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5. Os trabalhos deverão mencionar o título, nome 
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as palavras-chaves.
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Editorial I  
Considerações Iniciais
Duarte Correia

Dor (2009) 17

Ao responder afirmativamente ao convite, 
endereçado pela Dr.a Sílvia Vaz Serra, ilustre 
directora da revista DOR, não imaginaria 

as inúmeras dificuldades que se depararam na 
elaboração deste volume.

Foi nossa intenção tentar obter a participação 
do maior número possível de colegas que dia-
riamente se dedicam ao tratamento da dor em 
Portugal, realizando procedimentos invasivos, 
com vivências, conceitos e experiências díspa-
res que traduzissem nesta monografia diferentes 
perspectivas neste âmbito da medicina da dor.

Infelizmente, por muitos e variados motivos, 
não foi possível em tempo útil uma maior parti-
cipação e colaboração activa de um maior nú-
mero de médicos e outros profissionais, que 
permitiria uma visão mais lata, de maior interdis-
ciplinaridade e multidisciplinaridade como ambi-
cionávamos.

Tão pouco foi possível elaborar este volume 
da revista DOR apenas com artigos de autores 
portugueses, porque a actividade clínica diária 
dificulta e impossibilita uma colaboração que 
muitos ansiavam mas que se tornou irrealizável 
e impraticável.

Ao assumir a opção de convidar autores não 
portugueses, fi-lo na convicção que os colegas 
que participam são uma mais valia importante, 
com uma enorme experiência neste tema, com 
um vasto labor clínico nesta área do saber cien-
tífico e com uma capacidade didáctica que con-
sidero notável.

Ultrapassados variados obstáculos, enxerta-
dos em curtos períodos de desmotivação, fruto 
e produto de alguns acontecimentos ocorridos 
no decurso deste ano, e após algumas hesita-
ções no conteúdo, forma e conceito como deve-
ríamos elaborar esta monografia, apoiados com 
a prestimosa e inestimável colaboração de todos 
aqueles que se disponibilizaram a relatar a sua 
experiência neste âmbito, colaborando neste nú-
mero da revista DOR, desejo e acredito que o 
contributo de todos os autores possibilite uma 
reflexão serena, ponderada e tranquila sobre es-
tas modalidades terapêuticas.

Estando a revista condicionada a um número 
máximo de páginas previamente definido, opta-
mos por inserir neste volume alguns tratamentos 

menos frequentes ou divulgados no «panorama» 
da dor em Portugal, tentando promover de acordo 
com o legis artis novas modalidades terapêuticas, 
que serão certamente úteis na nossa actividade 
diária.

Actividade que implica algumas vezes trata-
mentos que condicionam um repensar e reflectir 
prévio dos profissionais, um conhecimento infor-
mado e uma decisão conjunta médico-doente 
ponderados todas as variáveis, riscos, vantagens, 
sucessos e insucessos, sem expectactivas inúteis 
ou facilidades duvidosas.

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

Recordo-vos que muitos destes pacientes 
com dor crónica apresentam problemas multidi-
mensionais complexos, e uma intervenção inte-
grada de natureza biopsicossocial será sempre 
o mais adequado nestes doentes1.

É necessário termos sempre em mente que 
não existe um tratamento único para todos os 
pacientes com dor e que algumas das nossas 
intervenções fracassam, não sendo obviamente 
eficazes em todas as situações clínicas2 mas 
jamais... The treatment should never be worse 
than the disease! 3.

A todos os leitores desejo uma leitura atenta, 
uma reflexão serena, sobre este tema, desejan-
do muito sinceramente que o conteúdo desta 
monografia seja útil na vossa actividade clínica, 
e que eventualmente contribua para que um 
maior número de profissionais se dediquem ao 
tratamento da dor no nosso país.

Bibliografia
	 1.	 Justins D, Siemaszko O. Pain 2002. An update review: refresher 

course syllabus. In: Giambardino MA, ed. Seattle: IASP Press; 
2002.

	 2.	 Hicks NR. Some observations on attempts to measure appropriate-
ness of care. BMJ. 1994;309:730-3.

	 3.	 White PF, Kehlet H. Improving pain management: are we jumping 
from the frying pan into the fire? Anesth Analg. 2007;105(1):10-2.
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Editorial II
Informação breve mas relevante
Sílvia Vaz Serra

Dor (2009) 17

O mundo está sempre em constante mudan-
ça, em constantes acertos e desacertos. 
Mesmos os assuntos e as organizações, 

por mais simples que sejam, necessitam de ava-
liações sistemáticas e periódicas com o fim último 
de optimizar e melhorar a informação transmitida. 
Ao analisar e cruzar os dados referentes aos só-
cios da Associação Portuguesa para o Estudo da 
Dor (APED), aos sócios com cotas em dia e aos 
destinatários da revista, concluímos que era pre-
mente reorganizar e modificar este procedimento. 
Pretendemos que a revista tenha a maior e mais 

diversificada divulgação mas, para isso, temos de 
racionalizar e reorientar a distribuição da mesma.

Face ao sucintamente exposto, prosaicamente 
se informa que a revista passará a ser entregue 
unicamente aos sócios com as cotas regulariza-
das, já a partir do volume 1/2010.

Convido assim todos os colegas que queiram 
continuar a receber esta revista a verificarem, o 
mais brevemente possível, a sua situação junto 
da APED. Aproveito para deixar uma folha para 
inscrição como sócio (também a poderão retirar 
do site).



Dor (2009) 17

6

D
O
R

Resumo
A radiofrequência (RF) é um tratamento de dor minimamente invasivo que é utilizado em duas modalidades 
na prática clínica: contínua (RFC) e pulsada (RFP). Neste estudo apresentamos uma revisão e actualização 
dos efeitos electrofísicos, biológicos, principais aplicações clínicas e dados de evidência referentes à 
eficácia e segurança e expomos uma nova teoria do mecanismo de acção da RFP por interacção com o 
sistema neuroimune.

Palavras-chave: Radiofrequência. Radiofrequência contínua. Radiofrequência por pulsos. Volt. Quilovolt. 
Gânglio da raiz dorsal. Ramo medial do ramo dorsal. Proteína C reactiva. Estudos controlados e randomizados. 
Medicina baseada em evidências. Sistemas complexos adaptativos. Sistema neuroimune.

Abstract
Radiofrequency is a minimally invasive pain treatment. There are two modalities of applying radiofrequency 
in current clinical practice: continuous and pulsed. In this study we present a revision and actualization of 
the electrophysiological effects, biological effects, main clinical uses, and evidence data on efficacy and 
safety. We introduce a new theory concerning the mechanism of action of pulsed radiofrequency by interference 
with the neuroimmune system. (Dor. 2009;17(4):6-13)
Corresponding author: Alexandre Teixeira, alteix@gmail.com

Key words: Radiofrequency. Continuous radiofrequency. Pulsed radiofrequency. Volt. Kilovolt. Dorsal root 
ganglion. Medial branch. C-reactive protein. Controlled randomized trial. Evidence based medicine. Complex 
adaptive system. Neuroimmune system.

A Radiofrequência no Tratamento da 
Dor: Estado da Arte e Novos Horizontes
Alexandre Teixeira1 e Menno E. Sluijter2

Dor (2009) 17

1Clínica de Dor Alexandre Teixeira  
Porto  
Anestesiologista  
Competência em Medicina da Dor 
2Swiss Paraplegic Center  
Nottwil, Suíça 
E-mail: alteix@gmail.com

Introdução
A RF é um tratamento de dor percutâneo mi-

nimamente invasivo, em que uma corrente eléc-
trica alterna, com frequência de ~500 kHz, é 
aplicada a alvos neurais, com a assistência de 
meios sofisticados de imagem e electroestimu-
lação, a qual gera efeitos biológicos de que 
resulta uma acção antinociceptiva.

A RF é aplicada através dum eléctrodo activo, 
que é introduzido numa cânula de pequena di-
mensão, tipicamente G23 a G20, isolada elec-
tricamente excepto na extremidade distal, que 
fica em contacto com o alvo e que foi previa-
mente colocada na posição anatómica adequada, 

geralmente sob controlo de fluoroscopia e cujo 
posicionamento preciso é optimizado por neuro-
estimulação.

A principal indicação é o tratamento de dor 
crónica, refractária a tratamentos não-invasivos, 
com uma distribuição topográfica regional, em 
pacientes criteriosamente seleccionados somá-
tica e psicologicamente, e deve ser efectuada 
apenas por clínicos experientes e bem treinados 
em ambiente apropriado.

A RF tem uma história com mais de 35 anos. 
Foi concebida como um procedimento neuro-
destrutivo, em que a lesão térmica de estrutu-
ras somatossensoriais impede a transmissão 
dos sinais nociceptivos. Por permitir efectuar 
lesões precisas, circunscritas e previsíveis, o 
que não era possível com outros processos 
neurolíticos utilizando químicos ou corrente 
eléctrica directa, a técnica tornou-se muito 
apelativa.

O conceito que atribui os efeitos antinocicep-
tivos à neurodestruição térmica começou a ser 
desafiado nos anos de 1990, pela observação 
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da ocorrência de fenómenos inconsistentes. Por 
exemplo em pacientes submetidos a lesões do 
Gânglio da raiz dorsal (GRD), verificava-se ao fim 
de algumas semanas, uma recuperação do dé-
fice sensorial transitório nos dermátomos corres-
pondentes, sem perda do efeito analgésico. Esta 
inconsistência podia ser explicada por uma ac-
ção selectiva nas fibras C, mas estudos de pa-
tologia não corroboraram este efeito selectivo2. 
Em 1997, Slappendel comparou os resultados 
clínicos de lesões de RF ao GRD cervical a 
40 e 67 oC e não encontrou diferenças nos 
mesmos, o que reforçou a tese de que o efeito 
térmico não era responsável pela analgesia3.

Duas modalidades de RF são utilizadas na 
prática clínica: a RFC, em que a corrente é apli-
cada de modo contínuo, que é uma técnica neu-
rodestrutiva; e a RFP, em que o fluxo da corren-
te é periodicamente interrompido, permitindo 
tempo suficiente para que o calor gerado seja 
dissipado pela condutividade térmica e pela cir-
culação e sem que a voltagem tenha de ser 
reduzida para manter a temperatura do eléctro-
do inferior a 43 oC, abaixo do limiar térmico de 
lesão neuronal irreversível de 45 oC. De estudos 
de previsão em computador resultaram os pa-
râmetros iniciais a aplicar, consistindo de uma 
voltagem de 45 V e dois ciclos activos/seg de 
20 mseg cada com 480 mseg de pausa entre 
ciclos. Esta é uma técnica clinicamente não des-
trutiva4.

A RFC é efectuada em duas variantes. Numa 
o objectivo da lesão é a neurodestruição térmica 
do alvo neural. É um procedimento de desner-
vação em que a temperatura das lesões é de 
80-90 oC. Na outra, o objectivo é uma interrup-
ção selectiva da nocicepção que consiga evitar 
défices motores e sensoriais e fenómenos de 
neurite e utiliza temperaturas de lesão mais bai-
xas de 67-75 oC.

Efeitos electrofísicos
Da aplicação da corrente de RF, resulta a for-

mação de um campo magnético e de um campo 
eléctrico.

A força do campo magnético à volta do eléc-
trodo foi estimada em 0,6 Gauss, esta grandeza 
é da ordem do campo magnético terrestre e não 
há evidência que tenha efeitos biológicos signi-
ficativos.

O campo eléctrico gerado pela RF está em 
constante variação e as partículas num campo 
eléctrico não-uniforme são submetidas a uma 
força, a força dielectroforética, que medeia os 
efeitos biológicos dos campos eléctricos e que 
depende das propriedades das partículas, do 
meio onde se encontram e da frequência da 
corrente RF5. O campo eléctrico causa efeitos 
térmicos e não-térmicos.

O efeito térmico é causado pela oscilação de 
iões nos electrólitos tecidulares. Da fricção in-
teriónica resulta a produção de calor que é 

proporcional à impedância dos tecidos e à den-
sidade da corrente.

Durante a aplicação de RFP, Cosman6, utili-
zando um termocouple com tempo de resposta 
adequado, demonstrou a produção de picos tér-
micos que atingem temperaturas neurodestruti-
vas, com a duração de 200 mseg. Foi estimado 
que os picos térmicos, nos parâmetros mais uti-
lizados na clínica, podem ter uma acção neuro-
destrutiva nos primeiros 0,1 mm adjacentes ao 
eléctrodo. Ambas as modalidades produzem 
pois temperaturas acima do limiar dos 45 oC, 
mas com escalas espaciotemporais muito dis-
tintas.

O valor do campo eléctrico à volta do eléctro-
do tem um valor elevado5, sendo mais intenso 
na ponta do que na porção cilíndrica e decaindo 
muito rapidamente com a distância, sendo esta 
diminuição mais acentuada na ponta. Os valores 
foram calculados por Cosman, num modelo físi-
co, em que comparou os efeitos de RFP a 45 V 
com RFC a 13 V. Com a RFP, os valores foram 
200 KV/m na ponta e 45 KV/m na parte cilíndrica, 
à superfície do eléctrodo, e de respectivamente 
10 KV/m e 20 KV/m a 1 mm de distância, e com 
a RFC de 19 KV/m à superfície do eléctrodo e 
2,5 KV/m a 1 mm de distância. Campos eléctri-
cos desta magnitude causam variações do po-
tencial de membrana de que resultam efeitos 
biológicos significativos, cuja sequência vai da 
disfunção de canais iónicos, à electroporose re-
versível (formação de poros na membrana com 
um dramático aumento na condutividade da 
membrana), à electroporose irreversível, à rup-
tura da membrana e à morte celular. Um dos 
efeitos propostos, resultante da variação do po-
tencial de membrana, é a depressão sináptica 
de longa duração.

O campo eléctrico originado por correntes de 
RF com 500 kHz tem também a capacidade de 
penetrar os corpos celulares e as fibras. A pe-
netração depende, entre outros factores, do raio 
destas e do isolamento de mielina. O valor esti-
mado do campo eléctrico intracelular nas fibras δ, 
na região dos nodos de Ranvier é quatro vezes 
superior ao do interior das fibras C e 100 ve-
zes inferior onde existe cobertura de mielina. 
Os efeitos biológicos destes campos eléctricos 
de penetração não são conhecidos.

A densidade da corrente na superfície do 
eléctrodo foi estimada, e é superior em vários 
graus de magnitude à densidade de 10 A/m2 
das correntes que ocorrem naturalmente nas cé-
lulas nervosas. Para um eléctrodo com um raio 
de 0,5 mm e 4 mm de ponta activa, o valor é de 
103-105 A/m2.Os efeitos biológicos destas eleva-
das densidades de corrente também não são 
actualmente conhecidos.

As lesões de RFC têm um componente térmi-
co destrutivo dominante, mas não está elucida-
do o contributo dos efeitos não-térmicos do 
campo eléctrico na sua acção e não se poden-
do atribuir os seus efeitos apenas ao calor.
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Efeitos biológicos da radiofrequência 

Estudos laboratoriais têm sido efectuados 
para verificar os efeitos biológicos da aplicação 
da RFC e RFP. Foi demonstrado no cão que o 
calor não possui acção selectiva no que respei-
ta a fibras nervosas, sendo igualmente destruí-
das fibras mielinizadas e não-mielinizadas2. A 
RFC aplicada a 67 oC adjacente ao GRD lombar 
da cabra, em condições similares às usadas na 
clínica, não provocou lesão tecidular detectável 
sob microscopia óptica duas semanas após o 
procedimento, mas induziu proliferação das cé-
lulas-satélite (microglia). Quando a lesão foi in-
traganglionar provocou uma perda total das fi-
bras mielinizadas. O tamanho da lesão 
intraganglionar (1,8-2 mm) era menor que o da 
lesão extraganglionar (2-2,8 mm)7. Higuchi, em 
2002, comparou a expressão de c-fos nos cor-
nos posteriores da medula 3 h após a exposição 
do GRD do rato a RFC e RFP aplicadas a 38 oC 
por 120 seg e demonstrou a formação de c-fos 
em neurónios das lâminas I e II do corno poste-
rior da medula no segmento correspondente 
com a RFP e ausência de expressão com a 
RFC8. Van Zundert, em 2005, observou um au-
mento significativo da expressão de c-fos nos 
cornos posteriores da medula do rato sete dias 
após a aplicação adjacente ao GRD cervical de 
RFC a 67 oC e RFP a 42 oC por dois e oito mi-
nutos, nos segmentos ipsilaterais e contralate-
rais correspondentes e não houve diferença na 
expressão de c-fos entre os grupos9. Em 2006, 
Hamann verificou que a RFP aplicada adjacen-
te ao nervo ciático e ao GRD lombar do rato por 
8 min a 42 oC e 40 V induziu aos 14 dias a for-
mação de factor de transcrição 3 (ATF3) em 
neurónios do GRD que co-exprimiam calcitonin 
gene related peptide (CGRP) (termorreceptores 
e nociceptores) e que houve uma redução sig-
nificativa do número destas células sem sinais 
de necrose. Estes efeitos não se verificaram 
quando a RFP foi aplicada distalmente ao nervo 
ciático. No nervo ciático não foram detectadas 
alterações morfológicas nos axónios, células de 
Schwann e lâminas basais, nem nos vasos do 
endoneurio, bainhas do perineuneurio ou evi-
dência de inflamação10. Cahana, em 2003, de-
monstrou em cultura de células do hipocampo 
que tanto a RFP como a RFC aplicadas a 42 oC 
inibem transitoriamente potências evocados ex-
citatórios por impedimento da transmissão si-
náptica, mas que os efeitos da RFP são mais 
reversíveis e menos destrutivos do que os da 
RFC, mesmo quando esta é aplicada em condi-
ções normotérmicas e os efeitos morfológicos 
em células corticais revelaram um padrão similar 
de maior neurodestruição provocada pela RFC11. 
Podhajsky, em 2005, comparou os efeitos mor-
fológicos provocados no nervo ciático e GRD do 
rato, pela aplicação de lesões a 42 ºC produzi-
das por RFC, RFP e condução térmica aplicada 
com uma sonda, sob microscopia óptica aos 2, 

7 e 21 dias, e verificou alterações reversíveis 
que consistiam de edema endoneurial, activação 
de fibroblastos e deposição de colagénio, não 
tendo sido detectadas diferenças entre os grupos. 
As lesões reverteram para o normal no nervo aos 
sete dias e aos 21 no gânglio12.

Erdine, em 2005, comparou os efeitos morfo-
lógicos decorrentes da aplicação no GRD do 
coelho, de RFP a 45 V por 120 seg com tem-
peratura inferior a 43 oC, com a da aplicação 
de RFC a 67 oC por 60 seg e com um grupo de 
controlo e um grupo placebo, 14 dias após os 
procedimentos. A microscopia óptica não reve-
lou qualquer alteração em nenhum dos grupos 
nas células e axónios ganglionares. A análise 
sob microscopia electrónica demonstrou ausên-
cia de alterações nas células e fibras nos grupos 
em que não foi aplicada RF. As fibras mieliniza-
das e não-mielinizadas não sofreram alteração 
em nenhum dos grupos em que foi aplicada a 
RFC ou RFP. As células ganglionares apresenta-
vam cisternas do retículo endoplasmático au-
mentadas e aumento do número de vacúolos 
citoplasmáticos no grupo submetidos a RFP. No 
grupo submetido a RFC, as células ganglionares 
apresentavam, além das alterações referidas, 
degeneração de mitocôndrias, alterações da 
membrana nuclear e perda da integridade das 
membranas nuclear e neurolema nalgumas cé-
lulas13. Os efeitos ultra-estruturais morfológicos 
resultantes da aplicação de RFP com parâme-
tros iguais aos usados na prática clínica foram 
verificados por Erdine em 2009 no nervo ciático 
do rato 10 dias após a aplicação14. Sob mi-
croscopia electrónica, as mitocôndrias apre-
sentavam morfologia e membranas alteradas 
e verificou-se ruptura e desorganização de mi-
crotúbulos e microfilamentos e estas alterações 
pareciam mais pronunciadas nas fibras C14. Tun 
comparou os efeitos morfológicos resultantes da 
RFC a 42 oC, RFC a 70 oC e a RFP a 42 oC no 
nervo ciático do rato 21 dias após a aplicação 
e verificou sob microscopia electrónica, que as 
fibras não-mielinizadas não apresentavam qual-
quer alteração estrutural; nas mielinizadas veri-
ficou alterações estruturais significativamente 
diferentes entre as submetidas a RFP e RFC, 
quer a 42 quer a 70 oC. As alterações foram 
menos intensas no grupo submetido a RFP e 
mostraram apenas separação na configuração 
da mielina, sem lesão severa em nenhum dos 
axónios15. Vatansever em 2008 comparou os 
efeitos morfológicos agudos, sob microscopia 
óptica e electrónica, da RFP a 45 V e 42 oC 
durante 240 seg com a RFC a 40 e 80 oC por 
90 seg no nervo ciático do rato dois dias após 
os procedimentos e verificou que havia lesão 
estrutural em todos os grupos, mas que esta era 
menos intensa no grupo da RFP16. Protasoni, em 
2009, verificou os efeitos agudos provocados 
pela aplicação de RFP ao GRD do rato 1 h após 
os procedimentos por microscopia óptica e 
electrónica. Sob microscopia óptica não foram 
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detectadas diferenças com o grupo de controlo. 
Sob microscopia electrónica, as fibras não-mie-
linizadas e as células de Schwann que as envol-
vem não tinham alterações, as fibras mieliniza-
das apresentavam características patológicas e 
a bainha de mielina não estava aderente. As 
células ganglionares continham retículo endo-
plasmático liso abundante e com cisternas dila-
tadas e numerosos vacúolos17. Tun, em 2006, 
comparou os efeitos histopatológicos e morfoló-
gicos resultantes da aplicação de RFP e RFC ao 
cérebro do rato aos 21 dias, e verificou que no 
grupo submetido a RFP as células apresenta-
vam sob microscopia electrónica edema cito-
plasmático, cristas mitocondriais atenuadas e 
poros na membrana celular, e que estas altera-
ções eram mais proeminentes no grupo subme-
tido a RFC. Sob microscopia óptica a razão de 
neurónios afectados foi de 5,5% na RFP e 14,26% 
na RFC18. Dois estudos avaliaram os efeitos da 
RFP aplicada em animais aos quais fora induzi-
da dor neuropática utilizando um modelo clássi-
co de constrição do nervo ciático. Num dos es-
tudos, no rato a RFP foi aplicada distalmente e 
reduziu significativamente a alodinia19. No outro 
estudo, no coelho, a RFP foi aplicada ao GRD, 
10 dias após a lesão do nervo. Quatro semanas 
após a RFP, a hiperalgesia térmica e mecânica 
reverteram à linha base, o que não sucedeu com 
um grupo de controlo placebo (coelhos subme-
tidos ao mesmo procedimento de colocação do 
eléctrodo mas em que a RF não foi aplicada)20. 
Hagiwara, em 2009, observou um efeito inibidor 
da hiperalgesia num modelo de dor inflamatória 
induzida por adjuvante, com a aplicação de RFP 
ao nervo ciático do rato. Este efeito não foi ob-
tido com RFC ou placebo. O efeito analgésico 
da RFP foi atenuado significativamente com a 
administração intratecal de um antagonista se-
lectivo e um não-selectivo da serotonina e um 
antagonista α-222. Um estudo de ressonância 
magnética (RM) funcional e volumétrica cerebral 
verificou os efeitos da RFP aplicada a um doen-
te com dor crónica discogénica confirmada por 
discograma de provocação. As RM foram efec-
tuadas uma semana antes da aplicação da RFP 
e aos cinco dias e três meses após o tratamen-
to. O estudo comparativo da actividade funcio-
nal mostrou uma reversão da actividade no cór-
tex pré-frontal e ínsula bilateralmente e uma 
atenuação no tálamo medial e núcleos da base 
cinco dias após a RFP, quando a dor tinha tido 
um decréscimo de EVA 7,5 para 2. Aos três 
meses, o EVA era 0 e a actividade na amígdala 
e córtex cingular tinham revertido e volume da 
amígdala tinha diminuído 5 a 10%21. Um estudo 
clínico em que a RFP foi aplicada ao disco in-
tervertebral levou à inquirição sobre se o efeito 
da RFP era só neural e por interferência na trans-
missão do sinal nociceptivo, ou se interferiria 
com a sua génese, por alteração da composição 
do meio intercelular do núcleo pulposo, por um 
efeito do campo eléctrico23. A analgesia obtida 

com a aplicação de RFP às grandes articulações, 
sugeriu um mecanismo de acção em que o alvo 
primário do efeito biológico não é o tecido neural, 
mas as células do sistema imune, o que influen-
ciaria a produção de citocinas, com redução das 
citocinas inflamatória e/ou incremento das anti-
inflamatórias e que estas mediariam o compor-
tamento dos neurónios. Deste modo, a presença 
do campo eléctrico à volta do eléctrodo pode 
provocar uma resposta mais generalizada24. 
Esta hipótese originou dois estudos, que deter-
minaram os efeitos da RFP nos níveis de prote-
ína C reactiva (PCR) no soro de doentes. Num 
destes estudos, a aplicação de RFP intradiscal 
provocou a redução significativa do valor da 
PCR no soro de três doentes com dor discogé-
nica com discograma de provocação positivo. 
Os valores foram determinados imediatamente 
antes da aplicação da RFP, às 3 h, um e três 
meses após o procedimento com uma diminui-
ção dos valores médios de 9,8 para 8,6 mg/l às 
3 h e 1,5 e 1 mg/l ao mês e a três meses25. No 
outro estudo, a RFP foi aplicada ao GRD de 
13 doentes com radiculopatia lombar, em oito 
provocada por hérnia discal e em cinco por 
estenose do canal. O valor da PCR foi determi-
nado imediatamente antes dos procedimentos e 
3 h após. Verificou-se uma diminuição de 22,2% 
no valor médio da PCR nos pacientes com hér-
nia e de 2,36% no grupo com estenose26. Valle-
jo, em 2009, aplicou RFP a 45 V por 1 min, 2 Hz, 
10 mseg e temperatura inferior 43 oC, a ratos a 
quem foi provocada dor neuropática com o mo-
delo (SNI) de secção dos nervos tibial e peronial 
comum e integridade do sural e a ratos que fo-
ram submetidos a uma operação placebo. Dois 
grupos de ratos, um a quem foi feita a lesão e o 
outro operado mas sem lesão, serviram de con-
trolo. A RFP foi aplicada proximal à lesão no 
nervo ciático sete dias após a cirurgia. Aos 
14 dias após a operação, determinou a ex-
pressão de ARN de diversas citocinas, nos GRD 
L5 e L6 e espinhal medula dos segmentos cor-
respondentes e verificou nos ratos tratados, uma 
diminuição significativa das citocinas inflamató-
rias interleucinas 1B (IL-1B) e 6 (IL-6) e factor 
de necrose tumoral (TNF) no nervo ciático, cujos 
valores normalizaram para os níveis basais, após 
a RFP, não tendo havido alteração na expressão 
da citocina anti-inflamatória IL-10 e GDNF. Na 
medula demonstrou activação de astrócitos e 
ausência de alterações na actividade da micro-
glia. Verificou uma diminuição significativa da 
alodinia mecânica e que estes efeitos só acon-
teceram nos animais tratados com RFP27. A RFP 
foi aplicada a sementes e plantas em desenvol-
vimento e provocou uma germinação mais rápi-
da e uniforme das sementes e um crescimento 
de plantas em desenvolvimento mais rápido e 
com raízes mais robustas28.

Colectivamente, estes estudos provam que: 
–	 Ocorrem fenómenos neurodestrutivos ligei-

ros e inevitáveis na RFC e RFP.
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–	 Estes fenómenos são menos intensos e 
mais reversíveis na RFP mesmo quando 
RFC é aplicada em condições normotér-
micas. 

–	 A RFC e a RFP têm efeitos biológicos dife-
rentes que vão para além das alterações 
morfológicas induzidas pelo calor. 

–	 As alterações morfológicas verificadas de-
vem-se a efeitos não-térmicos do campo 
eléctrico.

–	 A RF induz a transcrição genética e tem 
uma acção transináptica, que se propaga 
centripetamente ao longo da cadeia neu-
ronal.

–	 A RFP activa vias inibitórias descendentes.
–	 A RFP tem um efeito anti-inflamatório.
–	 A RFP tem efeitos em células não-neurais.
–	 A RFP provoca uma diminuição da expres-

são de citocinas inflamatórias e modula a 
resposta imune no sistema nervoso periféri-
co e central.

Não estão ainda elucidados os efeitos decor-
rentes da expressão dos transcritores docu-
mentados, nem é ainda possível determinar com 
certeza se os efeitos neurodestrutivos contri-
buem para o efeito analgésico ou se são apenas 
um efeito adverso indesejável.

Aplicação clínica
A RF é a técnica invasiva para o tratamento 

de dor mais utilizada e descrita. É usada em 
síndromes de dor craniofacial, dor crónica cer-
vical, dor torácica, dor lombossagrada, dor 
pélvica, síndrome de dor complexa regional, 
dor visceral, dor dos nervos periféricos, dor ar-
trogénica e dor oncológica.

Van Boxem, numa revisão de Outubro de 2008, 
identificou 50 estudos controlados e randomiza-
dos (ECR) sobre técnicas invasivas para trata-
mento de dor, e destes, 15 eram sobre RF e 
haviam sido publicadas seis revisões sobre pro-
cedimentos de RF e duas revisões sobre técni-
cas de intervenção de carácter geral que tam-
bém abordavam a RF29. Malik, numa revisão da 
RF aplicada ao GRD, em Setembro de 2008, 
identificou 24 estudos, 15 de RFC e nove de 
RFP. Seis eram ECR, dos quais quatro de RFC, 
um de RFP e um de RFC e RFP30. Cahana, em 
Outubro de 2006, identificou após uma pesquisa 
sistemática, 58 relatos da aplicação de RFP, 
consistindo de 33 artigos publicados e 25 abs-
tractos31. Não havia ECR efectuados e actual-
mente há três48,49,51.

Tratamentos comuns e estruturas-alvo
–	 O gânglio de Gasser é a estrutura-alvo a 

lesionar na neuralgia idiopática do trigé-
meo. É um tratamento de RF de que exis-
te uma longa experiência iniciada por 
Sweet em 197432. Não existem ECR devido 
a questões éticas. Num estudo que revê a 
experiencia de 25 anos em 1.600 doentes, 

Kampolat refere que 97,6% dos doentes ti-
veram alívio imediato da dor e que o alívio 
a se mantinha em 57,7% aos cinco anos e 
em 52,3% aos 10 anos. As complicações 
consistiram de diminuição do reflexo da 
córnea (5,7%), paresia do masséter (4,1%) 
e em menos de 1% nas seguintes: diseste-
sia, anestesia dolorosa, queratite e paralisia 
transitória dos nervos cranianos II e VI33. 
Um estudo de revisão sistemática em que 
foram comparadas a termocoagulação por 
RF, rizólise por glicerol, compressão por ba-
lão e radiocirurgia estereotáxica, concluiu 
que a RF é mais eficaz34. Um ECR que 
comparou a eficácia da RFC com a RFP 
aplicada por 2 min e concluiu pela ineficá-
cia desta35. Ibarra, num estudo retrospecti-
vo de 45 doentes em que o tempo de apli-
cação da RFP foi de 5 min por divisão 
afectada, refere que 43 tiveram alívio da 
dor, que foi progressivo e obtido durante as 
três primeiras semanas, e que este alívio se 
mantinha em 67% dos doentes ao fim de 
um ano36.

–	 A lesão do gânglio esfenopalatino tem como 
indicação principal a cefaleia em salvas, 
outras indicações menos frequentes são a 
cefaleia unilateral e algumas formas de dor 
facial atípica. A RFP é a modalidade reco-
mendada para o tratamento pela segurança 
e conforto. A eficácia do procedimento é 
descrita em estudos retrospectivos de RFC 
e de RFP37,38.

–	 A articulação atlanto-axial pode ser um foco 
gerador de dor de cabeça occipital e su-
boccipital e a RFP intra-articular é um pro-
cedimento seguro e eficaz nos estudos re-
trospectivos publicados24,39.

–	 O ramo medial do ramo posterior enerva as 
articulações interapofisárias e estas podem 
ser causa de cervicalgias, dorsalgias e lom-
balgias, associadas com trauma e altera-
ções degenerativas e posturais.

	 •	Na região cervical, a lesão do ramo me-
dial do ramo posterior tem indicação para 
tratar dor que emana das articulações. A 
eficácia da RFC foi avaliada por Lord em 
1996 num ECR envolvendo doentes com 
cervicalgia pós-traumática por acidente 
de viação, que concluiu que a RF após 
selecção dos doentes através de blo-
queios selectivos duplos, produzia be-
nefícios de longa duração superior a 
400 dias40. Três estudos retrospectivos da 
eficácia da RFP no ramo medial do ramo 
posterior concluem que a técnica é efi-
caz, com mais de 50% de alívio da dor 
em mais de 50% dos doentes num dos 
estudos41, um alívio bom ou excelente 
em 71% dos doentes noutro estudo42 e 
um alívio superior a 60% em 78,3% dos 
doentes ao fim de um ano no outro es-
tudo43.
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	 •	A RF do ramo medial do ramo posterior 
lombar é a mais efectuada e a mais rela-
tada. Há seis ECR sobre a eficácia do 
tratamento44-49. Em quatro, a eficácia foi 
demonstrada, um foi negativo e outro in-
determinado, mas nestes dois estudos a 
selecção de doentes foi inadequada e a 
validade dos resultados é questioná-
vel46,47. Dois dos ECR compararam a efi-
cácia da RFC com a da RFP no ramo 
medial do ramo posterior e concluíram que 
os resultados são positivos e similares, mas 
que na RFC a duração do efeito é mais 
prolongada48,49.

		  Na RFC, é frequente o doente ter dor por 
cinco a sete dias, a incidência de compli-
cações é baixa (1%) e consiste de pares-
tesias reversíveis. A ocorrência de neurite 
é muito baixa. A RFP não provoca estas 
complicações. Com uma cuidadosa se-
lecção de doentes, o número necessário 
a tratar é de 1,1 a 1,5 e a duração expec-
tável do efeito é de 6 a 12 meses.

–	 A aplicação de RF ao GRD tem como prin-
cipal indicação a dor radicular, de etiologias 
diversas, sendo as mais comuns a hérnia 
discal e a estenose foraminal.

	 •	Na região cervical a eficácia foi estabele-
cida por três ECR, dois de RFC3,50 e um 
de RFP51. Os dois estudos de RFC referem 
como complicações disestesias, neurite e 
défice motor ligeiro. Por ser mais segura 
e mais bem tolerada, a RFP é a modali-
dade indicada.

	 •	Na região lombar, um ECR de RFC ao 
GRD lombar52 não demonstrou que o pro-
cedimento fosse eficaz. Um estudo con-
trolado mas não randomizado, que com-
parou a RFP com RFC a 42 oC, demonstrou 
que RFP era mais eficaz. Às seis sema-
nas, 86% dos doentes submetidos PRF 
tinham melhorado mais de 50%, e só 12% 
tido resultado idêntico no grupo da 
RFC4.

–	 O disco intervertebral pode ser alvo de RF 
na dor discogénica. A RFC é utilizada para 
produzir uma lesão térmica que pode ser 
efectuada com um eléctrodo flexível intro-
duzido no disco através de uma cânula 
(IDET) ou através de um sistema bipolar 
em que dois eléctrodos internamente arre-
fecidos são colocados em lados opostos 
do ânulo fibroso (biacuplastia)53. De três 
ECR de IDET, dois concluem pela ineficá-
cia e um refere que 50% dos doentes me-
lhoraram54. A RFP é utilizada com parâme-
tros de longa duração e alta voltagem e é 
referida como eficaz num estudo retros-
pectivo23.

–	 A cordotomia lateral é uma opção terapêu-
tica em doentes com dor oncológica uni-
lateral abaixo do dermátomo C5 e espe-
rança de vida limitada. O alvo é o tracto 

espinhotalâmico no quadrante ântero-lateral 
da medula ao nível de C1-C255.

–	 Em dor transmitida por aferentes que acom-
panham os nervos simpáticos, a RF é uma 
opção e os alvos utilizados são: o gânglio 
cervical superior, o gânglio estrelado, os 
gânglios simpáticos T2,T3 e T4, os nervos 
esplâncnicos, os gânglios simpáticos lom-
bares, o plexo hipogástrico superior e infe-
rior, e o gânglio ímpar55,56.

–	 A RFP pode ser aplicada em dor neuropá-
tica e dor artrogénica.

Discussão
Evidência de alta qualidade, da eficácia da RF 

conforme aos critérios da medicina baseada em 
evidências (MBE) é ainda escassa. Foram pro-
duzidos ECR para algumas indicações, mas a 
maioria da evidência disponível provém de es-
tudos retrospectivos. Esta discrepância entre 
a prática clínica e os dados da MBE deve-se 
à dificuldade de produzir ECR em medicina 
invasiva de dor, por questões metodológicas 
e éticas.

A participação do sistema imune na génese e 
manutenção de estados de dor está bem esta-
belecida57. Células imunes periféricas e da glia 
afectam de modo dramático o comportamento 
neuronal58. A interacção bidireccional entre o 
sistema nervoso e o sistema imune é tão íntima, 
que o conjunto é designado como um sistema 
único, o sistema neuroimune. Este é um siste-
mas complexos adaptativos (SCA). Os SCA são 
caracterizados entre outras propriedades por 
serem não-lineares, dinâmicos, dotados da ca-
pacidade de emergência e pela sua evolução 
depender das condições iniciais. Em SCA, pe-
quenas alterações nas condições iniciais e sub-
sequentes intervenções, independentemente da 
grandeza, podem resultar em efeitos despropor-
cionais e contra-intuitivos e uma abordagem re-
ducionista não tem a capacidade de capturar os 
fenómenos emergentes destas entidades59.

O efeito analgésico obtido nas grandes articu-
lações, em que o eléctrodo, colocado em posi-
ção intra-articular, está afastado das termina-
ções nervosas, levou à formulação da hipótese 
dum mecanismo de acção por interacção com 
o sistema neuroimune.

A diminuição significativa da PCR no soro de 
doentes, uma proteína de fase aguda, sintetiza-
da no fígado e cujo principal indutor é a IL-6, a 
quem foi aplicada RFP e a atenuação da expres-
são de citocinas IL-6,IL-1 e TNF no GRD em 
ratos em que foi induzida dor neuropática, após 
tratamento de RFP, robustecem a teoria de que 
na RFP, o alvo primário do efeito biológico não 
é o tecido neural, mas o sistema complexo for-
mado pelos sistemas nervoso e imune.

A RFP pode ser aplicada com parâmetros 
eléctricos diversos e a definição dos parâmetros 
mais adequados a cada situação não foi ainda 
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determinada. Para responder às questões de 
como seleccionar o melhor candidato e a melhor 
forma de aplicar a RF, mais estudos têm de ser 
elaborados, nas ciências básicas e na clínica e 
usar novos paradigmas conceptuais que incluam 
estudos integrativos e reducionistas e ferramentas 
como a lógica difusa60.

Conclusão
O desenvolvimento da RFP mostrou-nos que 

os efeitos biológicos da RF são muito mais com-
plicados do que um simples processso de 
aquecimento de tecidos. Do que nos é dado 
conhecer, inferimos que na produção do efeito 
analgésico está envolvida uma acção subtil mas 
poderosa no sistema neuroimune. Como o sis-
tema neuroimune é um sistema complexo, a 
natureza desta acção não pode ser descoberta 
por uma pesquisa clínica ou laboratorial simples. 
Temos de progredir cuidadosamente passo a 
passo, utilizando a lógica difusa como um novo 
paradigma. Só combinando cada novo dado de 
evidência com senso comum poderemos conse-
guir uma melhor compreensão da RF e optimizar 
os resultados clínicos.
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Resumo
El dolor muscular expresado mediante puntos gatillo con dolor referido y bandas tensas palpables se define 
como síndrome de dolor miofascial (SDM). En general, asocia alteraciones neurovegetativas y motoras, y tiene 
implicaciones en el funcionamiento del resto de músculos que componen la unidad funcional motora.
Aunque no tiene una prevalencia e incidencia totalmente definida, existen estudios que cifran que puede 
afectar al 85% de la población a lo largo de su vida. Por lo tanto, es un problema de salud muy extendido y 
con amplias implicaciones sociolaborales.
Diferentes terapias han sido utilizadas con mayor o menor grado de éxito, aunque quizás las mejores 
respuestas se consiguen con las terapias combinadas. Entre las distintas opciones planteamos en este 
trabajo la utilidad de la toxina botulínica (BTX).

Palabras clave: Toxina botulínica. Miofascial. Músculo.

Abstract
Muscle pain expressed by trigger points and referred pain palpable taut bands is defined as myofascial pain 
syndrome. In general it is associated with autonomic and motor disturbances, and has implications on the 
functioning of other muscles that make up the functional unit motor. 
Although it has an incidence not yet fully defined, studies show that it can affect 85% of the population 
throughout their life. Therefore, it is a widespread health problem and with broad implications for social and 
work life. 
Different therapies have been used with varying degrees of success, but perhaps the best responses have 
been achieved with combination therapies. Among the various options, we propose in this paper the usefulness 
of botulinum toxin. (Dor. 2009;17(4):14-8)
Corresponding author: José de Andrés, deandres_jos@ gva.es

Key words: Botulinum toxin. Myofascial pain. Muscle.
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Introducción
El síndrome de dolor miofascial (SDM) se 

expresa por áreas musculares dolorosas y por 

la evidencia clínica y electromiográfica de con-
tracción de bandas musculares sobre la que se 
observa puntos gatillo que al presionarlos des-
encadenan dolor intenso local así como segmen-
tario y referido1. Al mismo tiempo existe una dis-
función de los nervios aferentes al músculo, por 
lo que suele estar acompañado de alteraciones 
neurovegetativas y motoras.

En la terapia del SDM se han empleado di-
ferentes alternativas como el calor local y frío, 
ejercicios de estiramiento, espray y estiramien-
to, acupuntura, inyección local (punción seca 
o bien con anestésico local, corticosteroides o 
BTX), fisioterapia, quiropraxis y ultrasonidos de 
alta potencia2. Lamentablemente, debido a la 
selección de pacientes heterogéneos, diversos 
tipos y dosis de los tratamientos, definiciones 
inconsistentes de puntos de inyección y la falta 
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de análisis rentables, se precisaría de más estudios 
aleatorizados más específicos3.

Una de las técnicas más utilizada con elevada 
eficacia clínica es el empleo de la BTX, sobre la 
que nos centraremos a continuación.

Síndrome miofascial y toxina botulínica
La prevalencia e incidencia del SDM no está 

definida claramente, aunque sí es un motivo de 
consulta frecuente en las unidades del dolor, 
habiéndose planteado que a lo largo de la vida 
afectaría, al menos, al 85% de la población 
general4.

La compleja interacción de varios mecanismos 
patogénicos, incluidos la isquemia inducida por 
espasmos musculares, la hiperactividad del huso 
neuromuscular y/o la placa motora asociados 
con distintos grados de sensibilidad sensorial 
periférica y central, parece constituir la base de 
la patogénesis del dolor miofascial5-7 (Fig. 1).

El diagnóstico se basa en hallazgos clínicos 
como los puntos gatillo y bandas tensas palpa-
bles así como los patrones de dolor referido, bien 
descritos para cada músculo que no siguen nin-
gún patrón segmentario ni territorio nervioso8,9, 
definidos en diferentes mapas de puntos gatillo 

de músculos afectos1 (Fig. 2). La electromiografía 
y las pruebas de imagen de los espasmos mus-
culares que muestran hiperactividad o disfunción 
en subgrupos de pacientes que sufren de dolor 
crónico de espalda baja se han comunicado7,10,11, 
aunque todavía no está claro si la disfunción 
muscular de la columna representa el origen o 
la consecuencia del dolor12-14.

Independientemente de la patogénesis del SDM, 
un músculo afectado con puntos gatillo asociados 
deja de trabajar con eficacia: bandas tensionales 
restringen sus propiedades de estiramiento y el 
dolor producido por la inhibición disminuye en 
gran medida sus propiedades. Otros músculos 
de la unidad funcional deben compensar su de-
bilidad o deterioro de rango de movimiento, y 
están expuestos a uso excesivo y/o acortamien-
to crónico, siendo, por lo tanto, propensos a de-
sarrollar puntos gatillo14. Así, el SDM establece 
un círculo vicioso que podría originar y perpetuar 
la disfunción muscular y el dolor12,13.

El tratamiento del SDM con inyecciones intra-
musculares de BTX se ha propuesto inicialmen-
te a la luz de su capacidad para quimiodenervar 
músculos en la unión neuromuscular; la supre-
sión de los potenciales de placa terminal anorma-
les se encuentra típicamente en los músculos 
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Figura 1. Propuesta esquemática de la patogénesis del SDM.
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contraídos patológicamente15. Su actividad no 
se limita sólo al músculo tratado, ya que al pe-
netrar la BTX en la fascia del músculo16 afecta 
significativamente a las propiedades de longitud 
de la fuerza de los músculos vecinos no inyec-
tados. Además, sus efectos parecen durar más 
que los de los anestésicos locales o corticoi-
des17,18, probablemente debido a su actividad 
catalítica persistente19 al interior de terminales 
nerviosos asociados al reemplazo lento de la 
proteína objetivo, lo cual interfiere con la neu-
roexocitosis actuando como un dominante factor 
negativo20,21.

El Clostridium botulinum22 es una bacteria 
anaeróbica grampositiva que produce siete toxi-
nas diferentes, de las cuales el serotipo A es el 
más conocido, considerando como alternativa 
en uso clínico el serotipo B o, mucho menos 
frecuente, el serotipo F. La BTX se une a la 

membrana presináptica de la placa de extremo 
motor y bloquea la liberación de acetilcolina 
(Ach), sin afectar a la conducción nerviosa23,24. 
La toxina es internalizada en las terminaciones 
nerviosas colinérgicas presinápticas a través 
de la proteína SV225, donde inhibe la contrac-
ción muscular y modifica la descarga aferente 
del huso, por lo tanto, actúa como relajante 
muscular a través de la inhibición de la libera-
ción de Ach26-29.

La toxina botulínica tipo A (BTX-A) fue aprobada 
por la Food and Drug Administration (FDA) de 
EE.UU. en 1989 para su uso terapéutico en hu-
manos. Desde entonces, la extensa experiencia 
se ha adquirido con esta toxina en una serie de 
condiciones clínicas diversas22,31-35. Se emplea 
en múltiples trastornos donde el objetivo es ali-
viar los espasmos musculares o una selectiva 
debilidad muscular debido a su capacidad de 

Figura 2. Ejemplo de patrones muscular y su localización mediante fluoroscopia durante la realización en quirófano 
sobre musculatura clínicamente frecuente (fuente: Unidad del Dolor. Hospital General Universitario. Valencia). 
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bloquear el impulso nervioso mediado por la 
Ach. Las enfermedades más frecuentes, ade-
más del SDM, son la hiperactividad muscular 
focal debida a distonía o la espasticidad. Se 
considera tratamiento de elección en el blefa-
rospasmo, espasmo hemifacial, distonía cervi-
cal y laríngea, y es parte fundamental del trata-
miento en la espasticidad y en la parálisis 
cerebral36. También se emplean en otras entida-
des como en la hiperhidrosis focal primaria, tics, 
tartamudeo, trastornos por disfunción parasim-
pático-simpático (sialorrea, síndrome de Frey, 
síndrome de lágrimas de cocodrilo), bruxismos, 
y, recientemente, en terapia de dolor neuropático 
localizado30,37.

Durante su administración en músculos profun-
dos, se recomienda realizar inyección de fluoros-
copia guiada y confirmar localización de la aguja 
antes de cada inyección intramuscular con un 
patrón de propagación de contraste para mejorar 
la precisión del tratamiento.

En el entendimiento de que la toxina botulínica 
se dirige a un mecanismo universal de neurose-
creción, vino el reconocimiento de que la BTX 
pueden inhibir directamente la liberación de 
neurotransmisores38, tanto de las vías del do-
lor como de los mediadores de la hiperalgesia 
inflamatoria39. La evidencia clínica del efecto 
directo analgésico la neurotoxina está cre-
ciendo37,40.

Recientemente, Antonucci, et al. han demos-
trado experimentalmente en ratas como la toxina 
activa podría extenderse a la sinapsis distante 
a través de una ruta axonal retrógrada, que llega 
al sistema nervioso central (SNC) después de 
una inyección periférica19.

Aunque teóricamente razonable, el empleo 
de la BTX para aliviar el dolor miofascial no está 
definitivamente demostrado en la evidencia clí-
nica. Diversos autores indican que la inyección 
de BTX parece ser eficaz en el tratamiento del 
dolor muscular de origen miofascial18,22, pero su 
eficacia no es mayor que otras sustancias (NaCl, 
los anestésicos locales, el agua estéril)41-44. Un 
reciente estudio5 realizado por De Andrés, et al. 
sobre 27 pacientes con afectación miofascial 
bilateral lumbar, siendo el paciente su propio 
control activo para excluir la posible variabili-
dad intersujeto, muestra resultados en línea 
con la evidencia publicada, pero mostrando 
una evidencia significativa cuando el trata-
miento con BTX-A se realiza bilateral a nivel 
lumbar.

Un metaanálisis reciente clasificó el uso de la 
BTX-A para el tratamiento de SDM y dolor lum-
bar (CLBP) como un nivel de evidencia 2A de la 
prueba, con el apoyo de un ensayo controlado 
aleatorio, cinco revisiones retrospectivas y siete 
o más informes de casos3. El mismo autor, sin 
embargo, registra grandes dificultades en la 
evaluación de eficacias de tratamiento, debido 
a la selección heterogénea de pacientes, tipos 
de tratamiento, dosis y administración de sitios. 

Por lo tanto, se necesitan nuevos ensayos que 
aporten claridad en cada subpoblación de dolor 
miofascial.

Por último, se ha defendido un ensayo de blo-
queo con agentes anestésicos previo a tratamien-
to con BTX45 para confirmar las contracciones 
musculares dolorosas como la principal fuente 
de generación de dolor. Sin embargo, cualquier 
inyección en un músculo afectado por SDM 
debe ser considerada como potencialmente 
terapéutica y no sólo diagnóstica.

En conclusión, dado el alto costo de la BTX y 
lo anteriormente expuesto, parece razonable re-
servar su uso sólo cuando los procedimientos 
médicos convencionales y no intervencionistas 
no sean efectivos.
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Resumen
El síndrome de dolor miofascial (SDM) es una enfermedad que se presenta con gran frecuencia en los 
pacientes que acuden a las unidades del dolor. Se define como un dolor muscular regional acompañado por 
un punto trigger hipersensible en una banda tensa palpable y que desencadena un dolor referido según el 
patrón de dolor muscular. Se estima que hasta un 80% de los pacientes con lumbalgia crónica padecen un 
SDM a dicho nivel. Por todo ello, consideramos que el conocimiento de esta enfermedad y su diagnóstico 
es primordial en nuestra práctica clínica habitual. La introducción de la toxina botulínica (BTX) como 
herramienta terapéutica del SDM ha supuesto un gran avance en su tratamiento, permitiendo un control del 
dolor a medio-largo plazo.

Palabras clave: Síndrome de dolor miofascial. Toxina botulínica. Dolor lumbar.

Abstract
Myofascial pain syndrome (MPS) is a condition that occurs with great frequency in patients attending pain 
units. Is defined as a regional muscle pain accompanied by a hypersensitive trigger point in a palpable taut 
band and referred pain triggered by the pattern of muscle pain. It is estimated that up to 80% of patients with 
chronic low back pain have a MPS at this level. Therefore, we consider that knowledge of this disease and 
its diagnosis is very important in our clinical practice. The introduction of botulinum toxin as a therapeutic 
tool of MPS has enabled a great advance in handling pain control. (Dor. 2009;17(4):19-24)
Corresponding author: A.B. Mencías Hurtado, anamencias@gmail.com

Key words: Myofascial pain syndrome. Botulinum toxin. Low back pain.
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Introducción
Las enfermedades musculoesqueléticas son una 

causa muy frecuente de dolor, tanto agudo como 
crónico, representando un alto índice de discapa-
cidad temporal o permanente. Se estima que has-
ta un 30% de la población presenta síntomas del 
aparato locomotor en los que el dolor de origen 
muscular tiene una importancia significativa1.

El SDM es un cuadro de dolor regional de 
origen muscular caracterizado por dolor en la zona 
muscular correspondiente, la presencia de una 
banda tensa donde se encuentra un característico 
punto gatillo hipersensible2.

El SDM se considera una enfermedad des-
conocida, infradiagnosticada e infratratada, 

probablemente porque no se acompaña de al-
teraciones estructurales reconocibles con las 
pruebas complementarias de imagen o analíticas 
y por estar a menudo asociado a otros procesos 
musculoesqueléticos3. A pesar de todo ello, repre-
senta un porcentaje importante de los pacientes 
que acuden a las unidades del dolor; se estima que 
un 80% de los que acuden con dolor lumbar 
crónico padecen un SDM.

Su tratamiento representa en la actualidad un 
amplio campo de investigación. La introducción 
de la BTX ha supuesto un gran adelanto, siendo 
un tratamiento eficaz y seguro que permite el 
control del dolor durante largos periodos de 
tiempo.

Definición y fisiopatología  
del síndrome de dolor miofascial

El SDM se define como un cuadro de dolor 
regional de origen muscular localizado a nivel 
de un músculo o grupo muscular, que se carac-
teriza por la presencia de tres componentes 
básicos5-7 (Tabla 1):
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–	 Una banda a tensión dolorosa a la palpación.
–	 La presencia de un punto gatillo o trigger 

point correspondiente a una zona hipersen-
sible, aumentada de consistencia y cuya 
palpación reproduce el dolor. Este punto 
gatillo nos sirve como prueba de provoca-
ción diagnóstica.

–	 Un patrón de dolor referido, específico y 
propio para cada músculo. Es un dolor que 
proviene del punto gatillo, pero que se sien-
te a distancia del origen del mismo, simu-
lando la irradiación de un dolor producido 
por compresión nerviosa (seudorradicular).

Las causas del SDM están relacionadas prin-
cipalmente con factores biomecánicos de sobre-
carga muscular en los que se ven alterados los 
procesos metabólicos locales del músculo y la 
función neuromuscular a nivel de placa motora. 
La hipótesis más aceptada es la que considera 
el punto gatillo con una excesiva actividad de la 
placa motora, en la que se produce un aumento 
de la liberación de acetilcolina (Ach) y un estado 
mantenido de contracción de los sarcómeros 
afectos. Esta teoría, denominada «hipótesis in-
tegrada de Travell & Simons», tiene implicacio-
nes clínicas (presencia de un punto hipersensi-
ble en el músculo, asociado a un nódulo 
palpable situado en una banda tensa), morfoló-
gicas (abombamiento del sarcolema, que es lo 
que se denomina discos de contracción) y neu-
rofisiológicas (presencia de actividad eléctrica 
espontánea detectable por electromiografía 
[EMG])8.

Diagnóstico del síndrome de dolor miofascial
El SDM es una enfermedad infradiagnostica-

da, probablemente, porque no existe un test que 
sea el patrón de oro para su diagnóstico. Su 
sospecha es clínica, siendo la clave el conoci-
miento de los patrones de dolor muscular y una 
exploración física minuciosa. Los criterios diag-
nósticos empleados hasta el momento son los 
establecidos por Travell & Simons en 19999. En 
presencia de dolor regional:

–	 Criterios esenciales:
	 •	Banda de tensión palpable.
	 •	Presencia de punto gatillo hipersensible.
	 •	Reconocimiento del dolor por la presión 

del nódulo.
	 •	Dolor que disminuye el grado de movilidad.

– Observaciones confirmatorias:
	 •	Identificación visual o táctil de respuesta 

de contracción.
	 •	Imagen respuesta de contracción por pe-

netración de una aguja.
	 •	Dolor referido después de la compresión 

del nódulo.
	 •	Demostración EMG de actividad eléctrica 

característica.

Clínica
En presencia de dolor muscular regional y 

cumpliendo los criterios clínicos establecidos 
por Travell & Simons. A continuación repasare-
mos los músculos que con más frecuencia se 
ven afectados por SDM y que representan un 
alto índice de los pacientes que acuden a nues-
tras unidades del dolor.

–	 Región cervicocraneal. Analizaremos los mús-
culos que se afectan con más frecuencia:

	 •	Esternocleidomastoideo (Fig. 1). La clíni-
ca se caracteriza por irradiación del dolor 
desde la parte esternal y clavicular hacia 
la cabeza y la frente ipsilateral. En ocasio-
nes se ve acompañado de enrojecimiento 
conjuntival, lagrimeo del ojo y congestión 
nasal. Puede haber episodios de mareo 
que se asocian a los cambios posturales 
de la cabeza. A la exploración aparece 
dolor producido por la presión firme del 
músculo mientras el paciente traga.

	 •	 Trapecio (Fig. 2). A la exploración nos 
encontramos con dolor intenso cervical 
posterolateral con limitación a la movili-
dad del cuello en lateralización, con fre-
cuencia asociado a cefalea temporal ip-
silateral. A veces irradiado al ángulo 
mandibular.

	 •	Elevador de la escápula (Fig. 3). Se ma-
nifiesta por dolor cervical con rigidez de 
cuello y gran limitación para girar el mis-
mo. A la exploración, el hombro del lado 
afecto está más elevado que el contrala-
teral, con importante limitación de la rota-
ción cervical hacia ambos lados.

–	 Región pelvicolumbar. Se considera una de 
las enfermedades más frecuentes de los 
pacientes que acuden a las unidades del 

Tabla 1. Características clínicas del SDM

Características clínicas

– � Dolor muscular regional
– � Presencia de banda de tensión dolorosa a la 

palpación
– � Presencia de punto gatillo hipersensible que reproduce 

el dolor
–  Rigidez muscular
– � Restricción del movimiento

Figura 1. Manifestaciones clínicas del SDM  
en el esternocleidomastoideo.

A B
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dolor; se estima que representa hasta un 
80% del dolor lumbar crónico. A este nivel, 
es habitual que el SDM se asocie a otras 
enfermedades: radiculopatías, síndromes 
facetarios o material de osteosíntesis. El 
empleo de técnicas de bloqueo con toxina 
en los músculos profundos de la región lum-
bar ha permitido mejorar notablemente el 
tratamiento de estos pacientes.

	 •	Psoas (Fig. 4). La clínica se caracteriza 
por dolor lumbar vertical unilateral que se 
irradia a la ingle ipsilateral. El dolor es 
más intenso cuando el paciente está quie-
to en posición erecta; con frecuencia pre-
senta dolor en la cara anterior del muslo. 
Pueden tener dificultad para levantarse 
desde un asiento bajo. El dolor mejora en 
decúbito lateral en posición fetal o en de-
cúbito supino con las caderas y las rodillas 
flexionadas. Es raro que se presente de 
manera aislada; casi siempre se asocia al 
cuadrado lumbar.

	 •	Cuadrado lumbar (Fig. 5). Es la causa 
más frecuente de lumbalgia. El dolor lum-
bar de predominio horizontal se irradia a 
sacroilíaca, nalga y trocánter. Aumenta en 
bipedestación prolongada, la tos y el es-
tornudo. El paciente presenta dificultad 
para girarse en la cama. Presenta pares-
tesias en pantorrillas. Se alivia al apoyar 
el tronco y descargar el peso apoyando 
los brazos.

	 •	Piramidal (Fig. 6). Con el paciente senta-
do, presenta dificultad para cruzar el 

muslo del lado afecto sobre la otra rodilla. 
Con el paciente en decúbito supino, 
dolor a la rotación interna pasiva del 
muslo con la pierna estirada. Dolor en el 
trayecto ciático al combinar rotación in-
terna y aducción del muslo con la pierna 
estirada. 

Tratamiento con toxina botulínica tipo A  
del síndrome de dolor miofascial

El tratamiento debe ser individualizado para 
cada paciente. Se recomienda comenzar con los 
procedimientos más conservadores, tanto far-
macológicos (analgésicos, antiinflamatorios, re-
lajantes musculares) como no farmacológicos 
(medidas físicas, electroterapia, ejercicios). Si la 
clínica no mejora en un periodo de 2-4 semanas 
se emplearían técnicas invasivas sobre el punto 
gatillo. Es recomendable realizar un bloqueo 
anestésico antes de utilizar la BTX, ya que, a 
pesar de que actúa de manera completamente 
diferente de la BTX, nos ayuda a establecer el 
diagnóstico de SDM, y en ocasiones el alivio del 
dolor es de larga evolución.

Generalidades
La BTX es una neurotoxina producida por 

el microorganismo Clostridium botulinum en 

Figura 3. Manifestaciones clínicas del SDM a nivel  
del elevador de la escápula. 

Figura 4. Manifestaciones clínicas del SDM a nivel  
del psoas.

Figura 2. Manifestaciones clínicas del SDM a nivel  
de trapecios.
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condiciones anaeróbicas, que produce el blo-
queo del proceso de exocitosis de las vesículas 
presinápticas de Ach en la placa motora. Dos 
de estas neurotoxinas, la BTX tipo A (Botox, 
Dysport) y la tipo B (Neurobloc) están comer-
cializadas como fármacos para el tratamiento 
de diversas enfermedades en que existe una 
hiperactividad muscular, como la disfonía o la 
espasticidad.

El empleo de la BTX como tratamiento del 
SDM debe enmarcarse dentro de la «teoría de 
la hipótesis integrada» de Travell & Simons. La 
BTX actuaría en el bloqueo de la liberación 
excesiva de Ach a nivel de la placa motora del 
punto gatillo impidiendo el estado de contrac-
ción muscular mantenida por una actividad 
excesiva de la placa motora. A nivel clínico se 
ha observado que tras la inyección de BTX en 
el punto gatillo se produce una mejora del 
dolor, por lo que se postula un doble mecanis-
mo de acción de la BTX en el dolor miofascial: 
un primer mecanismo por bloqueo de la exo-
citosis de Ach, que eliminaría la hiperactivi-
dad de la placa motora, y un segundo meca-
nismo que plantea la inhibición de la 
liberación de neurotransmisores nociceptivos, 
que actuaría también sobre el fenómeno de 
sensibilización10-12.

Técnica de infiltración
–	 Región cervicocraneal:
	 •	Esternocleidomastoideo. Al ser un múscu-

lo superficial, es bastante accesible para 
el bloqueo del punto gatillo. Se empleará 
un EMG sonoro para orientarnos hacia las 
zonas de mayor actividad eléctrica del 
músculo. La inyección de BTX debe ser a 
dosis conservadoras para evitar la sensa-
ción de debilidad cervical.

	 •	Trapecios. Debe explorarse y localizar 
con seguridad los puntos gatillo dolorosos 
y las bandas de contractura. Se reco-
mienda el empleo de EMG de sonido para 
localizar la fibra muscular. Como complica-
ción más grave se encuentra el neumotórax, 
sobre todo en pacientes delgados y con 
poca masa muscular.

–	 Región pelvicolumbar (Fig. 7):

	 •	Psoas. El bloqueo del psoas se realiza 
con control radiológico con intensificador 
de imágenes. Se coloca al paciente en 
decúbito prono con el rayo en proyección 
anteroposterior (AP), localizando las apó-
fisis laterales de L4 y L5. En el punto me-
dio de la línea que une el borde externo 
de ambas apófisis tendremos el punto de 
abordaje. Posteriormente, en visión lateral 
el psoas se localiza a nivel del punto me-
dio del cuerpo vertebral. El material em-
pleado es una aguja de Chiva o espinal 
de 22 G de 140 mm de largo. Se infiltra 
la piel con anestésico local y se introduce 
la aguja perpendicular a la piel hasta ha-
ber avanzado unos 4-5 cm. Se coloca el 
rayo en proyección lateral y se avanza la 
aguja hasta alcanzar el punto medio del 
cuerpo vertebral. Una vez situada la agu-
ja, se inyecta contraste hidrosoluble que 
se comprueba en una proyección AP dan-
do una imagen lineal. A continuación se 
inyecta la BTX.

	 •	Cuadrado lumbar. El bloqueo del cuadra-
do lumbar se realiza con control radioló-
gico. Se coloca al paciente en decúbito 
prono, con el rayo en proyección AP, lo-
calizando el punto más alto de la cresta 
ilíaca; en la línea que une este punto con 
la que procede del disco de L4-L5, se 
marca una cruz. Se emplea una aguja 

Figura 5. Manifestaciones clínicas del SDM a nivel del cuadrado lumbar.

Quadratus lumborum 

1
Deep

Deep

Superficial2
← 1 →

← 2 →

A B C

Figura 6. Manifestaciones clínicas del SDM en el 
piramidal.

TrP2

TrP1
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espinal de 22 G de 100 mm de longitud. 
Se infiltra piel con anestésico local y se 
inserta la aguja perpendicular a la piel, 
posteriormente se pone el rayo en posici-
ón lateral, penetrando la aguja de forma 
que coincida su punta con la línea de las 
láminas vertebrales correspondientes. Co-
locar el rayo nuevamente en AP e inyectar 
contraste hidrosoluble, obteniéndose una 
imagen lineal con distribución de fibra 
muscular.

	 •	Piramidal. Se coloca al paciente en de-
cúbito prono, con el aparato de rayos en 
posición AP, localizando la cadera y el 
borde superior de la ceja del cotilo. Se 
marca la piel y, tras la infiltración de la 
misma con anestésico local, se emplea 

Tabla 2. Dosis recomendadas de BTX tipo A  
en el tratamiento del SDM regional

Músculo Botox (U) Dysport (U)

Esternocleidomastoideo 50 100-150

Trapecio superior 50 100-150

Trapecio medio 30 100

Trapecio inferior 30 100

Elevador de la escápula 50 75-100

Psoas 100 300

Cuadrado lumbar 100 150-300

Piramidal 100 150-300

Músculos psoas y cuadrado lumbar Músculo piramidal

Figura 7. Localización radiológica mediante contraste del psoas, cuadrado lumbar y piramidal.

una aguja de Chiva de 22 G y 140 mm 
de longitud, perpendicular a la visión en 
visión túnel. Se profundiza hasta chocar 
con hueso y se inyecta contraste hidro-
soluble, obteniéndose la imagen carac-
terística.

Dosificación de la toxina botulínica
Las dosis y diluciones varían en función de 

cada músculo y dosis total infiltrada por sesión. 
La dosis máxima recomendada por sesión en el 
SDM es: 300 U Botox o 750 Dysport. En la si-
guiente tabla (Tabla 2) se resumen las dosis 
recomendadas y más comúnmente utilizadas en 
la práctica clínica. Por último, es preciso recor-
dar que la toxina debe diluirse en suero fisioló-
gico. Botox se ha empleado en el SDM diluyendo 
un vial de 100 U desde 1-10 ml. Dysport se em-
plea diluyendo un vial de 500 U desde 1-5 ml. 
La BTX debe conservarse en el frigorífico, no 
recomendándose su almacenamiento una vez 
reconstruida.

Conclusiones
El SDM es un cuadro de dolor regional mus-

cular que padecen con frecuencia los pacientes 
que acuden a las unidades del dolor. Se consi-
dera una enfermedad infradiagnosticada e infra-
tratada, a pesar de que se estima que el 80% 
de los pacientes que padecen lumbalgia crónica 
presentan un SDM a este nivel. La clave del 
diagnóstico es clínico, acompañado de una mi-
nuciosa exploración física, conociendo los patro-
nes de dolor muscular. En cuanto al tratamiento, 
la introducción de la BTX ha permitido un gran 
avance en el manejo del SDM, considerándose 
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una herramienta eficaz y segura que permite el 
control del dolor y la mejora de la calidad de vida 
del paciente por largos periodos de tiempo.
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Resumo
As técnicas invasivas no tratamento da dor podem ser utilizadas no diagnóstico e tratamento de diversas 
condições dolorosas, isoladamente ou como complemento à terapêutica convencional. Têm como objectivo o 
tratamento sintomático e/ou etiológico, através de técnicas de neuromodulação ou infiltração de fármacos na 
proximidade das estruturas a tratar. Podemos também induzir lesão com técnicas neurolíticas ou térmicas.
Neste trabalho, serão abordados alguns bloqueios nervosos realizados com menos frequência, referindo os 
aspectos do relacionamento anatómico, indicações, contra-indicações e complicações.

Palavras-chave: Dor crónica. Técnicas interventivas. Bloqueios nervosos. Radiofrequência pulsada.

Abstract
Interventional techniques are used in the diagnosis and treatment of pain conditions, isolated or as a complement 
to conventional treatments. The aim of these techniques is symptomatic and etiological treatment, inducing 
lesion through neuromodulation or drug infiltration near the target structures.
This paper attempts to review some nerve blocks less frequently performed, referring to anatomical aspects, 
indications, contraindications, and more commonly described complications. (Dor. 2009;17(4):25-8) 
Corresponding author: Luís Agualusa, luisagualusa@gmail.com

Key words: Chronic pain. Interventional pain management. Nerve blocks. Pulsed radiofrequency.
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Introdução
A abordagem invasiva do tratamento da dor é 

uma disciplina da medicina dedicada ao diag-
nóstico e tratamento de diversas condições do-
lorosas, de acordo com a American Society of 
Interventional Pain Physicians (ASIPP). Baseia-se 
na aplicação de técnicas interventivas para o 
controlo da dor aguda ou crónica, quer isolada-
mente quer em terapêutica multimodal1.

É uma área clínica relativamente recente que exi-
ge uma formação diferenciada, sendo um contribu-
to para a abordagem multidisciplinar da dor, impli-
cando o domínio/conhecimento por parte da equipa 
de várias técnicas de forma a ter um leque de op-
ções capaz de dar resposta às situações clínicas 
mais complexas. Será pois um tratamento comple-
mentar a outras estratégias nomeadamente a far-
macológica, fisioterapia, terapia ocupacional, estra-
tégias de modificação do estilo de vida; ou seja, 
no sentido de uma abordagem biopsicossocial.

Este tipo de procedimentos permite o trata-
mento sintomático e etiológico quando utilizada 
a neuromodulação. Normalmente envolvem a in-
jecção de anestésico local e corticóide ou utili-
zação de radiofrequência pulsada/lesão térmica, 
na proximidade de nervos, gânglios nervosos, 
tendões, articulações, músculos ou até a nível da 
medula espinal e estruturas adjacentes.

A falta de evidência não deve ser interpretada 
como evidência de falta de eficácia, pela dificul-
dade subjacente de efectuar estudos neste tipo 
de doentes2.

Neste trabalho, serão abordados alguns blo-
queios nervosos realizados com menos frequên-
cia mas nem por isso menos importantes, no 
contexto multimodal já referido. Os bloqueios 
devem ser realizados em ambiente de bloco 
operatório, com sedação/analgesia e devem 
contar com apoio imagiológico (intensificador, 
tomografia axial computadorizada [TC], ecogra-
fia, ressonância magnética nuclear [RM])3.

Por uma questão de sistematização, descre-
veram-se os bloqueios da região cefálica até às 
regiões mais distais, referindo os aspectos do 
relacionamento anatómico, indicações, contra-
indicações e complicações mais frequentes.
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De referir que a utilização de radiofrequência, 
na maioria dos bloqueios aqui descritos, deverá 
ser no modo pulsado e não no modo de lesão, 
de acordo com o tipo de fibras nervosas (moto-
ras ou sensitivas) e estruturas adjacentes.

Tipos de bloqueios
Bloqueio ou radiofrequência do gânglio de Gasser

O gânglio de Gasser está localizado no osso 
petroso, na cavidade de Meckel, rodeado por 
dura mater. Medialmente situam-se o seio caver-
noso e a artéria carótida interna4.

Contém as fibras sensitivas do V par craniano, 
V1 (oftálmico), V2 (maxilar) e V3 (mandibular); 
fibras motoras para os músculos da mastigação 
juntam-se à divisão mandibular do nervo à saída 
do foramen ovale4,5.

Está ligado ao sistema nervoso autónomo atra-
vés dos gânglios ciliar, esfenopalatino, óptico e 
submaxilar. Comunica ainda com os nervos ocu-
lomotor (III par), facial (VII par) e glossofaríngeo 
(IX par).

O bloqueio do trigémio (V par) pode ser reali-
zado a outros níveis: bloqueio do ramo superfi-
cial do trigémio, bloqueio do nervo maxilar, blo-
queio do nervo mandibular6.

O bloqueio do gânglio de Gasser é tecnica-
mente mais difícil e pode estar associado a com-
plicações mais importantes. Tem, no entanto, 
indicações precisas.

−	 Indicações:
	 •	Nevralgia do trigémio idiopática e secun-

dária (ex: esclerose múltipla).
	 •	Nevralgia do trigémio pós-herpética.
	 •	Cefaleias tipo cluster.
	 •	Dor neoplásica secundária a tumores da 

órbita, seios maxilares e mandíbula.
	 •	Dor ocular secundária a glaucoma.
−	 Contra-indicações:
	 •	Gerais, comuns a todos os bloqueios.
	 •	Hipertensão intracraniana.
−	 Complicações:
	 •	Hemorragia da face e subesclerótica.
	 •	Hipotonia do masseter (10%).
	 •	Parestesias (6%).
	 •	Anestesia dolorosa (1,5%).
	 •	Paresia ocular (0,5%).
	 •	Diminuição do reflexo corneano (20%).
	 •	Rinorreia vasomotora (0,1%).
	 •	Perfuração da mucosa oral. 
	 •	Rinorreia de líquor.
	 •	Meningite.
	 •	Injecção intravascular.
	 •	Bloqueio central.

Bloqueio ou radiofrequência  
do gânglio esfenopalatino

O gânglio esfenopalatino está situado na fossa 
pterigopalatina, posteriormente aos cornetos na-
sais médios. Esta estrutura envia ramos para os 
gânglios de Gasser e cervical superior, plexo 
carotídeo e para os nervos facial e trigémio7.

É um gânglio do sistema nervoso autónomo 
que contém fibras simpáticas e parassimpáticas. 
As fibras pós-sinápticas saem do gânglio e dis-
tribuem-se nos ramos da divisão maxilar do ner-
vo trigémio. Estas fibras fornecem a enervação 
parassimpática para glândulas lacrimais e glân-
dulas mucosas das fossas nasais, do palato e da 
faringe. O nervo maxilar também transporta os 
eferentes simpáticos que deixam o gânglio 
cervical superior para as estruturas-alvo8.

−	 Indicações:
	 •	Dor facial atípica.
	 •	Cefaleias tipo cluster ou Horton.
	 •	Enxaqueca unilateral da região frontal.
−	 Contra-indicações:
	 •	Gerais, comuns a todos os bloqueios.
−	 Complicações:
	 •	Epistaxis (10 a 20%).
	 •	Toxicidade sistémica dos anestésicos 

locais.
	 •	Parestesia a nível do nervo alveolar e 

palato mole.
	 •	Hipotensão ortostática.
	 •	Injecção intravascular.
	 •	Dor temporária durante a infiltração.

Bloqueio ou radiofrequência  
do gânglio estrelado (ou cervicotorácico)

O gânglio estrelado é uma estrutura anatómica 
que resulta da fusão do gânglio cervical inferior 
e do primeiro gânglio torácico. Localiza-se ante-
riormente à apófise transversa de C6 ou de C7. 
É tecnicamente simples mas a sua localização 
próxima da carótida, da artéria vertebral e da 
pleura tornam este bloqueio um desafio7.

A proximidade de várias estruturas vitais 
desencorajou o uso de agentes neurolíticos no 
bloqueio do gânglio estrelado7.

A informação simpática da cabeça, do pescoço, 
parte superior do tórax e membro superior ipsi-
lateral converge neste gânglio8.

Pelas complicações que podem estar asso-
ciadas, este bloqueio não deve ser realizado 
bilateralmente.

−	 Sinais clínicos do bloqueio do gânglio es-
trelado9:

	 •	Olho: ptose, miose, anidrose, enoftalmia.
	 •	Face e pescoço: anidrose, aumento da 

temperatura local, congestão nasal.
	 •	Membro superior: aumento temperatura, 

aumento do fluxo sanguíneo cutâneo.
−	 Indicações:
	 •	Dor neuropática das extremidades supe-

riores:
	 §	 Síndrome de complexo regional tipo I e 

II.
	 §	 Herpes zoster e nevralgia pós-herpéti-

ca.
	 §	 Síndrome braquial.
	 §	 Nevrite pós-irradiação.
	 •	Isquemia arterial:
	 §	 Vasospasmo e/ou úlceras digitais (ex: 

síndrome de Raynaud, síndrome CREST, 
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esclerodermia, lúpus eritematoso sisté-
mico).

	 §	 Injecção intra-arterial de drogas.
	 §	 Embolia arterial das extremidades su-

periores.
	 •	Outros (síndrome de Menière).
−	 Contra-indicações:
	 •	Absolutas:
	 §	 Enfarte agudo do miocárdio recente.
	 §	 Pneumotórax ou pneumectomia contra-

lateral.
	 §	 DPCO grave.
	 •	Relativas:
	 §	 Glaucoma.
	 §	 Bloqueio auriculoventricular.
−	 Complicações:
	 •	Pneumotórax.
	 •	Rouquidão (lesão do nervo laríngeo recor-

rente).
	 •	Hematoma cervical.
	 •	Bloqueio central.
	 •	Injecção intra-arterial.
	 •	Parésia do diafragma (lesão do nervo fré-

nico).
	 •	Osteíte da apófise transversa.

Bloqueio ou radiofrequência  
do ramo comunicante de Gray

Cada nervo espinhal recebe um ramo do gân-
glio da cadeia simpática adjacente, o ramo co-
municante de Gray. Este contém fibras simpáti-
cas pós-ganglionares não mielinizadas. Estão 
localizados apenas entre T2 e L24.

Estão envolvidos na enervação do componen-
te anterior da coluna vertebral (região anterola-
teral do disco intervertebral, ligamento longitudi-
nal anterior e corpos vertebrais).

Através da integração de algumas fibras no 
nervo sinovertebral, participa também na ener-
vação da região posterior do disco interverte-
bral, do ligamento longitudinal posterior e da 
região anterior da dura mater4.

−	 Indicações:
	 •	Dor discogénica sem indicação cirúrgica.
	 •	Dor com origem nos corpos vertebrais.
−	 Contra-indicações:
	 •	Gerais, comuns a todos os bloqueios.
−	 Complicações: 
	 •	Lesão radicular.
	 •	Punção vascular.
	 •	Lesão do nervo genitofemoral. 

Simpatectomia torácica (T2-T3)
A cadeia simpática torácica estende-se do 

gânglio estrelado até ao 12.o gânglio torácico. 
Cada tronco simpático torácico situa-se junto à 
cabeça das costelas, anteriormente aos vasos e 
nervos intercostais e posteriormente à pleura 
parietal. Assumem progressivamente uma posição 
mais anterior relativamente à coluna vertebral, o 
que dificulta o acesso a estes gânglios para 
além de T38.

Cada gânglio recebe fibras pré-ganglionares 
mielinizadas do nervo espinhal correspondente 
(ramo comunicante branco), e envia fibras pós-
ganglionares para a periferia.

−	 Indicações:
	 •	Dor das extremidades superiores media-

da pelo simpático.
	 •	Hiper-hidrose palmar.
−	 Contra-indicações:
	 •	Gerais, comuns a todos os bloqueios.
	 •	Relativas: aneurisma da aorta torácica, 

insuficiência respiratória.
−	 Complicações:
	 •	Pneumotórax.
	 •	Lesão nervosa ou vascular.
	 •	Injecção intravascular.
	 •	Lesão de órgão do mediastino posterior.

Simpatectomia lombar (L2 a L4) 
O sistema simpático lombar é formado por 

duas cadeias ganglionares retroperitoneais, an-
terolateralmente à coluna vertebral, que se es-
tendem de L1 a L5. Encontra-se posteriormente 
à veia cava, à direita, e à aorta, à esquerda8.

Cada cadeia simpática contém três a cinco 
gânglios. Fornece fibras simpáticas para o plexo 
pélvico e gânglios pélvicos8.

−	 Indicações:
	 •	Doença vascular periférica dos membros 

inferiores.
	 •	Síndrome complexo regional dos mem-

bros inferiores.
	 •	Doença arterial vasospástica.
	 •	Nevralgia pós-herpética.
	 •	Dor visceral de: cólon transverso, rim, ure-

teres, testículos.
−	 Contra-indicações:
	 •	Gerais, comuns a todos os bloqueios.
	 •	Relativa: aneurisma da aorta abdominal.
−	 Complicações:
	 •	Injecção intravascular (aorta, veia cava).
	 •	Injecção epidural ou intratecal.
	 •	Punção renal (hematúria).
	 •	Nevrite do nervo genito-femoral.
	 •	Lesão radicular.
	 •	Hipotensão.

Bloqueio ou radiofrequência  
do ramo medial lombar

O ramo dorsal de cada nervo espinhal lombar 
dirige-se posteriormente e divide-se em ramos 
medial e lateral. O ramo medial situa-se na base 
da apófise transversa, na sua união com a apó-
fise articular superior. Enerva a articulação ziga-
pofisária ipsilateral. A nível lombar o ramo medial 
enerva também os músculos interespinhal, inter-
transverso medial e multífidos, ligamentos e pe-
riósteo10.

Cada articulação zigapofisária tem uma ener-
vação dupla: a do mesmo nível e do nível imedia-
tamente acima. Por exemplo, a articulação L4-L5 
é enervada pelo ramo medial de L4 e L35.
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−	 Indicações:
	 •	Dor lombar ou dor referida causada por 

síndrome facetária.
−	 Contra-indicações:
	 •	Gerais, comuns a todos os bloqueios.
−	 Complicações:
	 •	Dor lombar.
	 •	Espasmo muscular.
	 •	Lesão radicular.

Bloqueio ou radiofrequência  
do gânglio da raiz dorsal lombar

O gânglio da raiz dorsal lombar localiza-se na 
parte superior do foramen intervertebral, inferior-
mente ao pedículo. Tem uma localização variá-
vel; ao nível de L4-L5 é mais frequentemente 
intraforaminal. Dada esta localização, é suscep-
tível a irritação devido a hipertrofia facetária ou 
alterações degenerativas da lâmina e ligamento 
amarelo.

−	 Indicações:
	 •	Dor aguda do território da raiz sem défi-

ces neurológicos.
	 •	Dor crónica do território da raiz de causa 

degenerativa, fibrótica ou neoplásica.
	 •	Claudicação neurogénica com distribui-

ção por dermátomos.
	 •	Dor discogénica após resposta positiva a 

bloqueio selectivo de raiz.
−	 Contra-indicações:
	 •	Gerais, comuns a todos os bloqueios.
−	 Complicações:
	 •	Lesão nervosa.
	 •	Injecção intravascular.
	 •	Injecção intratecal.
	 •	Paraplegia (injecção na artéria de Ada-

mkiewicz).

Bloqueio dos ramos articulares  
dos nervos obturador e femoral

A cápsula da articulação coxo-femoral é ener-
vada por ramos sensitivos dos nervos obturador, 
femoral, ciático e glúteo5.

O ramo articular do nervo obturador enerva a 
região anteromedial da cápsula; o ramo articular 
do nervo femoral, a região anterolateral4.

−	 Indicações:
	 •	Coxartrose.
	 •	Metástase óssea local.
	 •	Doentes com próteses de anca e dor local 

sem indicação cirúrgica.
−	 Contra-indicações:
	 •	Gerais, comuns a todos os bloqueios.
	 •	Artrite séptica.
−	 Complicações:
	 •	Artrite séptica.
	 •	Punção vascular da artéria femoral.
	 •	Punção vesical.

Bloqueio ou radiofrequência do gânglio ímpar
O gânglio ímpar, ou gânglio de Walther, 

está localizado anteriormente à articulação 

sacrococcígea. É a zona mais caudal dos tron-
cos simpáticos e resulta da fusão dos dois gân-
glios pélvicos simpáticos mais inferiores4,9,11.

Contribui para a enervação dos órgãos pélvicos, 
dos genitais e da região perianal.

−	 Indicações:
	 •	Dor perineal de origem visceral ou mediada 

pelo simpático.
	 •	Coccidinia.
	 •	Dor fantasma anal ou rectal.
	 •	Diagnóstico diferencial de dor perineal de 

etiologia desconhecida.
−	 Contra-indicações:
	 •	Gerais, comuns a todos os bloqueios.
	 •	Malformações sacroilíacas ou tumores 

locais que alterem a anatomia.
−	 Complicações:
	 •	Perfuração rectal.
	 •	Injecção intravascular ou no periósteo.
	 •	Refluxo do agente instilado para os forâ-

menes sagrados.

Conclusão
As terapêuticas interventivas podem ser con-

sideradas no tratamento da dor quando as me-
didas farmacológicas e não farmacológicas 
convencionais não são suficientes ou mesmo 
como indicação primária12.

O senso clínico deverá ser o factor preponde-
rante, em que o objectivo será a procura de re-
sultados, como a eficácia e a rapidez, de forma 
a não comprometer o processo reabilitativo global 
e diminuir a iatrogenia e custos directos e indirec-
tos, relacionados com a terapêutica farmacológica 
prolongada.

Apesar da maioria dos estudos demonstrar 
benefício no uso destas técnicas (recomendação 
classe 1), estes são na sua maioria retrospecti-
vos, com amostras pequenas ou baseadas na 
experiência de peritos (nível de evidência C)13.
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Resumo
A cifoplastia é uma técnica minimamente invasiva para tratamento de fracturas osteoporóticas e osteolíticas 
da coluna, com utilização progressivamente mais frequente ao longo dos últimos 10 anos. Permitiu 
tratar com sucesso doentes de idades avançadas, em quem as técnicas de artrodese e fusão standard 
conduziam muitas vezes a resultados muito aquém do desejado, sobretudo pela má qualidade do osso 
mas também pelas frequentes comorbilidades. Nesta revisão da literatura publicada sobre esta técnica, 
analisamos em particular a sua aplicação no tratamento da dor, respectivas indicações, complicações 
e comparação com técnica percursora da cifoplastia, nomeadamente a vertebroplastia. Abordamos 
também alguns temas polémicos recentes, nomeadamente a sua utilização em fracturas agudas não 
osteoporóticas, utilização profiláctica, tipo de cimento a utilizar e quais as evidências da literatura para 
o seu uso.

Palavras-chave: Cifoplastia. Dor lombar. Fractura osteoporótica. Fractura osteolítica. Vertebroplastia.

Abstract
Kyphoplasty is a minimal invasive procedure with indication for treatment of osteoporotic and malignant 
vertebral compression fractures and have been widely used in the last 10 years. With this technique, elderly 
patients, in whom standard fixation and fusion procedures had most of the times poor results, mostly related 
to poor bone quality and co-morbidities, can be treated successfully. In this literature review we focus on the 
application in pain management, indications, complications and comparison with precursor technique, 
namely vertebroplasty. We also discuss more recent problems such us its indication in non osteoporotic 
acute traumatic fractures, prophylactic balloon kyphoplasty, type of cement and evidence based medicine. 
(Dor. 2009;17(4):29-40)
Corresponding author: Ricardo Pestana, rpestanafernandes@yahoo.com

Key words: Kyphoplasty. Low back pain. Osteoporotic vertebral fracture. Osteolitic vertebral fractures. 
Vertebroplasty.
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Introdução
Estima-se que cerca de 1.700.000 fracturas 

compressão vertebral (FCV) ocorram anualmente 
nos EUA e Europa, esperando-se um aumento 
progressivo destes números nas próximas déca-
das. As repercussões das FCV são significativas, 
em particular pela dor crónica, marcada redução 
da qualidade de vida e elevados custos em saúde1. 
As FCV são um dos tipos de fracturas osteoporó-
ticas mais comuns. Estas fracturas são frequen-
tes nos idosos, particularmente em mulheres 

após menopausa, mas também se podem asso-
ciar a outros factores, como uso crónico de cor-
ticosteróides. Outras causas de FCV incluem 
neoplasias e mais raramente hemangiomas2.

A sobrevida aos 5 anos dos doentes com FCV 
é inferior à dos doentes com fractura da anca. 
As FCV afectam negativamente o estado de saú-
de de várias maneiras – causando dor intratável, 
deformidade progressiva, redução da função 
pulmonar, alterações do sono, alterações alimen-
tares, perda de peso, diminuição da mobilidade, 
depressão, ansiedade e diminuição da qualidade 
de vida3.

A dor é o sintoma mais comum nestes doentes, 
mas as FCV podem também causar deformida-
de vertebral progressiva (cifose), com conse-
quente aumento do risco de novas fracturas 
adjacentes, deformidade mais acentuada e dor 
de intensidade crescente2.
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O desenvolvimento de técnicas minimamente 
invasivas como a cifoplastia favoreceu um 
grande número de doentes com FCV refractá-
rias aos tratamentos convencionais, e, inde-
pendentemente da sua etiologia, o tratamento 
standard de FCV sintomáticas é médico, in-
cluindo analgésicos, repouso no leito, fixação 
externa e reabilitação4,5. No entanto, estes tra-
tamentos são apenas parcialmente eficazes, e 
cerca de um terço dos doentes sofrem de dor 
persistente e limitação funcional progressiva 
com perda de mobilidade. Adiciona-se o facto 
de muitos anti-inflamatórios e analgésicos se-
rem mal tolerados por doentes idosos, e o re-
pouso no leito leva a maior desmineralização 
óssea, predispondo a novas fracturas. Mesmo 
conseguindo controlar a dor, o tratamento mé-
dico não evita a deformidade cifótica. O único 
tratamento cirúrgico que até então abordava 
a deformidade era a descompressão e esta-
bilização da vértebra fracturada utilizando dife-
rentes implantes metálicos. No entanto, atenden-
do à má qualidade do osso osteoporótico, muitas 
vezes assistia-se a falência da fixação cirúrgi-
ca. O elevado risco cirúrgico de cirurgia aberta 
em doente idoso limitava a sua indicação a situ-
ações de instabilidade vertebral ou défices neu-
rológicos4,5.

Nas últimas 2 décadas, vertebroplastia e ci-
foplastia emergiram como principais opções 
cirúrgicas no tratamento de FCV. Desde então 
estas técnicas minimamente invasivas têm ex-
pandido as suas indicações, incluindo o trata-
mento de fracturas compressão osteoporóticas 
e osteolíticas. As FCV osteoporóticas são agora 
a indicação mais comum para este procedi-
mento. Embora não existam estudos aleatori-
zados e controlados que comparem vertebro-
plastia com cifoplastia, estudos de revisão 
sistemática recentes ajudam a perceber se-
melhanças e diferenças entre as duas técnicas, 
incluindo eficácia terapêutica e risco de com-
plicações4.

A cifoplastia foi realizada pela primeira vez em 
1998 por Deramond6 e surge como uma evolu-
ção da vertebroplastia utilizada pela primeira 
vez em 1987 por Galibert no tratamento de an-
giomas vertebrais sintomáticos7. Implica a redu-
ção da fractura utilizando balões insufláveis bi-
lateralmente no corpo vertebral de forma a criar 
cavidades, posteriormente preenchidas com ci-
mento com alta viscosidade, injectado sob con-
trolo manual e baixa pressão. Contrariamente à 
vertebroplastia, a cifoplastia destina-se desta 
forma não apenas à fixação e estabilização 
da fractura, mas também a corrigir e prevenir 
a deformidade da coluna, diminuindo assim 
as complicações das FCV1,8. Vários artigos de 
revisão estudaram a eficácia e segurança da 
cifoplastia. Estas revisões demonstraram que 
após a cifoplastia estes doentes apresenta-
vam melhoria da dor (significativa em cerca 
de 80-90% dos doentes)9 e funcional. Em muitos 

doentes a cifoplastia parece ter a potenciali-
dade de restaurar parcialmente a altura do 
corpo vertebral, reduzindo consequentemente 
a deformidade cifótica1,10,11. A cifoplastia é um 
procedimento seguro e, em comparação com a 
vertebroplastia, menos susceptível a extravasa-
mento do cimento.

Dor em fracturas compressão vertebral
Uma FCV corresponde a perda de pelo me-

nos 15% da altura do corpo vertebral4. A prin-
cipal causa de FCV é a osteoporose. Cerca de 
26% das mulheres com mais de 50 anos têm 
uma FCV, e a prevalência aumenta para 40% a 
partir dos 80 anos. As FCV osteoporóticas tor-
naram-se um problema de saúde nacional ma-
jor, pela sua elevada incidência, custos cres-
centes e sequelas incapacitantes. Estima-se 
que cerca de 84% das FCV estejam associadas 
a dor. A fase aguda de dor tem uma duração 
aproximada de 4-6 semanas, localização axial 
e com correlação com o nível da fractura4. A 
actividade agrava a dor, enquanto que o repou-
so deitado ou em posição de sentado alivia a 
dor. Palpação dolorosa sobre o nível da fractu-
ra é um achado comum no exame físico, mas 
não está presente em cerca de 10% dos casos, 
razão pela qual não deve ser um requisito para 
a indicação cirúrgica. Dor crónica ocorre em 
cerca de um terço das FCV e é mais frequente 
nas situações de colapso severo de um corpo 
vertebral ou quando há envolvimento de vários 
níveis. Redução da altura do corpo vertebral, 
cifose torácica e dor contribuem para restrição 
da função respiratória, com relação directa-
mente proporcional entre gravidade da defor-
midade vertebral e grau de compromisso respi-
ratório. Outros efeitos secundários das FCV são 
redução da mobilidade e tolerância ao exercício, 
depressão crónica e aumento do risco de morte. 
A terapêutica médica inclui analgésicos, repou-
so no leito, ortóteses e reabilitação. Em doentes 
com osteoporose, o exercício com carga é fun-
damental na prevenção da progressão da do-
ença, pelo que o repouso no leito pode ser 
contraproducente a longo prazo. A terapêutica 
farmacológica inclui suplementos de cálcio, vi-
tamina D, substituição hormonal e bifosfona-
dos. No entanto, nenhuma destas terapêuticas 
restaura a altura do corpo vertebral ou reduz a 
cifose.

Indicações e contra-indicações
Durante o ano de 2009, a International Asso-

ciation for the Study of Pain (IASP) publicou as 
seguintes recomendações para vertebroplastia 
e cifoplastia9:

–	 Indicações:
	 •	Fracturas compressão vertebral dolorosas 

secundárias a tumores primários ou secun-
dários (incluindo mieloma, mama, próstata, 
pulmão e outros tumores).
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	 •	Fracturas compressão vertebral dolorosas 
secundárias a osteoporose em doentes 
com ou sem neoplasias.

	 •	Hemangioma vertebral doloroso.
	 •	Fracturas compressão vertebral dolorosas 

com osteonecrose (doença de Kummel).
	 •	Fracturas compressão vertebral traumáti-

cas em fase crónica por não união.
–	 Contra-indicações:
	 •	Fracturas compressão vertebral assinto-

máticas.
	 •	Infecções activas.
	 •	Profilaxia em doentes osteoporóticos.
	 •	Coagulopatia incorrigível.
	 •	Mielopatia por retropulsão óssea com 

compromisso do canal raquidiano.
	 •	Alergia ao metilmetacrilato ou produto de 

contraste.
–	 Contra-indicações relativas:
	 •	Dor radicular.
	 •	Fracturas compressão vertebrais com 

mais de 70% de perda de altura do corpo 
vertebral.

	 •	Estenose severa do canal raquidiano com 
retropulsão assintomática de fragmento 
ósseo.

	 •	Tumor com extensão ao canal raquidiano/
espaço epidural.

	 •	Ausência de apoio cirúrgico.

Complicações
O risco do procedimento é baixo, mas compli-

cações sérias podem ocorrer, embora com inci-
dência inferior a 1%. Risco de compressão me-
dular, compressão radicular, embolia venosa e 
pulmonar (incluindo colapso cardiovascular). A 
relação risco/benefício parece ser favorável em 
doentes neoplásicos e naqueles com dor severa 
relacionada com a fractura.

Fracturas osteoporóticas
Critérios clínicos para selecção de doentes  
para cifo e vertebroplastia

Doentes que possam beneficiar destas técni-
cas apresentam história de dor não controlada 
medicamente, bem relacionada com o nível de 
FCV recente e em que se tenha observado co-
lapso progressivo2. Se o doente tiver fracturas 
múltiplas em níveis adjacentes, os estudos ima-
giológicos podem ser extremamente úteis na 
identificação do nível a tratar. O estudo de elei-
ção para esse efeito continua a ser a ressonân-
cia magnética (RM), nas sequências T2 ou short 
tau inversion recovery (STIR), nas quais se pode 
observar hiperintensidade de sinal traduzindo 
edema em fracturas recentes. A cintigrafia ós-
sea também pode ser de grande utilidade diag-
nóstica, sendo o aumento da actividade factor 
de prognóstico para boa resposta clínica à ver-
tebro ou cifoplastia, com valor preditivo positivo 
de 93%. A tomografia computorizada (TC) tem 

menos valor neste campo, mas é muito útil no 
estudo da integridade do muro posterior e pedí-
culos, bem como na avaliação da dimensão pe-
dicular. Aliás, nas situações de pedículos de 
pequenas dimensões, a vertebroplastia poderá 
ser o tratamento de escolha, já que utiliza troca-
res de menores dimensões do que a cifoplastia, 
reduzindo assim o risco de violação do pedícu-
lo e lesão neurológica4.

Critérios clínicos de exclusão  
para vertebro e cifoplastia

Coagulopatia não corrigida, infecção acti-
va, compromisso do canal raquidiano, fractu-
ras envolvendo a cortical do muro posterior, 
radiculopatia, e colapso severo do corpo ver-
tebral (75%)4.

Cifoplastia em fracturas osteolíticas
Eficácia do procedimento

Controle da dor
Vários estudos publicados na literatura ana-

lisaram esta variável antes e após a cifoplastia 
e demonstraram redução na intensidade da 
dor e que esse efeito se mantinha durante o 
período de seguimento12. O estudo de Fourney13 
mostrou que tanto a cifoplastia como a vertebro-
plastia eram eficazes no tratamento da dor em 
grau semelhante e em elevado número de do-
entes. O estudo de Kose14 demonstrou que em-
bora a cifoplastia e a vertebroplastia melhorem 
a dor, a cifoplastia consegue maior controle da 
dor aos 6 e 12 meses.

Capacidade funcional
Vários estudos avaliaram melhoria da capaci-

dade funcional, utilizando o Oswestry Disability 
Index (ODI 0-100)12. Em todos eles, a compara-
ção entre pré- e pós-operatório revelou signifi-
cativa diminuição no score ODI, confirmando a 
redução da incapacidade. Os doentes podiam 
ser mobilizados no dia do procedimento. A me-
lhoria funcional manteve-se ao longo de todo o 
follow-up.

Qualidade de vida
Todos os estudos demonstram significativa 

melhoria na qualidade de vida dos doentes após 
o procedimento12. No entanto, apenas um estudo 
avaliou a qualidade de vida utilizando o questio-
nário short form-36 (SF-36). Esse estudo mostrou 
significativa melhoria física, na dor, vitalidade, 
desempenho social e saúde mental, no entanto 
sem melhoria na percepção de saúde geral ou 
emocional.

Deformidade cifótica
Três estudos analisam esta variável utilizando 

o valor absoluto do ângulo de Cobb. A analise 
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conjunta destes estudos concluiu que a cifo-
plastia resultou em diminuição no valor absolu-
to deste ângulo. A analise de follow-up de-
monstrou perda parcial do efeito inicial, com 
retorno do valor absoluto do ângulo a valores 
pré-operatórios12.

Altura vertebral
Em todos os estudos que registaram esta va-

riável verificou-se aumento da altura do corpo 
vertebral após cifoplastia12. No entanto, este in-
cremento foi registado de maneira diferente em 
cada estudo. Vários autores registaram a per-
centagem de restauração da altura do corpo 
vertebral, com uma média de 47%. Em contras-
te, Pflugmacher15,16 mediu a altura do corpo ver-
tebral ganhada em milímetros. Analise destes 
dados mostrou aumento na porção anterior e 
média do corpo vertebral após cifoplastia. No 
entanto, nenhum destes aumentos se manteve 
estatisticamente significativo no final do período 
de follow-up.

Cifoplastia em fracturas  
agudas não osteoporóticas

A cifoplastia tem aparecido na literatura cada 
vez mais frequentemente com ferramenta de 
grande utilidade terapêutica em fracturas verte-
brais agudas não osteoporóticas. Desde 2003, 
foram publicadas algumas séries de casos utili-
zando esta técnica17,18,19. Arregui, et al. publica-
ram em 200817 a sua série de 138 doentes com 
fracturas dorsolombares não osteoporóticas. Uti-
lizaram cifoplastia de forma isolada (percutânea) 
e de forma combinada com fixação transpedicu-
lar posterior (aberta). Da amostra inicial trataram 
65 doentes conservadoramente e 73 doentes 
cirurgicamente, percutânea em 25 dos casos, 
em 15 utilizando técnica combinada (aberta), e 
nos restantes com outras combinações de fixa-
ção metálica. De salientar que os doentes do 
grupo combinado apresentavam uma angulação 
cifótica e percentagem de colapso do corpo ver-
tebral superior aos da cifoplastia isolada. Utiliza-
ram como medidas de outcome a capacidade 
de retomar a sua actividade laboral, a restrição 
a actividades físicas e o uso de analgésicos. 
Trinta e seis dos 40 doentes retomaram o seu 
trabalho prévio e apenas em 11 casos se regis-
tou uma restrição ligeira da actividade física. A 
correcção média da cifose no grupo percutâneo 
foi de 5,3°, e de 10° no grupo aberto. Como 
complicações tiveram três roturas de balões e 
cinco fugas de cimento intradiscal. Concluíram 
assim que a cifoplastia deve ser considerada 
uma alternativa e/ou um tratamento comple-
mentar aos tratamentos clássicos das fracturas 
vertebrais não osteoporóticas. Nos casos com-
binados, além de permitirem fixações de me-
nos níveis vertebrais, trazem também a vanta-
gem de conseguir estabilizações de 360° por 
via posterior, evitando procedimentos cirúrgicos 

anteriores e posteriores necessariamente mais 
agressivos e invasivos.

Cifoplastia e hemangiomas vertebrais
Os hemangiomas vertebrais são a patologia 

benigna não dolorosa mais frequente, mas em 
0,9-1,2% dos doentes podem contribuir para 
sintomatologia dolorosa20. Nestes doentes, os 
sinais clínicos mais frequentes são dor mecâni-
ca severa, agravada por movimentos e sem 
componente radicular. No entanto, pode asso-
ciar-se a dor neurogénica quando o hemangio-
ma se expande para o canal raquidiano ou bu-
raco de conjugação. A vertebroplastia tem sido 
utilizada para tratamento de hemangiomas ver-
tebrais dolorosos, e mais recentemente a cifo-
plastia tem tratado esta patologia com sucesso. 
Existem ainda poucos estudos sobre este as-
sunto, e um dos mais recentes é o de Jones, 
et al., que publicou dois casos e revisão da lite-
ratura na Pain Physician em 200920. Verificou 
que os hemangiomas vertebrais raramente são 
dolorosos, e que determinar a origem da dor 
raquidiana em presença desta patologia pode 
ser difícil. Habitualmente, apenas se tornam sin-
tomáticos quando há expansão do arco neural, 
alargamento do corpo vertebral ou compressão 
directa do saco dural ou raízes nervosas. Em 
mais de 50% dos hemangiomas vertebrais sin-
tomáticos a sua apresentação é dor. Várias tra-
tamentos foram utilizados para este grupo de 
hemangiomas, nomeadamente cirúrgicos, mi-
nimamente invasivos e líticos, com resultados 
variáveis. O tratamento cirúrgico está indicado 
em hemangiomas invasivos com compromisso 
neurológico agudo, mas pode ser complicado 
por hemorragias excessivas ou coagulopatias 
de consumo. Os hemangiomas vertebrais são 
radiossensíveis, e a radioterapia tem sido 
usada com sucesso. Numa revisão de 21 es-
tudos com 63 doentes em que foi utilizada 
radioterapia, verificou-se remissão completa 
em 57%, parcial em 32%, e ausência de res-
posta em 11%. No entanto, esta terapêutica 
tem risco de sarcomas secundários e radio-
necrose. Embolização por via arterial é usada 
frequentemente antes da cirurgia para reduzir 
o sangue perdido, e parece ser mais seguro 
do que a radioterapia, mas existem poucos 
estudos de longo seguimento com resultados 
e complicações.

Injecções percutâneas de álcool ou fenol 
também foram utilizadas, mas apenas com su-
cesso limitado, e sabe-se ter como complica-
ções síndrome de Brown-Sequard e fracturas 
patológicas.

A cifoplastia percutânea apareceu como alter-
nativa terapêutica em três publicações21-23. Na 
maioria dos doentes a cifoplastia resolveu a dor 
imediatamente e apenas alguns necessitaram 
de procedimentos adicionais para ficarem sem 
dor. Hadjipavlou, et al.21 descreveram controle 
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da dor e melhoria neurológica aos 6 meses em 
seis doentes em que utilizaram a cifoplastia 
isolada e em conjugação com cirurgia e abla-
ção com etanol. Os autores sugeriram que a 
cifoplastia pode ser utilizada não apenas em 
hemangiomas dolorosos mas também em do-
entes com compromisso neurológico com 
bom resultado. A cifoplastia percutânea tem 
vários benefícios em relação à vertebroplas-
tia, incluindo redução do risco de extravasa-
mento de cimento (maior complicação), des-
crito como cerca de 65% na vertebroplastia e 
apenas 10% na cifoplastia. Teoricamente isto 
levará a menores complicações do que a ver-
tebroplastia.

Os hemangiomas são habitualmente lesões 
intra-ósseas, mas também podem causar FCV. 
Por isso, o benefício adicional da cifoplastia no 
restauro da altura do corpo vertebral relativa-
mente à vertebroplastia sugere que a cifo-
plastia poderá tratar os dois mecanismos de 
dor, o hemangioma propriamente dito e a FCV. 
Adicionalmente, os tratamentos adjuvantes 
como radioterapia e terapêutica lítica pode-
rão ser utilizados conjuntamente. Apesar de 
promissora, a utilização da cifoplastia no tra-
tamento dos hemangiomas vertebrais neces-
sita de mais estudos que suportem o seu uso 
rotineiro.

Aspectos técnicos
A cifoplastia pode ser realizada sob anestesia 

local ou geral, com controlo de fluoroscopia. Um 
ou mais níveis podem ser tratados na mesma 
sessão2. A vértebra fracturada é abordada por 
uma pequena incisão na região dorsal ou lom-
bar, seguindo-se a introdução de trocar com drill 
manual, por via transpedicular, utilizado para 
criar um canal de trabalho por onde se inserem 
um ou dois balões insufláveis no espaço medu-
lar do corpo vertebral (habitualmente dois, um 
através de cada pedículo)2. A fluoroscopia é 
fundamental para a correcta introdução do tro-
car, com o objectivo de posicioná-lo na região 
anterointerna do corpo vertebral. Os resultados 
de estudos biomecânicos clínicos e em cadáver 
sugerem que a abordagem transpedicular unila-
teral pode ser tão eficaz como a bilateral. Para 
este tipo de acesso transpedicular é necessário 
que os pedículos tenham pelo menos 4-5 mm 
de largura. Em pedículos de menores dimen-
sões, como frequentemente em níveis superio-
res a D8, uma trajectória mais lateral extrape-
dicular pode ser utilizada. Após colocação dos 
trocares, muitos autores preconizam a realiza-
ção de venografia antes da injecção do cimen-
to, por forma a evitar embolia venosa, enquan-
to outros consideram que esta manobra não 
minimiza complicações4. Segue-se o enchimen-
to dos balões com produto de contraste para 
visualização radiológica e a sua progressiva e 
lenta insuflação, até restaurar a altura normal do 

corpo vertebral ou os balões atingirem o seu 
volume ou resistência a pressão máximos. É 
necessário evitar nesta fase a disrupção da 
cortical dos pratos vertebrais e muro anterior e 
posterior, de forma a reduzir o risco de extra-
vazamento de cimento. Os balões são então 
desinsuflados e as cavidades criadas no corpo 
vertebral preenchidas com cimento, tipica-
mente polimetilmetacrilato (PMMA) contrasta-
do, a baixa pressão, utilizando cânulas pró-
prias para o efeito11. A injecção do cimento 
deve ser suspensa logo que se observe fuga 
para o disco, tecidos paravertebrais ou espa-
ço epidural8, podendo provocar compressão 
das estruturas neurológicas ou embolia veno-
sa. Nas situações de preocupação com extra-
vasamento venoso ou transcortical, pode-se 
mudar a posição do trocar ou injectar o cimen-
to em fase mais sólida. A injecção do cimento 
deve ser realizada sob controlo de fluorosco-
pia contínua4.

Complicações
As complicações mais frequentes da cifoplas-

tia são extravasamento de cimento e novas frac-
turas11. O extravasamento de cimento, para além 
dos limites do corpo vertebral, é uma complica-
ção comum tanto na vertebroplastia como na 
cifoplastia3. Mais frequentemente envolve o es-
paço discal, espaço pré-vertebral através de 
fissuras no corpo vertebral e espaço perirradi-
cular. Normalmente é clinicamente assintomáti-
ca, mas pode provocar défices neurológicos, 
sobretudo se houver fuga de cimento para o 
canal raquidiano3. Em um estudo de revisão de 
cifoplastia em FCV osteoporóticas com 360 pro-
cedimentos em 222 doentes, tiveram 38 fugas 
de cimento (11%), mas apenas um caso de ra-
diculopatia, melhorada com bloqueio selectivo e 
fisioterapia. Noutro estudo com 192 procedimen-
tos em 102 doentes, foi registado extravasamen-
to de cimento em 7%, todos assintomáticos11. 
Também nas fracturas osteolíticas a globalida-
de dos estudos da revisão efectuada por Bou-
za12 abordam este ponto. Em média houve 
fuga de cimento em 6% dos procedimentos de 
cifoplastia. Nos estudos prospectivos a per-
centagem parece ser superior. Não encontra-
ram relação entre percentagem de fuga e tipo 
de tumor (mieloma múltiplo vs metástase) ou 
idade da fractura. No estudo de Fourney13, 
comparando esta complicação entre vertebro-
plastia e cifoplastia, verifica-se 9% de fugas as-
sintomáticas na vertebroplastia e nenhuma na 
cifoplastia, e no estudo de Kose14 não se verifi-
caram fugas em nenhum dos procedimentos. 
Quanto à incidência de novas fracturas (adja-
centes ou à distância), num estudo não aleato-
rizado com grupo controle que comparava cifo-
plastia com tratamento médico standard para 
FCV osteoporóticas, o grupo com intervenção 
apresentou 18% de novas fracturas contra 50% 
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no grupo de controle11. Nos casos de fracturas 
osteolíticas, o estudo de revisão de Bouza12 
revelou uma média de 10% de novas fracturas 
durante um período de follow-up variável entre 
estudos. Neste tipo de complicação, concluiu-se 
existir relação entre o tipo de tumor e risco de 
fractura, com maior ocorrência em doentes 
com mieloma múltiplo (12,4%) do que em me-
tástases (7,9%).

Outras complicações documentadas incluem 
aumento da dor, fracturas de arcos costais, 
tromboembolismo venoso por cimento, infecção, 
hemorragia e morte. Também foram reportadas 
reacções adversas ao PMMA utilizado para in-
jecção, nomeadamente cardiotoxicidade pela 
porção livre polimérica, com consequentes arrit-
mias e instabilidade hemodinâmica3. Outros 
efeitos secundários durante ou após cifoplas-
tia incluem rotura dos balões, défices motores 
por má trajectoria da punção do corpo verte-
bral e hemorragia epidural. A Food and Drug 
Administration (FDA) no seu registo de compli-
cações declaradas apresentou 33 complica-
ções major em 40.000-60.000 cifoplastia. Es-
tes incluíam 1 caso de mortalidade, 5 casos de 
défices motores permanentes, radiculopatia ou 
parestesia e 13 casos de violação do canal ra-
quidiano ou compressão medular11. Algumas 
destas complicações menos frequentes serão 
discutidas mais adiante.

Idade da fractura e cifoplastia
O momento ideal para tratamento de fractu-

ras vertebrais osteoporóticas tem sido objecto 
de estudo e debate desde o início destas téc-
nicas minimamente invasivas, encontrando-se 
na literatura opiniões muito diferentes, e se uns 
preconizam que apenas terão benefício as frac-
turas tratadas até aos 6 meses, outros defen-
dem que poderá ser ainda eficaz realizar cifo-
plastias em fracturas com mais de 1 ano24. Não 
existe até esta data evidências claras sobre 
esta temática. Neste contexto, Oh, et al.24 pu-
blicaram em 2010 estudo retrospectivo com 
99 doentes onde estudaram a eficácia da ci-
foplastia relacionada com a idade da fractura 
tratada. Dividiram a série em três grupos, o 
primeiro com fracturas até 3 semanas de evo-
lução (agudo), o segundo grupo incluiu fractu-
ras com 3 semanas a 2 meses (subagudo), e o 
terceiro fracturas com mais de 2 meses (cróni-
co). Utilizaram como medidas de eficácia clíni-
ca a escala visual analogue scale (VAS) e Mac 
Nab’s modificada. A avaliação radiológica foi 
efectuada com base no restauro da altura ver-
tebral e complicações relacionadas com o pro-
cedimento verificadas nos vários grupos do 
estudo. Obtiveram significativa melhoria da dor 
aos 7 dias após cifoplastia e melhoria funcional 
nos três grupos de doentes. Contudo, em rela-
ção ao restauro da altura do corpo vertebral, 
teoricamente uma das vantagens da cifoplastia 

com balão, esta não foi conseguida nos doen-
tes do grupo crónico. Quanto a complicações, 
incluindo fuga de cimento, registaram-se sig-
nificativamente menos no grupo subagudo 
em comparação com os dois outros grupos. 
Colocam a hipótese do local da fractura estar 
mais susceptível a fugas de cimento durante 
a fase aguda, existindo a partir da fase suba-
guda processo de consolidação. Por outro 
lado, na fase crónica, este processo está em 
fase avançada, o que protege contra risco de 
fuga, mas ao mesmo tempo limita muito a 
possibilidade de injectar cimento sob baixa 
pressão. Concluíram por isso que o período 
óptimo para realização de cifoplastia é na fase 
subaguda (3 semanas até 2 meses após fractu-
ra) já que se obteve maior benefício clínico e 
menores complicações.

Comparação cifoplastia versus vertebroplastia
Fracturas osteoporóticas

A vertebroplastia envolve injecção percutâ-
nea de cimento no corpo vertebral com o ob-
jectivo de aliviar a dor e prevenir maior colapso 
do corpo vertebral fracturado. A cifoplastia uti-
liza balões insufláveis para criar uma cavidade 
para o cimento com o objectivo adicional de 
restaurar a altura do corpo vertebral e reduzir a 
cifose4.

A literatura suporta em vários estudos a eficá-
cia da cifoplastia e vertebroplastia no controle 
da dor em fracturas osteoporóticas vertebrais, 
mas mantém-se o debate de qual dos procedi-
mentos é mais eficaz4,25. A meta-análise de Gill, 
et al. de 200725 estudou a capacidade de con-
trole da dor dos dois procedimentos. Engloba-
ram 21 estudos, 14 de vertebroplastia e 7 de 
cifoplastia, e utilizaram a escala VAS. No total 
obtiveram 1.046 vertebroplastias e 263 cifoplas-
tias. Verificaram redução de mais de cinco pon-
tos na escala VAS (aproximadamente 50%) no 
período pós-operatório imediato nos dois proce-
dimentos e que se manteve durante o período 
de follow-up. Não se verificaram diferenças es-
tatisticamente significativas entre os dois proce-
dimentos. A estas conclusões chegaram tam-
bém Taylor, et al. na sua meta-análise de 20065. 
Tentaram na sua revisão estudar factores de 
prognóstico e preditivos de outcome. Concluí-
ram não existirem nessa altura estudos compa-
rativos directos de boa qualidade, embora por 
comparação indirecta, ambos os procedimentos 
pareçam atingir níveis semelhantes de controle 
da dor. A cifoplastia aparece melhor documen-
tada em relação aos ganhos funcionais e na 
qualidade de vida destes doentes4,25. Quanto à 
taxa de complicações, a cifoplastia apresentou 
significativa menor incidência de extravasa-
mento de cimento assintomático (8 vs 40%) e 
sintomático (0 vs 3%), embolia pulmonar e le-
são neurológica do que a vertebroplastia. Con-
cluíram existir evidência de nível III da eficácia 
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dos dois procedimentos no tratamento de FCV 
osteoporóticas sintomáticas resistentes ao trata-
mento médico convencional. Embora exista uma 
boa razão risco/benefício para os dois procedi-
mentos, a cifoplastia apresenta melhor perfil de 
segurança4.

Fracturas osteolíticas
Vários estudos publicados na literatura de-

monstraram redução na intensidade da dor após 
cifoplastia e que esse efeito se mantinha duran-
te o período de seguimento12. O estudo de Four-
ney13 mostrou que tanto a cifoplastia como a 
vertebroplastia eram eficazes no tratamento da 
dor em grau semelhante e em elevado número 
de doentes. O estudo de Kose14 demonstrou 
que embora a cifoplastia e a vertebroplastia me-
lhorem a dor, a cifoplastia consegue maior con-
trole da dor aos 6 e 12 meses.

Fracturas adjacentes
Lindsay, et al.26 tentaram definir a história na-

tural das FCV, utilizando populações controle 
medicadas com placebo de três grandes en-
saios farmacêuticos de medicação para osteo-
porose e revendo a incidência de novas fractu-
ras osteoporóticas vertebrais. Através de 
comparação de radiografias simples seriadas, 
documentaram que a incidência anual de FCV 
em mulheres pós-menopausa sem fracturas an-
teriores era de 3,6%. Este valor subia para 19,2% 
se existisse 1 FCV nas radiografias iniciais, e 
para 24% se existissem dois ou mais FCV no 
estudo radiológico inicial.

A deformidade cifótica secundária a FCV 
aumenta o stress anterior nos níveis verte-
brais adjacentes ao modificar a carga biome-
cânica ao longo da coluna. Deste modo uma 
fractura vertebral tem um risco aumentado de 
fracturas subsequentes nos níveis adjacen-
tes. Por esta razão a cifoplastia foi introduzi-
da como tratamento potencial mais eficaz do 
que a vertebroplastia já que permite restaurar 
a porção anterior da vértebra e o balanço 
biomecânico vertebral. Presume-se assim 
que o tratamento de FCV com cifoplastia re-
duz a incidência de fracturas nos níveis ad-
jacentes27. O artigo de revisão de Campbell27 
estudou a incidência de fracturas adjacentes 
após cifoplastia. A incidência de novas fracturas 
variou entre 12,4-21,6%, sendo cerca de 66% no 
nível adjacente ao tratado. Harrop, et al.28 tra-
taram 225 fracturas em 115 doentes e um total 
de 26 doentes tiveram 34 novas fracturas. Nes-
te estudo a incidência de novas fracturas foi de 
11,25% em doentes com osteoporose primária 
e 48,6% em doentes com osteoporose secun-
dária a corticoterapia. Hulme, et al.29 fizeram 
uma revisão de 12 estudos com dados sobre 
fracturas e obtiveram 115 novas fracturas em 
766 doentes tratados (15%), com 66% destas 
localizadas nos níveis adjacentes.

O restauro da altura do corpo vertebral tem 
o potencial de reduzir a cifose pós-fractura e 
possivelmente diminuir a incidência de fractu-
ras adjacentes. Em estudos biomecânicos, tan-
to a cifoplastia como a vertebroplastia restauram 
a resistência do corpo vertebral, no entanto ape-
nas a cifoplastia consegue restaurar a altura do 
corpo vertebral e, consequentemente, o alinha-
mento sagital. No entanto, uma redução esta-
tisticamente significativa de fracturas adjacentes 
não está ainda consistentemente demonstrada, 
nem tão pouco a superioridade da cifoplastia 
em relação à vertebroplastia neste campo. 
Existem várias explicações para as fracturas 
adjacentes após tratamento de uma FCV com 
cimento. A rigidez do cimento pode teorica-
mente induzir alterações degenerativas no 
osso adjacente e torna a vértebra tratada mui-
to mais resistente do que a adjacente. O estu-
do biomecânico de Baroud30 demonstrou que 
o cimento actua como um pilar reduzindo a 
deformação fisiológica dos pratos vertebrais 
em carga, resultando aumento da pressão in-
tradiscal adjacente de 19%. Os autores colo-
cam como hipótese que este fenómeno seja 
um dos responsáveis por fracturas adjacentes. 
Concluem que a terapêutica antiosteoporótica 
é essencial e a mais eficaz na redução da 
incidência de novas fracturas, existindo evi-
dência insuficiente para concluir que a cifo-
plastia também o faça. Korovessis, et al.45 reali-
zaram estudo prospectivo em 27 adultos 
submetidos e cifoplastia para FCV osteoporóti-
cas com o objectivo de analisar a densidade 
mineral óssea (DMO) nesse nível e vértebras 
adjacentes e sua relação com etiologia de no-
vas fracturas. Trataram um total de 48 FCV, sen-
do a um nível em 13 doentes e dois ou três nos 
restantes 14. Não encontraram alterações sig-
nificativas no balanço sagital pós-operatório 
ou altura posterior do corpo vertebral, no en-
tanto na porção anterior este aumento foi sig-
nificativo. A densidade mineral óssea aumentou 
significativamente no prato vertebral inferior da 
vértebra tratada. Quando apenas um nível foi 
tratado não se verificaram alterações da DMO 
das vértebras supra- ou infra-adjacente, mas 
após cifoplastias a vários níveis houve signifi-
cativa redução da densidade óssea no prato 
superior da vértebra supra-adjacente. Durante 
os 2 anos de seguimento houve 18% de novas 
fracturas, sendo todas em doentes tratados a 
dois ou três níveis. Concluíram, por isso, que 
estas alterações da densidade óssea poderão ser 
consequência da cifoplastia, mas são necessários 
estudos controlados com maior follow-up para 
determinar se não se trata apenas da história 
natural.

Cifoplastia profiláctica
A vertebroplastia e cifoplastia estão associa-

das a um risco de novas fracturas vertebrais de 
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2,4-23%, valor inferior ao da história natural das 
fracturas osteoporóticas não tratadas31. Basea-
do nesse facto e tentando estabelecer papel 
preventivo da cifoplastia na incidência de novas 
fracturas, Becker, et al.31 compararam o risco 
de novas fracturas em grupos aleatorizados 
para cifoplastia monosegmentar ou cifoplastia 
adjacente profiláctica, sendo esta no nível aci-
ma ou abaixo conforme o tipo de fractura. Es-
tudaram 60 doentes durante 12 meses, obtendo 
follow-up em 23/30 doentes do grupo monoseg-
mentar e 27/30 do grupo profiláctico. Não se 
verificaram diferenças estatisticamente signifi-
cativas na incidência de novas fracturas ao final 
de 1 ano, pelo que concluíram não existir indi-
cação para cifoplastia profiláctica do nível ad-
jacente.

Tipos de cimento
O polimetilmetacrilato é o material mais utiliza-

do na estabilização interna de FCV. A sua soli-
dificação dá-se a temperaturas de até 70 °C, e 
Aebi, et al. demonstraram que essas temperatu-
ras são suficientes para causar necrose intraver-
tebral, mas que as temperaturas atingidas nas 
estruturas circundantes, como os discos e os 
pratos vertebrais, são mais baixas e por isso 
dificilmente condicionarão lesões térmicas. No 
entanto, ocorre extravasamento de cimento em 
cerca de 5-10% das cifoplastias, pelo que a 
possibilidade de lesão térmica das estruturas 
neurológicas deve ser tida em consideração32. 
Por esta razão, alguns autores advogam a utili-
zação de cimentos de fosfato de cálcio (CaP), 
que solidificam por cristalização à temperatura 
corporal, evitam lesão térmica e além disso, ao 
contrário do PMMA que não é biodegradável, 
o CaP é reabsorvido pelos osteoclastos no te-
cido ósseo. Outros autores têm levantado pre-
ocupações sobre a libertação de monómeros 
citotóxicos pelo PMMA, provocando inibição da 
perfusão óssea e remodelação, bem como au-
mento da produção de factor de necrose tumo-
ral com consequente aumento da reabsorção 
óssea sistémica33-36. Estes factos revestem-se 
de particular interesse no doente jovem, já que 
o PMMA se irá manter dentro do corpo vertebral 
durante muitos anos. Contrariamente, não exis-
tem evidências desta toxicidade com o CaP, 
pelo que este cimento se torna a opção apa-
rentemente mais apropriada para doentes jo-
vens. Apesar destes argumentos favoráveis, tem 
havido preocupação crescente com reabsorção 
acelerada do CaP, levando a falência do cimen-
to, desestabilização vertebral e re-fractura, se-
gundo alguns case reports. Alguns cimentos 
recentes desenvolvidos, como o calcibon, pare-
cem ser apropriados para realização de cifo-
plastia. Estudos recentes em modelos animais37 
descrevem que o CaP permite crescimento ós-
seo directamente na superfície dos implantes, e 
que aos 12 meses existiam depósitos ósseos ao 

longo de vasos sanguíneos que penetravam o 
implante de CaP. Não se verificou reabsorção 
do cimento de CaP.

O estudo de Grafe, et al.32 comparou pros-
pectivamente durante 3 anos o resultado clí-
nico e morfológico da cifoplastia com CaP e 
com PMMA. Este estudo envolveu 40 doentes, 
20 em cada grupo, tendo ambos efectuado 
simultaneamente terapêutica farmacológica 
com cálcio, vitamina D3, bifosfonados, analge-
sia e fisioterapia. Durante o períodos de estu-
do e no final do follow-up não se verificaram 
diferenças estatisticamente significativas no 
controle da dor, resultado funcional e restau-
ro da altura do corpo vertebral. Não se veri-
ficaram também diferenças significativas na 
incidência de novas fracturas. Concluíram 
que o CaP é uma alternativa segura e eficaz 
ao PMMA no tratamento das FCV, sendo es-
pecialmente promissor em doentes jovens 
pelo potencial de reabsorção e substituição 
por novo tecido ósseo, mas que serão neces-
sários estudos aleatorizados e controlados 
para poder ser aconselhado o uso rotineiro 
do CaP.

Maestretti46, no seu estudo de 2006, pros-
pectivo de série de casos, investigou o resul-
tado clínico e radiológico de cifoplastia com 
fosfato de cálcio em fracturas traumáticas. 
Sabe-se que 90% das fracturas vertebrais trau-
máticas ocorrem na região toracolombar, e 
66% delas são fracturas/compressão de tipo A 
(A1 – 35, A2 – 3,5, A3 – 27,5%) da classifica-
ção de Magerl. As fracturas tipo A envolvem 
principalmente o corpo vertebral, estando a 
coluna posterior íntegra ou minimamente lesa-
da. Embora este seja um tipo de fractura muito 
comum, não existe consenso sobre tratamento 
standard. Falência da estabilidade após fixa-
ção transpedicular e mais especificamente 
após remoção do material de artrodese ou após 
tratamento conservador devem-se possivelmen-
te a lesões do disco, com degenerescência pos-
terior do mesmo e diminuição do suporte da 
coluna anterior. O restauro da altura do corpo 
vertebral e preservação dos pratos vertebrais 
pode prevenir o risco secundário de deformida-
de cifótica e diminuir o risco de dor crónica. Este 
estudo teve um follow-up médio de 30 meses. 
Obtiveram correcção da cifose de 17 para 6° 
com ligeira perda às 24 h. O score VAS diminuiu 
de 8,7 para 3,1 aos 7 dias, e 0,8 no final do 
follow-up. Resultados similares foram encon-
trados na avaliação de incapacidade (escala 
Roland-Morris). A taxa de reabsorção de ci-
mento a 1 ano foi de 20,3%. Todos os doentes 
sem outras patologias associadas tiveram alta 
às 48 h e todos os doentes activos retomaram 
o trabalho aos 3 meses com a mesma capaci-
dade funcional prévia ao acidente. Concluíram 
que esta técnica é uma potencial alternativa 
minimamente invasiva para redução de fractu-
ras, mas que atendendo às características do 
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fosfato de cálcio apenas recomendada para 
fracturas de tipo A1 e A3 de Magerl. Propõem 
que, em fracturas mais destrutivas, se associe a 
cifoplastia com fosfato de cálcio a instrumenta-
ção posterior.

Vários autores têm criticado a utilização do 
fosfato de cálcio nestas situações, como por 
exemplo Boszczyk38. Argumentam que o fos-
fato de cálcio parece atractivo para substitui-
ção do PMMA pelas suas qualidades de os-
teocondução, mas no entanto apresenta 
capacidade de tensão inferior e pouco se 
sabe sobre o seu comportamento biomecâni-
co sob forças repetidas de compressão a lon-
go prazo. Experimentalmente, observaram-se 
fissuras no cimento após carga repetida em 
modelos de fracturas osteoporóticas. Os au-
tores observaram fissuras no cimento docu-
mentadas por TC a que se acresce uma rea-
bsorção média de cimento de 20,3%, não 
sendo claro se estas alterações correspon-
dem a processo de substituição óssea ou de 
reabsorção patológica agravado por fissura-
ção do material com potencial formação de 
tecido fibroso. Embora estas alterações não 
condicionassem alterações do outcome, clara-
mente indicam que o actual conhecimento des-
te cimento não é suficiente para o recomendar 
como tratamento de rotina em fracturas verte-
brais traumáticas. São necessários mais estu-
dos biomecânicos antes de se poder fazer essa 
recomendação.

Embolização de cimento e cifoplastia
A embolização de cimento é uma das com-

plicações da vertebroplastia e cifoplastia, con-
forme já referido no capítulo complicações. 
Podem resultar em lesão assintomática dos te-
cidos envolventes, compressão de raízes ner-
vosas ou medular e embolia pulmonar por ci-
mento. Vários estudos têm apontado um menor 
risco de embolização de cimento como uma 
vantagem da cifoplastia sobre a vertebroplas-
tia. O estudo de Pitton39 analisou o extravasa-
mento de cimento e outras complicações em 
500 vertebroplastias, documentado por TC. Ob-
tiveram uma taxa de mortalidade de 0,4% (1 em 
251 doentes) por embolia pulmonar e a morbi-
lidade foi de 2,8% (7/251), incluindo síndrome 
coronário agudo, síndrome do cone medular e 
fracturas adicionais. A taxa global de extrava-
samento de cimento analisada por TC foi de 
55,4%, predominantemente para os discos 
(25,2%), plexo venoso epidural (16%), muro 
posterior (2,6%), foraminal (1,6%), vasos para-
vertebrais (7,2%). A presença de cimento intra-
discal não se associou a maior risco de fractu-
ras. Concluíram que embolismo pulmonar de 
cimento, mesmo em pequenas quantidades, 
pode determinar evolução fatal. Krueger, et al.40 
realizaram estudo de revisão a propósito da 
incidência e tratamento da embolia pulmonar 

por cimento durante vertebro ou cifoplastia. En-
contraram um risco de embolia de 3,5-23% no 
tratamento de fracturas osteoporóticas, não pa-
recendo ser superior em fracturas osteolíti-
cas, mas em estudos em que foi utilizada TC, 
a incidência de embolia por cimento atingiu 
os 90% na vertebroplastia e os 37,5% na ci-
foplastia. Em 214 case reports, 95 casos tive-
ram complicações, sendo 90 após vertebro-
plastia e apenas cinco após cifoplastia. 
Desses 95, 34 tiveram embolismo pulmonar 
por cimento, sendo todos após vertebroplas-
tia percutânea e quatro deles com mortalida-
de. Não encontraram procedimentos standard 
para diagnóstico e tratamento da embolia por 
cimento, mas estabeleceram como recomen-
dação seguimento clínico nos casos assinto-
máticos e actuar segundo as guidelines para 
tratamento das embolias pulmonares trombó-
ticas nos sintomáticos, nomeadamente com 
heparinização inicial, a que se segue 6 meses 
de terapêutica com cumarínicos. A melhor 
profilaxia para esta complicação parece ser 
a injecção de cimento apenas em fase de 
consistência pastosa, bem como a interrup-
ção da sua injecção aos primeiros sinais de 
extravasamento.

Qual é a evidência na cifoplastia?
A utilização generalizada da vertebroplastia 

e cifoplastia tem sido criticada por muitos 
dada a inexistência de estudos aleatorizados 
e controlados que suportem o benefício des-
tas técnicas sobre o tratamento conservador. 
Neste sentido, foram publicados no New En-
gland Journal of Medicine, em 2009, dois es-
tudos multicêntricos, aleatorizados e contro-
lados de vertebroplastia versus placebo41,42. 
O estudo de Buchbinder, et al. incluiu 78 do-
entes, 38 aleatorizados para vertebroplastia e 
40 para placebo, e o estudo de Kallmes, et al. 
131 doentes, 68 submetidos a vertebroplastia 
e 63 no grupo placebo. Foram estudos seme-
lhantes, incluindo apenas fracturas osteoporó-
ticas1,8,10, com menos de 12 meses e não con-
solidadas, com confirmação por RM. O estudo 
de Kallmes permitia cruzamento dos grupos 
após 1 mês. Todos os doentes foram aleatori-
zados para vertebroplastia ou procedimento 
placebo, que consistiu na execução de todos 
os passos iniciais da vertebroplastia até à in-
trodução do trocar no pedículo da vértebra, 
sendo este apenas ligeiramente penetrado, a 
que se seguia preparação do cimento para o 
doente ter percepção olfactiva igual à da ver-
tebroplastia. Os cuidados pós-intervenção fo-
ram sobreponíveis. A avaliação pós-operatória 
foi realizada à 1 semana e 1,3 e 6 meses, e 
incluiu critérios de controle da dor (escala VAS) 
e funcionais (Quality of Life Questionnaire of 
the European Foundation for Osteoporosis 
[QUALEFFO]). Em ambos os estudos se concluiu 
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não existirem diferenças estatisticamente sig-
nificativas entre os grupos, nem no objectivo 
primário de controle da dor, nem em nenhum 
dos outros critérios de avaliação de outcome. 
Estes resultados mostraram-se consistentes 
independentemente da duração dos sintomas 
(< 6 semanas vs > 6 semanas), género, centro 
de tratamento, presença ou ausência de frac-
turas vertebrais prévias e tempo da avaliação 
pós-operatória. No estudo de Kallmes verifi-
cou-se, no entanto, uma tendência para me-
lhor controle da dor no grupo da vertebro-
plastia (64 vs 48%; p = 0,06), e aos 3 meses 
observou-se um significativa maior percenta-
gem de casos de cruzamento do grupo con-
trole em relação ao da vertebroplastia (43 vs 
12%; p < 0,001).

Previamente, outros estudos prospectivos 
aleatorizados tinham demonstrado a superiori-
dade da vertebroplastia (VERTOS43) e cifo-
plastia (FREE44) em relação ao tratamento con-
servador. Sobretudo após o segundo estudo 
de 2009, se dúvidas existissem em relação à 
eficácia e segurança da cifoplastia no trata-
mento de FCV, estas seriam postas de parte, 
passando a discussão a ser não a eficácia do 
procedimento, mas sim e apenas o tipo de 
instrumental e materiais a utilizar. Praticamen-
te, o mesmo se passava em relação à verte-
broplastia após o estudo VERTOS e outros, 
mas os dois estudos aleatorizados com grupos 
controle acima referidos vieram colocar em 
causa o conhecimento actual da vertebroplas-
tia, até porque compararam a eficácia da ver-
tebroplastia com procedimento placebo e não 
apenas com tratamento conservador, como 
nos estudos prévios e em nenhum se provou 
que a vertebroplastia conferisse benefício te-
rapêutico relativamente ao tratamento place-
bo. Os críticos a esses estudos têm afirmado 
algum enviesamento, não só pelo baixo núme-
ro de doentes como também pelo longo recru-
tamento (4 anos), deixando a ideia que pelo 
menos no estudo de Kallmes a tendência para 
superioridade da vertebroplastia poderia ter 
valor estatístico se o número de doentes fosse 
maior. Na minha opinião, estes estudos vêm 
colocar sérias dúvidas quanto à real eficácia 
da vertebroplastia, mas não podemos extrapo-
lar estes resultados para a cifoplastia apenas 
porque são procedimentos semelhantes, já 
que nenhum estudo utilizou esta técnica, pre-
valecendo ainda o conhecimento prévio resul-
tante de estudos como o FREE44. Esta foi tam-
bém a opinião da American Academy of 
Orthopaedic Surgeons (AAOS) Board of Direc-
tors que nas suas guidelines de Outubro de 
201047 concluíram existir uma forte recomen-
dação (evidência nível I) contra a utilização da 
vertebroplastia no tratamento de FCV, já que, 
atendendo ao actual nível de conhecimento 
científico, não assegura o tipo de benefício 
previamente pressuposto. Baseiam estas suas 

conclusões nos resultados dos dois estudos ale-
atorizados de 2009 aqui descritos anteriormente, 
não aceitando as críticas efectuadas aos 
mesmos. No entanto, ressalvam não existir 
uma preocupação com efeitos adversos em 
doentes já submetidos a vertebroplastia, já 
que não existem registos de eventuais efeitos 
secundários. Continuam a considerar a cifo-
plastia como opção terapêutica no tratamento 
das FCV conforme recomendações específicas 
descritas em seguida:

–	 Doentes neurologicamente íntegros com 
evidência imagiológica de FCV osteoporóti-
ca com sinais e sintomas de lesão aguda 
(0-5 dias) devem ser tratados com calcito-
nina durante 4 semanas (nível de recomen-
dação: moderado).

–	 Em doentes com evidência imagiológica de 
FCV osteoporóticas e sinais e sintomas 
compatíveis, as opções para profilaxia de 
fracturas adicionais sintomáticas são o iban-
dronato e ranelato de estrôncio (nível de re-
comendação: fraco).

–	 Em doentes neurologicamente íntegros com 
FCV sintomáticas o grupo de trabalho não 
estabeleceu recomendações a favor ou 
contra repouso no leito, medicinas alterna-
tivas ou analgésicos opióides (nível de re-
comendação: inconclusivo).

–	 Bloqueios foraminais a nível L2 são uma 
opção terapêutica em doentes neurologi-
camente íntegros que apresentem FCV 
de L3 ou L4 sintomáticas e agudas (nível de 
recomendação: fraco).

–	 Em doentes neurologicamente íntegros com 
FCV sintomáticas o grupo de trabalho não 
estabeleceu recomendações a favor ou 
contra a utilização de estabilização externa 
com ortótese (nível de recomendação: in-
conclusivo).

–	 Em doentes neurologicamente íntegros 
com FCV sintomáticas o grupo de traba-
lho não estabeleceu recomendações a 
favor ou contra o exercício com o sem 
supervisão (nível de recomendação: in-
conclusivo).

–	 Em doentes neurologicamente íntegros com 
FCV sintomáticas, o grupo de trabalho não 
estabeleceu recomendações a favor ou 
contra a estimulação eléctrica (nível de re-
comendação: inconclusivo).

–	 Estas guidelines clínicas estabelecem reco-
mendações contra a utilização de vertebro-
plastia em doentes neurologicamente ínte-
gros com FCV osteoporóticas sintomáticas 
(nível de recomendação: forte).

–	 A cifoplastia é considerada uma opção no 
tratamento de doentes neurologicamente 
íntegros com FCV osteoporóticas sintomáti-
cas (nível de recomendação: fraco).

–	 Em doentes neurologicamente íntegros com 
FCV sintomáticas, foi impossível estabele-
cer recomendações a favor ou contra algum 
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tratamento específico (nível de recomenda-
ção: inconclusivo).

Estas recomendações foram o resultado de 
revisão sistemática deste grupo de trabalho rea-
lizada entre março de 2009 e Fevereiro de 2010, 
e foram aprovadas pelo comité de medicina 
baseada na evidência da AAOS. As implicações 
clínicas destas guidelines são as seguintes:

–	 Em doentes adultos neurologicamente ínte-
gros com FCV osteoporóticas, a vertebro-
plastia não reduz significativamente a dor 
ou melhora a capacidade funcional, pelo 
que não está recomendada.

–	 Em doentes adultos neurologicamente ínte-
gros com FCV osteoporóticas, as opções 
terapêuticas incluem calcitonina, bloqueio 
de raízes nervosas e cifoplastia.

Conclusões
A cifoplastia tem-se mostrado segura e efi-

caz no tratamento de FCV osteoporóticas e 
osteolíticas, hemangiomas vertebrais expansi-
vos e em alguns casos seleccionados de frac-
turas agudas traumáticas, isoladamente ou em 
combinação com instrumentação posterior. 
Constitui uma importante arma terapêutica em 
patologias onde os tratamentos convencionais 
eram muitas vezes falíveis. Não sendo o nível 
de evidência para este tratamento ainda o de-
sejável, não podemos deixar de considerá-lo 
adequado a muitas situações clínicas, tendo 
sempre presente que a selecção criteriosa das 
indicações é fundamental no sucesso terapêu-
tico. Tal como em estudos anteriores, parece 
ser cada vez mais evidente a sua superiorida-
de em relação à vertebroplastia, não só na 
eficácia clínica, como também no perfil de se-
gurança.
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