham Pajim
e dos sabores e aromas dos picantes do caril,
chacuti, ambotic, balch&o, miscuti, acha...

A India é um pais de incomparavel beleza,
onde o belo, o monstro e a dor estao de maos
dadas, onde o sublime se encontra, lado a lado,
com o pior que este mundo nos pode dar:

— Possui uma extraordinaria riqueza potencial

e onde, no entanto, continuam a existir are-
as e grupos sociais da mais extrema pobre-
za, como nos bairros de lata de Bombaim
e Calcuta.

— Um pais de intensa espiritualidade e de vio-

lentos conflitos raciais, politicos e religiosos.

— Um pais de santos como Ghandi, Aurobin-

do e Ramakrishna e de outros lideres reli-
giosos, por vezes odiosamente corruptos.

— Um pals que fabrica foguetes e satélites,

mas onde oito de cada dez habitantes nunca



viajou mais além até onde as carrocas pu-
xadas a bois os levavam.

Podem perguntar: mas para que esta ela com
toda esta conversa?

Isto... apenas porque que temos que sair de
noés proprios, do nosso mundo pequenino, do
Nosso pais, para estarmos voltados para os ou-
tros, quer sejam brancos, negros ou amarelos!

Agora vou construir uma breve narrativa, do-
lorosa e pungente, da vida de uma mulher que
nasceu em Portugal, mas que podia ter nascido
na India ou no Nepal.

Ao longo dos nossos encontros, por vezes tive
desejos de fugir da situacéo penosa e perigosa,
de uma mée e da sua crianca de cinco anos. E
era ao escuta-la que me apetecia fugir, para néo
ficar com sentimentos de fracasso que alterna-
vam com pensamentos magicos de omnipotén-
cia € a ilusado de poder ajuda-los.

Levanto-me para a receber, mas ela nao me
apertou a méao que Ihe estendia e recusou sentar-
se. Figuei perplexa, sem jeito. Tenho na minha fren-
te uma criatura baixinha, com vestido grande que
sobrava, de cor acastanhada, neutra; e um cabelo
cortado a tigela, que era o cunho dos loucos, das
meninas que eu vi, muitos anos antes, internadas
no Hospital Julio de Matos que, na década de 60,
encontravam-se no grau zero da existéncia.

Olhos negros, do fundo negro dos tempos,
fugidios, por vezes olhando intensamente como
que a procura do que haveria de semelhante
entre nos. Voz rouca do éalcool e das noitadas,
sem melodia e nas maos uma Biblia de capa
manchada e de cor indefinida.

Como se fosse um tiro, emitiu raivosa e provo-
cadora:

— Sou uma mulher da vida!

Depois entendi, uma puta néo estende a méo
a uma doutora! Nem mesmo se pode sentar na
sua frente!

Abandonada aos 18 meses numa valeta, n&o
teve a sorte de uma Piaf, foi entregue a uma ins-
tituicdo de religiosas, de onde saiu aos 18 anos
para a prostituicdo e na escala mais baixa.

Agressivamente diz-me que as freiras eram
mas, ndo recorda qualguer nome, nem sequer
um sorriso que lhe iluminasse a infancia. A inte-
riorizacao do drama original foi de tal modo per-
feitamente conseguida, que teve uma infancia
que n&o podia ser salva.

As enfermeiras e a assistente social do Centro
de Saude, onde eu dava apoio, bastante toleran-
tes, nao conseguiam nada dela, excepto para o
filho. Recusava qualquer ajuda para ela prépria
(tird-la da «vida», dando-lhe casa e trabalho).
Nada! A tudo recusava, como se mais valesse
o diabo que se conhece do que aquele que ndo
se conhece.

Esta crianca seria um filho do acaso ou do
amor?

Considerei legitimo o seu pedido: queria interna-
lo para que melhor fosse protegido. No bairro de

M.J. Vidigal: A Terra da Flores Quando Insultada pela Dor

barracas eram rejeitados, pelas zaragatas com 0s
marinheiros que ela trazia do Cais do Sodré e,
além disso, os adolescentes queriam abusar se-
xualmente do «filho da puta». Como ela n&o tinha
onde deixar a crianca, ficava escondida debaixo
da cama, enquanto a mae recebia os homens!

Quase por milagre, esse pedido foi rapida-
mente satisfeito.

A Benvinda (ou Malvinda), maltratada pela vida,
teve oportunidade de estabelecer, talvez pela pri-
meira vez, pensava eu, uma relacdo com alguém.
Manifestava a gratiddo pela solucdo dada ao filho,
procurando-me com frequéncia, mesmo semanal-
mente, numa atmosfera de respeito e tolerancia.
Ficava a porta, apenas breves minutos, com o
pretexto de me dar noticias do filho.

Sentia ternura por aquela mulher tdo humilhada
e maltratada. Sugeri aos técnicos do Centro que
ndo a pressionassem para liberta-la da prostitui-
cdo. Além de ser motivo de conflitos graves,
parecia-me vital para ela manter esses contactos
com os homens, seria a forma de se sentir vival

Cerca de dois anos depoais, ja tinha eu sido subs-
tituida por outra colega, e seis meses apds 0 25 de
Abril, veio procurar-me no ex-Centro de Saude
Mental Infanto-Juvenil de Lisboa (as Amoreiras),
que se situava muito longe do Centro de Saude.

A recepcionista, telefonicamente:

— Esta aqui uma senhora muito esquisita para

a Sra. Dra. mas ela recusou dizer o nome.

Entra a Benvinda no meu gabinete, aperta-me
a mao e senta-se na cadeira que lhe ofereco.
UAH! Que mudanca inesperadal

— Sra. Dra., houve uma revolugdo em Portu-

gal, e eu quis vir aqui dizer-lhe que eu tam-
bém mudei! Agora vivo numa casa e traba-
lho em limpezas, que a Sra. Assistente
Social me arranjou!

Nao salvamos a méde que morreu ha uns anos,
talvez de SIDA, mas salvamos o filho, que é hoje
um operario especializado, casado e com filhos,
néo tendo sofrido 0 mesmo trajecto de miséria
e de excluséo social, como é comum vermos na
transgeracionalidade, fenémeno este que preo-
cupa os especialistas, socidlogos, politicos.

Foi a intervencdo de um trabalho em equipa
num Centro de Saude Polivalente e da Instituicdo
onde a crianca foi integrada, que tornou possivel
esta evolucéo e salvar a geracéo seguinte!

De acordo com Hermann Hesse a vida tem-
me ensinado que a morte s6 esta em noés, quan-
do a atraicoamos.

Para finalizar, na nossa actividade, o sonho
ndo pode nunca morrer - S&0 como as papoilas
gue (re)nascem todos os anos nos vales e coli-
nas das nossas mentes...
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Nevralgia do Trigémio na Esclerose
Multipla: Que Diferencas?

Camila Nobrega', Rita Almeida’? e Rui Pedrosa’

Resumo

Introducéo: A nevralgia do trigémio (NT) é uma entidade clinica com critérios de diagndstico bem definidos
que cursa com dor intensa e incapacitante, e pode estar associada ao diagnéstico de esclerose muiltipla
(EM). Tem uma prevaléncia de 15/100.000 habitantes e de 2% na populagdo com EM. Além da maior preva-
Iéncia, a NT na EM tem particularidades que justificaram a criagdo de uma entidade prépria na Classificacao
Internacional de Cefaleias.

Objectivos: Descrever e analisar as caracteristicas clinicas e abordagem terapéutica da NT em doentes com
e sem EM.

Métodos: Foi feito um estudo observacional prospectivo. Os dados foram colhidos na consulta de Neuro-
logia ao longo de um ano com registo em formulario préprio. Foi feita andlise descritiva e aplicados testes
(T-teste e y?) para a comparacao de resultados nos dois grupos.

Resultados: Foram analisados 20 doentes com NT classica e 21 doentes com NT e EM. A distribuicao por
sexo é semelhante em ambos os grupos (70 vs 71,4% de mulheres), mas a populagdo com EM é significati-
vamente mais jovem (37,2 anos + 10,3 vs 48,4 anos + 8,6, p = 0,001). Das caracteristicas da dor analisadas,
encontramos uma maior frequéncia nos doentes com EM de dor continua, sintomas bilaterais, recorréncia
das queixas, envolvimento dos trés ramos do trigémio e de hipostesia, mas apenas nos dois tltimos a dife-
renca é estatisticamente significativa (p = 0,029 e p = 0,009, respectivamente). Encontramos ainda uma
correlacao positiva entre a presenca de hipostesia e a presenca de lesdes desmielinizantes protuberanciais
no grupo com EM (p = 0,001). A terapéutica nao diferiu nos dois grupos.

Conclusées: A idade jovem, a hipostesia e o envolvimento dos trés ramos do trigémio parecem estar asso-
ciados a NT secundaria a EM. Podera existir contudo uma variabilidade clinica entre doentes com EM, nao
demonstrada no presente estudo mas a merecer melhor caracterizagao futura, porque podera justificar clas-
sificacdo e conduta terapéutica distintas.

Palavras-chave: Nevralgia do trigémio. Esclerose multipla.

Abstract

Introduction. Trigeminal neuralgia (TN) is a clinical entity with established diagnostic criteria and can some-
times be associated with multiple sclerosis (MS). General prevalence is 15/100,000 and about 2% among MS
patients. Besides its higher prevalence, other distinct characteristics led International Headache Society to
consider TN in MS as a new headache subtype.

Objectives. Characterise and analyse clinical aspects and treatment options of TN in patients with and
without MS.

Methods. Observational and prospective study. TN and MS diagnoses were established considering current
criteria. Data was collected and registered at a neurology outpatient clinic during one year. Statistics com-
prehends descriptive and comparative analysis using T-test and 2.

Results. We analysed 20 patients with classic TN and 21 with TN and MS. Gender distribution is similar
between groups (70 vs. 71.4% of females), but patient with MS are significantly younger (37.2 years + 10.3 vs.
48.4 years = 8.6; p = 0.001). We found a higher frequency of continuous pain, bilateral symptoms, symptom
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recurrence, involvement of three branches of trigeminal nerve and hypoesthesia among MS patients, although
only with the last two aspects the difference is statistically significant (p = 0.029 and p = 0.009, respectively).
Among patients with pain over trigeminal nerve’s three branches, 91.6% (n = 11) had an abnormal brain MRI
(p = 0.007), and 75% (n = 9) had demyelinising lesions in the pons. A similar relation was found among
patients with hypoesthesia: all of them had an abnormal MRI (p = 0.001), and 80% had demyelinising lesions
in the pons. Treatment options did not differ between groups.

Conclusions. Before a patient with TN, young age, hypoesthesia or pain over trigeminal nerve’s three branches
should alert for MS. This study shows some clinical differences in TN between patients with and without MS,
nonetheless it does not seem to determine a different therapeutic strategy. There could be though an
heterogeneity among MS patients, not shown in the present study and requiring further investigation in order
to characterise, classify and determine the different treatment approaches. (Dor. 2008;16(4):16-20)

Introducéo

A NT é uma entidade clinica com critérios de
diagnostico bem definidos que cursa com dor
intensa e incapacitante de tipo choque eléctrico,
com inicio e terminacao abruptos, espontanea
ou desencadeada por estimulos variados e com
localizag&o no territério de distribuicdo do nervo
trigémio. A forma classica nédo apresenta défices
neurologicos clinicamente evidentes e, por defi-
nicdo, ndo pode ter uma causa aparente’. O
mecanismo parece ser a geragdo espontanea e
conducéo efatica de impulsos nervosos em zo-
nas de desmielinizagéo das fibras sensitivas na
raiz do nervo trigémio ou, menos frequentemen-
te, no tronco cerebral. A principal causa apon-
tada é a compresséo vascular na origem da raiz
do trigémio®*. Contudo, também pode ser cau-
sado por lesdes desmielinizantes primarias do
sistema nervoso central, surgindo em 2% dos
casos associado ao diagndstico de EM®°, Tem
uma prevaléncia de 15/100.000 habitantes e, na
populacdo com EM, a prevaléncia é francamen-
te maior, estimando-se cerca de 2 a 4% de do-
entes afectados®10. Além da maior prevaléncia,
a NT na EM tem particularidades que justifica-
ram a criacdo de uma entidade propria na Clas-
sificacéo Internacional de Cefaleias — dor facial
atribuida a EM'. Esta ¢ uma entidade mais
abrangente, incluindo mesmo a dor facial n&o-
paroxistica desde que em estreita relacdo tem-
poral uma lesdo desmielinizante nas vias trigé-
mino-talamicas’. Com este trabalho propomo-nos
a estudar as caracteristicas clinicas da NT em
doentes com e sem EM, na busca de eventuais
elementos distintivos dos dois grupos.

Metodologia

Desenhamos um estudo observacional prospec-
tivo que foi desenvolvido na consulta de Neurologia
ao longo de um ano. Os doentes que preen-
chiam os critérios de diagndstico da Classificacao

Internacional de Cefaleias' para NT idiopatica ou
secundaria a EM foram incluidos. O diagndstico
de EM foi feito de acordo com os critérios de
McDonald revistos''. Foi preenchido um formula-
rio proprio de admissédo e seguimento para cada
doente e todos realizaram RM cranioencefalica
(RM-CE). Foram analisados os dados demografi-
cos, as caracteristicas da dor (existéncia de dor
entre 0s paroxismos, a intensidade e frequéncias
dos paroxismos, a presenca de desencadeantes,
a bilateralidade), a presenca de hipostesia no
territério do trigémio, as alteracdées na RM-CE, o
nuamero e tipo de farmacos prescritos, a duracéo
das queixas até a remissdo, a recorréncia e a
referenciacéo para tratamento cirurgico. Foi feita
a analise descritiva e comparativa com aplica-
cdo de testes (y? e T-teste) para detectar dife-
rencas com um intervalo de confianca de 95%.

Resultados

Foram analisados 20 doentes com NT classica
e 21 doentes com NT e EM. Os resultados estao
expressos no quadro 1 e nas figuras 1 a 4.

Verificou-se uma predominancia de doentes do
género feminino contudo com distribuicdo seme-
lhante em ambos os grupos (70 vs 71,4% de mu-
lheres) (Quadro 1). A populagdo com EM é signi-
ficativamente mais jovem (37,2 anos + 10,3 vs
48,4 anos + 8,6, p = 0,001) (Quadro 1).

Relativamente as caracteristicas do grupo
com EM, os doentes com EM tinham este diag-
noéstico em média ha 9,6 + 11,1 anos, contudo
a NT foi forma de apresentacéo da EM em 28,6%
(n = 6) (Quadro 1).

Das caracteristicas da dor analisadas, en-
contramos uma maior frequéncia nos doentes
com EM de dor continua, sintomas bilaterais,
recorréncia das queixas, envolvimento dos
trés ramos do trigémio e de hipostesia, mas
apenas nos dois Ultimos a diferenca ¢é estatis-
ticamente significativa (p = 0,029 e p = 0,009
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Quadro 1. Resultados do estudo comparativo entre doentes com NT com e sem EM

Variaveis em estudo EMn =21 Sem EM n = 20 p
Género 71,4% (n = 15) 70% (n = 14) 0,890
Idade (anos) 372 + 10,3 48,4 + 8,6 0,001
Dor basal (n = 10) 33,3% (n=7) 15% (n = 3) 0,177
Intensidade da dor basal (VAS) (n=10) 4117 (n=7) 27+16 (n=23) 0,279
Intensidade dos paroxismos (VAS) 8,3+1,1 8,0+1,0 0,399
Frequ_éncia dos 1-10/dia (n = 15) 23,8% (n =5) 50% (n = 10) 0,073
paroxismos

10-20/dia (n = 16) 38,1% (n = 8) 40% (n = 8)

> 20/dia (n = 10) 38,1% (n = 8) 10% (n = 2)
Desencadeantes (n = 24) 52,4% (n = 11) 65% (n = 13) 0,412
Distribuicao da dor Um ramo (n = 23) 42,9% (n = 9) 70% (n = 14) 0,029

Dois ramos (n = 6) 9,5% (n =2) 20% (n = 4)

Trés ramos (n = 12) 47,6% (n = 10) 10% (n = 2)
Bilateralidade (n = 3) 14,3% (n = 3) 0% (n = 0) 0,079
Hipostesia (n = 10) 429% (n =9) 5% (n=1) 0,009
RM-CE Normal (n = 19) 0% (n = 0) 95% (n = 19) < 0,001

Lesbes desmielinizantes 71,4% (n = 15) 0% (n =0)

protuberanciais (n = 15)

Outras lesdes 28,6% (n = 6) 0% (n =0)

desmielinizantes (n = 6)

Ansa vascular (n = 2) 4,8% (n = 1)* 5% (n = 1)
N.° farmacos 2,6 2,1 0,148
Antiepilépticos 100% (n = 21) 100% (n = 20) N/A
Antidepressivos triciclicos (n = 23) 571% (n = 12) 55% (n = 11) 0,890
Metilprednisolona (n = 8) 38,1% (n = 8) N/A N/A
Duragao até remissdo’ (semanas) (n = 33) 30 + 15,3 (n = 18) 25,3 + 16,1 (n = 15) 0,404
Recorréncia* (n = 14) 47,6% (n = 10) 20% (n = 4) 0,100
Referenciacdo a NC (n = 5) 9,5% (n =2) 15% (n = 3) 0,663

*H4 um doente com lesdes desmielinizantes e ansa vascular.

*Recorréncia: inicio das queixas apds 12 semanas livres de dor.

VAS: Visual Analogic Scale, escala visual analégica; NC: Neurocirurgia.

tRemissdo: auséncia de sintomas durante 12 semanas apds suspenséo dos farmacos.

respectivamente) (Quadro 1). Num outro pon-
to de vista, dos doentes com hipostesia, 90%
tém EM e dos doentes com envolvimento dos
trés ramos do trigémio esta percentagem é de
91,6% (Figs. 2 e 3). A intensidade da dor, a
frequéncia dos paroxismos, a presenca de
factores desencadeantes e o tempo decorrido
até a remissao nao diferem nos dois grupos
(Quadro 1).

Dos doentes com envolvimento dos trés ra-
mos, 91,6% (n = 11) tém altera¢cbes imagiolo-
gicas em RM-CE (p = 0,007) (Fig. 4), e em 75%

(n = 9) essas alteracdes séo lesdes desmielini-
zantes protuberanciais. Uma relac&o semelhan-
te foi encontrada entre os doentes com hipos-
tesia: todos os doentes com hipostesia apresentam
alteragées em RM-CE (p = 0,001) (Fig. 4), sendo
que 80% tém lesbGes desmielinizantes protube-
ranciais.

O numero e o tipo de farmacos prescritos nao
diferem nos dois grupos, excepto no recurso a
metilprednisolona em 38,1% dos doentes com EM.
Cinco doentes foram referenciados para cirur-
gia, dois dos quais com EM.
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Figura 1. Individuos com ou sem EM por idades.
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Figura 2. Individuos com ou sem EM de acordo com o
n° de ramos do trigémio afectados.
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Figura 3. Individuos com ou sem EM de acordo com a
presencga ou auséncia de hipostesia.

Figura 4. Correlag@o entre a distribuicdo da dor e
presenca de hipostesia e os achados em RM-CE.

Discussao

Os resultados mostram sinais e sintomas que
parecem surgir mais frequentemente nos doen-
tes com EM. Alguns estudos tém apontado a
idade mais jovem como um sinal de alerta
para EM>1012 aspecto também encontrado no
presente estudo (37,2 anos na EM vs 48,4 anos
na populagao geral). Contrariando esta tendén-
cia, Hooge’ encontrou uma idade de inicio idén-
tica a da populacdo geral (51 anos). Contudo,
detectou uma idade média semelhante a encon-
trada nos restantes estudos (38,2 anos) nos do-
entes em que a NT era forma de apresentacéo
da EM. Tendo em conta a elevada propor¢éo des-
tes doentes no nosso trabalho (28,6%), pode de-
ver-se a eles a diferenca de idades encontrada.

Outro aspecto frequentemente associado a
EM ¢ a existéncia de sintomas bilaterais”.®10.12,
A prevaléncia desta ocorréncia na EM varia en-
tre 11 e 32%7910.12 intervalo no qual se insere o
encontrado no presente estudo (14%). Apesar
da diferenca na prevaléncia entre doentes com
e sem EM (14 vs 0%), o escasso numero de

doentes nao permitiu atingir significado esta-
tistico.

Embora intuitivo na pratica clinica e apon-
tadas como sinal de alerta na Classificagéo
Internacional de Cefaleias’, o envolvimento de
dois ou mais ramos do trigémio e a presenca
de hipostesia ndo foram reportados como
mais prevalentes na populacdo com EM nos
estudos de referéncia®”%10.12. O nosso traba-
Iho mostra uma clara diferenca na prevaléncia
destes sintomas. Quarenta e oito por cento
dos doentes com EM tém envolvimento dos
trés ramos do trigémio, enquanto que este
aspecto s6 esta presente em 10% dos doen-
tes com NT classica. Relativamente a presenca
de hipostesia, a diferenca é de 43 para 5%,
respectivamente.

E interessante verificar que o envolvimento
dos trés ramos do trigémio e a presenca de hi-
postesia s&o também preditivos da existéncia de
lesGes desmielinizantes protuberanciais em RM-
CE. Mas o que é importante ressalvar € que
existem doentes com EM que ndo apresentam
lesGes desmielinizantes que justifiquem a clinica
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de NT. Este aspecto pode justificar a auséncia de
diferengcas significativas nas abordagens tera-
péuticas entre os dois grupos assim como a
existéncia de casos de sucesso com cirurgia
de descompressao microvascular em doentes
com EM™318 ou seja, casos de NT classica em
doentes com EM.

Conclusoes

Este estudo demonstra a existéncia de algu-
mas diferencas nas caracteristicas clinicas da
NT em doentes com EM relativamente a forma
classica. Perante um doente com NT, a idade
jovem, a existéncia de hipostesia e/ou o envol-
vimento dos trés ramos do trigémio, devem ele-
var o nivel de suspeic&o para o diagndstico de
EM. Contudo, no seio da populagdo com EM ja
conhecida, parece existir uma variabilidade cli-
nica (doentes com NT secundéaria a EM e NT
classica), para a qual o médico deve estar aler-
ta. Essa variabilidade n&o esta claramente de-
monstrada no presente estudo devido ao peque-
no numero de doentes, pelo que merece melhor
caracterizacado futura, porque podera justificar
classificagdo e conduta terapéutica distintas.
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Teresa Magalhdes’ e Jodo Silva Duarte?

Resumo

Gerir no contexto actual uma unidade de dor num hospital ptblico apresenta-se como um desafio interes-
sante, permitindo optimizar custos e incrementar proveitos. Com a actividade de controlo da dor a surgir
como uma prioridade a nivel nacional, torna-se imperativo estabelecer precos a praticar que tenham em
conta o custo do servigo prestado. Este artigo procura contribuir para a estruturacao das unidades de dor,
esclarecer alguns conceitos associados e a forma como séo financiadas. Por outro lado, fornece algumas
orientagcoes para a gestao destas unidades e indica os passos a seguir para garantir a sua sustentabilidade
futura.

Palavras-chave: Unidade de dor. Gestao. Sustentabilidade. Financiamento.

Abstract

To manage in the current context one unity of pain in a public hospital poses an interesting challenge for
optimizing costs and increasing associated revenues. As the activities of pain control assume a higher prior-
ity at national level, it becomes an imperative to revise the prices of the practice according to the costs of
the services provided. This article aims to provide a contribution to the organization of the unities and clar-
ify the way they are financed. The article also provides guidance to the steps that must be taken into account

in the management of the unities, to ensure its sustainability. (Dor. 2008;16(4):21-4)
Corresponding author: Teresa Magalhaes, teresa.magalhaes@chs.min-saude.pt

Key words: Unity of pain. Management. Sustainability. Financing.

Na Circular Normativa n.° 11, de 18-06-08 da
Direcgéo-Geral da Saude’, encontramos o se-
guinte paragrafo: «a dor deixa de ser um sinto-
ma para se tornar numa doenca por si sé (...) 0
controlo da dor deve, pois, ser encarado como
uma prioridade no &mbito da prestacédo de cui-
dados de saude, sendo, igualmente, um factor
decisivo para a indispensavel humanizac&do dos
cuidados de saude».

Para que o controlo da dor seja encarado
como uma prioridade, as instituicées de saude
tém de estar preparadas para assumir esta
orientagdo. Gerir a doenca da dor crénica tem
custos e, se contarmos com as unidades de dor
que tém uma maior diferenciacdo técnica, os
custos podem ser muito elevados (por exemplo,

"Vogal do Conselho de Administragao
2Director do Departamento de Anestesiologia
Centro Hospitalar de Setubal

Lisboa, Portugal

E-mail: teresa.magalhaes@chs.min-saude.pt

colocagéo de neuroestimuladores) embora se ga-
nhe de forma tangivel na melhoria do doente?.
Se considerarmos que as unidades de dor es-
t40 na sua maioria inseridas nos hospitais publi-
cos, torna-se necessario enquadrar os cuidados
prestados nestas unidades no modelo de finan-
ciamento que existe actualmente no Sistema Na-
cional de Saude, tendo em conta que este tipo de
doentes nao tem um financiamento especifico.
Gerir de uma forma rigorosa envolvendo todos
0s elementos da unidade e responsaveis da ins-
tituicdo torna-se essencial para garantir a sus-
tentabilidade de gestdo desta doenca.
Segundo Vasco Reis (2007)%, a gestédo «é ge-
ralmente definida como um processo com uma
componente interpessoal e técnica cujo objecti-
vo é a transformacdo de recursos humanos e
materiais e de tecnologias em resultados». A
gestdo pressupbe quatro funcdes principais —
planear, organizar, liderar e controlar — que de-
vem estar intrinsecas no responsavel destas
unidades (Fig. 1). O planeamento surge como a
primeira etapa da gestdo em que é necessario
saber o que se vai fazer, quantos doentes se
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Planear

Controlar & & Organizar

Liderar

Figura 1.

prevé tratar, que técnicas se vao fazer, o que nos
vai custar. Organizar os nossos recursos é ali-
nha-los face aos objectivos, introduzindo lide-
ranca no processo. Para liderar € necessario
controlar, 0 que pressup8e medir 0 que se esta
a fazer e como a unidade produz face aos ob-
jectivos planeados, quer em termos de numero
de doentes tratados e técnicas empregues, quer
em termos de custos e proveitos gerados.

Estruturacao das unidades de dor

Uma unidade de dor pode, consoante os ac-
tos que pratica, ter associada uma consulta, um
hospital de dia e um internamento, onde séo
praticados diversos actos ligados a terapéutica
da dor que podem ir desde uma simples anal-
gesia a actos tdo diferenciados como a implan-
tacdo de neuroestimuladores ou de bombas
perfusoras programadas, entre outros, conforme
exemplos da figura 2.

Para se perceber a forma de funcionamento
das diferentes linhas de producdo e a forma
como sao financiadas, é essencial estarmos ali-
nhados com a terminologia de cada uma delas,
definindo os conceitos a elas inerentes.

Internamento - alguns conceitos
Doente internado

Individuo admitido num estabelecimento de
saude com internamento, num determinado pe-
riodo, que ocupe cama (ou bergco de neonatolo-
gia ou pediatria), para diagnéstico ou tratamento,
com permanéncia de, pelo menos, 24 horas,
exceptuando-se 0s casos em que os doentes
venham a falecer, saiam contra parecer médico
ou sejam transferidos para outro estabelecimen-
to, ndo chegando a permanecer durante 24 ho-
ras nesse estabelecimento de saude*,

Grupos de diagndstico homogéneo

S&8o um sistema de classificacdo de doentes
internados em hospitais de agudos, em grupos

— Dor crénica Hospital de dia
* Oncoldgica s  Consulta
¢ Nao oncoldgica Internamento
— Dor aguda
* Pés-operatéria # Internamento
* Analgesia trabalho
parto
* Descompensacgéo # Hospital de dia
de casos de dor Internamento

Figura 2.

clinicamente coerentes e homogéneos do ponto
de vista do consumo de recursos, construidos a
partir das caracteristicas diagnosticas e dos
perfis terapéuticos dos doentes, que explicam o
seu consumo de recursos no hospital®.

Doente equivalente

Episddios de internamento que se obtém apds
a transformacé&o dos dias de internamento dos
episodios de duracédo excepcional e dos doen-
tes transferidos de cada grupo de diagnosti-
co homogéneo (GDH), em episddios equiva-
lentes aos episddios tipicos ou normais do
respectivo GDH.

indice de case-mix

E o coeficiente global de ponderacéo da pro-
ducédo do hospital, reflectindo a sua relatividade
face aos outros, em termos da sua maior ou
menor propor¢cdo de doentes com patologias
complexas €, por isso, mais consumidoras de
recursos.

E calculado pelo racio entre o nimero de do-
entes equivalentes (DE), ponderados pelos pe-
sos relativos dos respectivos GDH, constantes
da portaria de facturacdo aos subsistemas®, e o
numero total de DE.

Peso relativo

A cada GDH esta associado um coeficiente
de ponderacao, conhecido como peso relativo,
gue n&o é mais do que uma medida que reflec-
te os recursos empregues esperados com o tra-
tamento de um doente tipico desse GDH, ex-
presso em termos relativos face a intensidade
dos recursos utilizados pelo doente médio, sendo
de esperar que um doente classificado num
GDH com um peso relativo de 2 custe (e consu-
ma) duas vezes mais recursos do que o doente
médio.

Hospital de Dia

Servico de um estabelecimento de saude
onde os doentes recebem, de forma programa-
da, cuidados de saude, permanecendo sob vi-
gilancia, num periodo inferior a 24 horas®*.
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Quadro 1.

Linhas de producao Contratualizacdo SNS

(Contrato-Programa 09)

Subsistemas
(Portaria 839-A/2009)

Consultas Varia por nivel de hospital

Hospital de Dia da Dor 25,7 €

Internamento
(para execugao
de ténicas invasivas)

Nivel 1: 1.2 — 137,08 €/seguintes — 124,62 €
Nivel 2: 1.2 — 121,55 €/seguintes — 110,5 €
Nivel 3: 1.2 — 50,9 €/seguintes — 46,27 €
Nivel 4: 1.2 — 77 €/seguintes — 70 €

Preco base GDH contratualizado x ICM x DE

Consultas médicas :31 € e MCDT
Consultas médicas s/ a presenca

do utente: 25 €

Facturado por acto ao prego da portaria

Preco do GDH da portaria mais o valor
de aquisi¢cdo de material

ICM: indice de case-mix do hospital; DE: doente equivalente.

Consulta médica

Acto de assisténcia prestado por um meédico
a um individuo, podendo consistir em observa-
cao clinica, diagndstico, prescricao terapéutica,
aconselhamento ou verificacdo da evolugé&o do
seu estado de saude®.

Financiamento das unidades de dor

Podemos comecar por definir financiamento
como O conjunto de técnicas cujos objectivos
principais consistem na obtencao regular e
oportuna dos recursos financeiros necessarios
ao funcionamento e desenvolvimento da organi-
zacdo. Tal deve ser conseguido ao menor custo
possivel, exigindo o controlo da rendibilidade de
todas as aplicacbes a que sdo afectos esses
recursos’. O financiamento hospitalar é assim o
somatorio dos pagamentos efectuados aos pres-
tadores de cuidados de saude hospitalares, re-
lativamente ao conjunto de beneficiarios que
possam ter recebido ou vir a receber aqueles
cuidados, de acordo com as suas caracteristi-
cas e dos servigos envolvidos®.

O financiamento das unidades de dor tera de
seguir, portanto, o modelo de financiamento hos-
pitalar e cabe aos responsaveis optimizar a sua
aplicacéo.

Quais sdo entdo os instrumentos que temos
a nossa disposi¢cdo para saber exactamente
como gerir e optimizar o registo de actos
de forma a obter o melhor financiamento?

Nas instituicGes publicas, a prestacdo ao Servi-
co Nacional de Saude (SNS) representa entre 85
a 90% da actividade, sendo a restante pertencen-
te a subsistemas e seguros de salde. Para estes
ultimos, o financiamento é regulado pela Portaria
839-A/2009, de 31-07, que estabelece precos de
facturacao aos subsistemas, define conceitos e
regras e regula praticas (tempos de internamento
minimo e méaximo no GDH, pesos relativos de
GDH, regimes de internamento/ambulatério).

Para a prestacdo ao SNS, o instrumento de
financiamento € o Contrato-Programa, definido

como «a contratualizagéo de servigos de saude
€ um processo de relacionamento entre financia-
dores e prestadores, assente numa filosofia con-
tratual, envolvendo uma explicitacao da ligacéo
entre financiamento atribuido e os resultados
esperados. Baseia-se na autonomia e respon-
sabilidade das partes, sendo sustentado por
um sistema de informagao que permita um pla-
neamento e uma avaliacdo eficazes conside-
rando como objectivo do contrato metas de
producdo, acessibilidade, qualidade e econé-
mico-financeiras»9.

De uma forma resumida, o quadro 1 apresenta

o financiamento actual por linha de produgéo que
podera existir numa unidade de dor.

Como gerir entao a unidade perante esta rea-

lidade?

— Estabelecer objectivos sustentaveis e contro-
lar 0 seu progresso ao nivel da producgéo e
dos custos e proveitos. Sendo no Hospital de
Dia que se desenvolve uma grande parte da
actividade, estamos perante uma unidade
com fraca sustentabilidade logo a partida.

— Envolver as chefias para a importancia de
uma gestéo equilibrada financeiramente.

— Assegurar o correcto registo de toda a ac-
tividade, por exemplo, toda a actividade
que exija presenca do médico devera ser
registada como uma consulta e ndo como um
Hospital de Dia. E possivel registar consultas
sem a presenca do utente e factura-las e
a unidade de dor presta-se ao contacto a
distancia com o doente.

— A implantacéo de neuroestimuladores e de
bombas infusoras devera ser efectuada em
internamento cumprindo os limiares mini-
mos de internamento.

— Fomentar protocolos de investigacdo com
entidades externas.

E quais 0s passos a seguir para tornar as

unidades de dor sustentaveis?

Gestao e sustentabilidade

Perante esta realidade, e sentindo-se a ne-
cessidade de valorizar de forma correcta e
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sustentavel as actividades efectuadas nas uni-
dades de dor, propdem-se uma série de inicia-
tivas passiveis de implementagéo agregadas em
projectos que deveréao ser liderados pela APED
e que poderdo contribuir para esta realidade,
nomeadamente:

— Envolver os gestores na problemética e co-
nhecimento da dor ligando-os as associa-
coes nesta area através de consultadoria.

— Projectar uma uniformizac&o de registos e
sua disseminacao por profissionais e ges-
tores. Este projecto ja se encontra em de-
senvolvimento na Associagdo € € um pri-
meiro passo para que todos conhegam as
alternativas existentes.

— Elaborar estudos sobre proveitos e custos
relacionadas com as actividades inerentes
a medicina da dor.

— Estabelecer programas de incentivos aos
profissionais, com particular destaque para
a area de formacgao e investigacao clinica.

— Organizar um curso de formac&o sobre
gestado de unidades de dor para profissio-
nais da saude.

A solucéo de futuro devera passar pelo desen-
volvimento, em conjunto com 0s responsaveis,
de um programa de gestao integrada da doenca
especifico por tipos de unidades conforme
PNCD, como j& existe para outras doencas,
como a doenca renal crénica, a obesidade, o
VIH/SIDA, entre outras. Cabera a Associagao
assumir o papel de promotor e agente da inicia-
tiva.
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