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RESUMO

Dor é uma complicagéo freqiiente em doentes que apresentam erupgao pelo virus do herpes
zoster. Os autores descrevem os resultados do tratamento operatério de 22 doentes com
neuralgia pos-herpética. Sete doentes foram tratados pela técnica de les&o do trato de Lissauer
(TL) e do corno posterior da medula espinal (CPME), sete pela técnica de estimulagcéo elétrica
da medula espinal, dois doentes por ambos os procedimentos e seis pela técnica de
nucleotratotomia trigeminal estereotéxica. Foi observada significativa melhora imediata em 66,7%
dos doentes com a técnica de estimulagdo medular, sendo mantida em 44,4% dos doentes a
longo prazo. Ocorreu significativa melhora imediata em 50% dos doentes tratados pela
nucleotratotomia trigeminal. A longo prazo, 33,3% dos doentes foram beneficiados. Foi observada
melhora significativa imediata em 88,9% dos doentes tratados pela técnica da lesdo do TL e do
CPME. A longo prazo, a melhora foi observada em 66,6% dos casos. Sindrome cordonal posterior
temporaria ocorreu em dois doentes tratados pela nucleotratotomia trigeminal. Ela foi permanente
em dois doentes tratados por essa técnica e em quatro pela lesdo do TL e do CPME. Dos
doentes tratados pela lesdo do TL e do CPME ocorreu discreta hemiparesia permanente em
quatro e um faleceu de embolia pulmonar durante o oitavo dia de pés-operatério. Concluiu-se
que a lesdo do trato de TL e do CPME e a estimulagéo elétrica da medula espinal proporcionaram
resultados similares a longo prazo (p > 0,05). A técnica de estimulagdo, entretanto, é mais
segura.
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ABSTRACT
DREZ lesions and electrical stimulation of the central nervous system for
treatment of post-herpetic pain
Post-herpetic pain is a very common and incapacitating disease. The authors analyse the
effectiveness of the technique of dorsal root entry zone (DREZ) lesions, stereotaxic trigeminal
nucleotractotomy (TNT) and dorsal column stimulation (DCS) for treatment of post-herpetic
neuralgia. Twenty two patients were treated. Seven underwent DREZ; 7, DCS; 2 underwent both
DREZ and DCS and 6, TNT. Immediate improvement (for 3 to 60 months — median 12 months)
of the symptoms occurred in 88.9% of the patients treated by DREZ. After a long term follow up
period satisfactory results were observed in 66.7% of these patients. TNT resulted in significant
immediate improvent of 50.0% of the patients and a long term (3 to 120 months — median 8.5
months) improvement of 33.3% of the cases. The DCS resulted in immediate improvement of
pain in 66.4% of the patients. During a long term follow up period (6 to 18 months — median 12
months), 44.4% of the patients were better. The complication rate was higher among DREZ and
TNT patients. It was concluded that the results of DREZ, TNT and DCS are similar (p > 0.05).
However, DCS is safer, specially in cases of post-herpetic neuralgia affecting intercostal roots.

KEY WORDS
Pain. Post-herpetic neuralgia. DREZ lesions. Spinal cord stimulation. Trigeminal
nucleotractomy.
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Introdugao

Dor ¢ uma das maiores razdes de incapacidade nos
doentes que apresentaram infec¢do pelo virus varicela-
zoster (VVZ)!'%7. Numerosos esfor¢os tém sido empre-
endidos a procura de mecanismos que justifiquem a
existéncia da dor e de métodos destinados a seu
controle!. Enquanto a dor na fase aguda é um sintoma
que alerta para a ocorréncia da lesdo recém-instalada,
na fase cronica, freqiientemente, ndo tem esse valor
biologico e é causa de sofrimento'*. Em condigdes
normais, a informag@o sensorial ¢ captada por estruturas
do sistema nervoso periférico (SNP) ¢ transmitida as
estruturas do sistema nervoso central (SNC), no qual é
descodificada e interpretada. O encéfalo, entretanto,
ndo ¢ passivo as mensagens coletadas no meio exterior
e interior. Sabe-se que aspectos da vida pregressa ¢
presente dos doentes e experiéncias pessoais interagem
de modo significativo com a percepgdo da dor!'*.

Quando se considera a complexidade das vias e dos
mecanismos da modulag@o nociceptiva ¢ dos feno-
menos comportamentais associados as sindromes
algicas cronicas, entende-se a dificuldade em se con-
trolar a dor por desaferentag@o, que resulta da modi-
ficacdo da fisiologia ¢ da anatomia das vias nervosas
periféricas e dos nucleos e tratos centrais implicados
no processamento sensitivo®’. Sistemas neuronais
supra-espinais permitem, ao organismo, utilizar a
experiéncia passada para controlar a sensibilidade nas
diferentes regides do neuroeixo e reagir de modo
variado e autoderminado. Embora a experiéncia dolo-
rosa exija a participag@o dos sistemas supra-espinais,
ha considerédvel integragao da informagao nociceptiva
na medula espinal'®. A medida que ascende no SNC, a
redundancia anatdmica das vias sensitivas aumenta de
modo significativo e a especificidade reduz-se. Disso
resulta ser a medula espinal um alvo promissor para o
tratamento da dor. O corno posterior da medula espinal
(CPME) e o trato de Lissauer (TL) representam o pri-
meiro centro de integracdo das aferéncias primarias no
SNC. A agdo dos neurotransmissores excitatorios, libe-
rados pelas terminagdes proximais dos aferentes prima-
rios, sofre influéncia dos sistemas neuronais excitatorios
e inibitorios segmentares e supra-segmentares no CPME.
E provavel que, na dependéncia da modulagdo da
nocicepc¢do segmentar, a informagao nociceptiva seja
ou nao transferida pelos neurdnios de segunda ordem
para os segmentos rostrais do sistema nervoso. Em
doentes com neuropatia periférica, foram demonstradas
modificagdes anatdmicas, eletrofisioldgicas e neuro-
quimicas significativas nas unidades que compdem o
CPME. Ha evidéncias de que essas modificagdes
morfofuncionais estejam correlacionadas aos achados
clinicos e experimentais compativeis com a dor persis-
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tente'¥’. Essa ¢ a razdo pela qual, nas ultimas décadas,
tem sido proposto o tratamento das sindromes neural-
gicas decorrentes das neuropatias periféricas, mediante
a eliminagao da hiperatividade neuronal do CPME ou
pela estimulagdo elétrica das vias discriminativas da
medula espinal.

Entretanto, critérios adequados de selegdo dos
doentes para essas formas de tratamento ainda ndo
foram estabelecidos. Além disso, ha a necessidade da
aferi¢@o dos resultados dessas formas de terapia a longo
prazo. Esses dois aspectos justificam a realizacdo de
um trabalho prospectivo para estabelecer critérios de
selecdo e avaliar os resultados da lesdo por radiofre-
qiiéncia do TL e do CPME, bem como da estimulagao
elétrica da medula espinal e do talamo, em doentes com
sindromes algicas resultantes de lesdes do sistema
nervoso pelo virus varicela-zoster.

Casuistica e métodos

Este trabalho é baseado na observagao de 22 doentes
com neuralgia pos-herpética (NPH), tratados mediante
lesdo por radiofreqiiéncia do TL e do CPME, ou do
ntcleo e trato espinal do nervo trigémeo e/ou por
estimulacao elétrica dos funiculos posteriores da medula
espinal, atendidos na Clinica Neurologica do Hospital
das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade
de Sao Paulo e no Servigo de Neurocirurgia do Hospital
9 de Julho, Sdo Paulo, entre junho de 1979 e margo
1990. O critério de indicagdo da cirurgia foi a presenga
de dor incapacitante e resistente ao tratamento medica-
mentoso ou a outros métodos ndo-operatorios.

Em seis doentes, a dor comprometia uma ou mais
divisdes do nervo trigémeo e, em 16, o territorio de distri-
buigdo de raizes espinais. Dez eram do sexo feminino,
dois eram negros, um pardo ¢ os demais, brancos. A
idade variou entre 25 e 75 anos (mediana de 61,5 anos).
Somente dois doentes apresentavam idade inferior a 50
anos. A duragdo da historia clinica variou entre 6 ¢ 142
meses (mediana de 32 meses) (Quadros 1, 2 ¢ 3). Cinco
doentes haviam sido medicados com clonazepan, um
com difenil-hidantoina e todos com carbamazepina,
antidepressivo triciclico, neuroléptico fenotiazinico e
analgésicos antiinflamatoérios ndo-hormonais. Dois
faziam uso de medicag¢@o morfinica intermitente.

Em cinco doentes com neuralgia trigeminal pos-
herpética, havia sido realizada rizotomia quimica ou
por radiofreqiiéncia do nervo trigémeo e, em um,
bloqueios anestésicos do ganglio de Gasser.

Dos doentes com neuralgia pos-herpética das raizes
espinais, em cinco, havia sido praticada rizotomia por
radiofreqiiéncia, rizotomia quimica ou seccdo das




raizes espinais posteriores. Em quatro doentes, haviam
sido realizados bloqueios anestésicos das raizes espi-
nais, estimulagdo transcutdnea em um e, em outro,
radioterapia no territério comprometido. Um doente
era transplantado renal, um era diabético e quatro ti-
nham neoplasia. Dois estavam em tratamento de lin-
foma ndo-Hodgkin, um, de linfoma histiocitico e outro,
de adenocarcinoma de mama. Dois doentes tinham
bronquite cronica e faziam uso rotineiro de corticos-
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terdide, dois apresentavam insuficiéncia cardiaca
congestiva e quatro eram hipertensos.

Dez doentes queixavam-se de sensagdo de pontada
e queimor; quatro, de choque e queimor; um, de cho-
que, queimor e formigamento; quatro de queimor; um,
de queimor e peso; um, de pontada; e outro, de choque
apenas (Quadros 1, 2 e 3).

Em cinco, dos seis doentes com NPH da face, foi
evidenciada anestesia de uma das trés divisdes do nervo

Quadro 1

Niimero de ordem, idade, duragdo da queixa dlgica, tipo e localizagdo da dor, resultado imediato e tardio em
termos de grau funcional e periodo de acompanhamento dos doentes com NPH tratados pela estimulagdo
elétrica da medula espinal

Ne Idade Duragéo da sindrome Caracteristica Localizagdo Resultados Resultados Duragéo do
(anos) élgica (meses) da dor da dor imediatos tardios acompanhamento
(meses)

1 60 36 P,Q TSE B B 14
2 73 6 CQ TSE RE RE 18
3 66 17 Q T10E M M 10
4 51 63 Q, Pe T10E M M 16
5 75 24 P, Q T11D RE B 12
6 72 18 PQ TI2E RE M 12
7 64 33 C,Q C3E B B 8
8 71 48 P T6E RE M 8
9 53 60 CQ T6D M M 6
Mediana 66 36 12

B =Bom Resultado; C = Choque; D = Direito; E = Esquerdo; M = Mau Resultado; P = Dor em Pontada; Pe = Dor em Peso; Q = Queimor; RE = Resultado Excelente;

T = Dermatémero Toracico.

Quadro 2

Niimero de ordem, idade, duragdo da queixa 4lgica, tipo e localizagdo da dor, resultado imediato
e tardio em termos de grau funcional, complicagées e periodo de acompanhamento dos doentes tratados pela

lesdo do TL e do CPME
Ne Idade  Duragdo da sindrome  Caracteristica Localizagdo  Resultados Resultados Complicag¢des Duragéo do
(anos) algica (meses) da dor da dor imediatos tardios acompanhamento
(meses)
1 65 36 Q T3D B B 3
2 69 6 P,Q T5D B B MP CP MID (P)
Reten¢ao Urinaria 3
3 25 12 Q T4E B R CP MIE (P) 14
4 61 36 CQ T7D B R MP MID (P) 60
5 36 142 Q L1D RE M 10
6 59 28 CQ TIIE RE B 48
7 51 63 P, Q TIIE B M 12
8 55 48 P, Q T10E B B MP CP MID (P)
Retengdo Urinaria
Fistula de LCR 9
9 53 60 C,Q T6D M M MP CP MID (P)
Obito -
Mediana 55 36 12

B =Bom Resultado; C = Choque; CP = Sindrome Cordonal Ipsilateral; D = Direito; E = Esquerdo; LCR = Liquido Cefalorraquidiano; M = Mau Resultado; MID =

Membro Inferior Direito; MIE = Membro Inferior Esquerdo; MP = Monoparesia;

P =Dor em Pontada; (P) = Permanente; Pe = Dor em Peso; PS = Parestesias; Q =

Queimor; R = Resultado Regular; RE = Resultado Excelente; T = Dermatémero Toracico.
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Quadro 3

Niimero de ordem, idade, duragdo da queixa dlgica, tipo e localizagdo da dor, resultado imediato e tardio em termos de grau
funcional, complicag¢des, periodo de acompanhamento dos doentes com NPH tratados pela nucleotratotomia trigeminal

Ne Idade Duragéo da Caracteristica Localizagdo Resultados Resultados ~ Complicagdes Duragéo do
(anos) sindrome élgica da dor da dor imediatos tardios acompanhamento
(meses) (meses)
1 57 72 P.Q V1,2D RE RE CP MSD 120
2 75 12 P.Q V2,3D R R CP MSD 3
3 63 12 P.Q VIE R M CP MSE (P) 7
4 62 10 P.Q VIE R R AnalgV 1,2,3 16
5 60 13 C.Q.F VIE B B CP MSE (P) 10
6 64 60 C V1,2D RE RE AnalV1,2,3 4
Mediana 62,5 12,5 8,5

Analg = Analgesia; B =Bom Resultado; C = Choque; CP = Sindrome Cordonal Ipsilateral; D = Direito; E = Esquerdo; M =Mau Resultado; MSD = Membro Superior
Direito; MSE = Membro Superior Esquerdo; P = Dor em Pontada; (P) = Permanente; Q = Queimor; R = Resultado Regular; RE = Resultado Excelente; V = Divisao

Trigeminal.

trigémeo conseqiiente a rizotomia prévia; no doente
restante havia alodinia e hipoestesia tactil, térmica e do-
lorosa, comprometendo a segunda e terceira divisdes
desse nervo. Em dois havia oftalmoparesia e, em um,
sindrome cordonal posterior dos membros homolaterais
a lesdo. A dor era referida na primeira divisao do trigé-
meo em trés doentes; na primeira e segunda em dois e,
na segunda e terceira, em um. Ocorreu no lado esquerdo
em trés doentes e no direito nos outros trés. Trés pa-
cientes eram do sexo feminino e a idade variou entre 57
e 75 anos (mediana de 62,5 anos). A duracdo da historia
variou entre 10 e 72 meses (mediana de 12,5 meses).

O critério para indicagdo de um ou outro tipo de
tratamento foi aleatorio. Procedeu-se sorteio, sendo
sugerido ao paciente um dos dois métodos operatorios
e apresentados os riscos e vantagens de cada um deles.
Coube ao doente a decisao final sobre a conduta a ser
adotada. Dependendo da disponibilidade de equipa-
mento para estimulagdo do sistema nervoso, a lesdo
do TL e do CPME foi o unico procedimento utilizado.
Nos casos em que ndo ocorreu melhora com um dos
métodos, ou quando houve recidiva da dor, outro
método foi proposto.

As expressodes verbais descritivas do desconforto
dos doentes foram agrupadas em cinco categorias, com
a finalidade de uniformizar a linguagem: choque,
pontada, latejamento, queimor, formigamento e aperto.
A intensidade da dor foi relacionada a escala analogica
verbal e codificada com valores, que variaram entre 0
e 10, conforme o doente ndo apresentasse qualquer
desconforto ou sentisse dor muito intensa, suficiente
para ndo poder ser suportada sendo por poucos
segundos. A incapacidade gerada pela dor foi avaliada
em termos de haver ou nd3o comprometimento da
atividade profissional, atividade doméstica, apetite,
sono e lazer.
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Técnicas cirtrgicas

A nucleotratotomia espinal do nervo trigémeo foi
realizada com o doente desperto, com anestesia local,
na posicao sentada. O ato operatorio consistiu na fixagao
do aparelho de estereotaxia de Hitchcock modificado
(Micromar — Diadema — Sao Paulo) ao segmento cefa-
lico, realizagdo de perimielografia cervical com agente
radiopaco iodado e lipossoluvel emulsificado, para
visualizar a cisterna magna e a transi¢@o bulboespinal.
Um eletrodio de tungsténio com 0,7 mm de didmetro e
2 mm de superficie de contacto foi introduzido com
controle estereotaxico naregido parassagital da transi¢ao
occipitocervical e dirigido, de baixo para cima ¢ de fora
para dentro, com inclinag@o de 20 graus em relagdo aos
planos transversal e sagital, para um ponto situado a
4 mm e 6,5 mm lateralmente a linha mediana, para os
casos de dor no territorio da terceira e da primeira
divisdes do nervo trigémeo, respectivamente. O controle
da penetragdo do eletrédio na estrutura nervosa foi
realizado pela avaliagdo da impedancia tecidual e sua
localizagao confirmada mediante estimulagdo monopolar
de baixa voltagem, com estimulos de ondas quadradas
de 5 Hz, 10 Hz, 50 Hz, e 100 Hz proporcionadas por
um gerador de radiofreqiiéncia Micromar (Diadema-
Sado Paulo). Quando a estimulagdo elétrica causava
desconforto no local da dor referida, foram realizadas
lesdes por radiofreqiiéncia, utilizando corrente de 50 mA,
durante 30 segundos, com a finalidade de proporcionar
coagulacdo tecidual. Imediatamente ap6s a nucleotra-
totomia trigeminal, os doentes foram mantidos em
repouso por 24 horas, sendo administrada dexametasona,
na dose de 16 mg ao dia, durante os primeiros cinco
dias.

Para a realizagdo da lise do TL e do CPME da
medula espinal, os doentes foram operados sob

20



anestesia geral, em decubito ventral. Apos a realizagao
de laminectomia, foi exposta a zona de penetracdo, na
medula espinal, das raizes correspondentes a inervagao
das areas em que a dor era referida, bem como dos
dermatOmeros normais vizinhos, rostrais € caudais, com
o emprego de microscopio cirirgico. Lesdes térmicas
por radiofreqiiéncia foram feitas por meio de introdugao
de um eletrodio de tungsténio, com 0,7 mm de didmetro
e 2 mm de superficie de contato, dirigido com
inclinagdo de 25 graus de fora para dentro ¢ de tras
para frente no plano transversal. O eletrddio foi
penetrado a 2 mm de profundidade em cada segmento
e as lesoes foram realizadas com corrente de 50 mA,
durante 15 segundos, a cada 2 mm, na zona de
penetragdo das raizes correspondentes aos locais em
que a dor era referida e o ter¢o proximal das raizes
justapostas. Os doentes foram mantidos em repouso
durante o primeiro dia pds-operatorio ¢ medicados com
dexametasona na dose de 16 mg ao dia, durante os cinco
primeiros dias do periodo pds-operatério.

A estimulagdo elétrica percutanea da medula espinal
foi realizada sob anestesia local. Através de uma agulha
de anestesia peridural, um eletrodio quadripolar, mo-
delo Pisces-Quad (Medtronic Inc., Minneapolis,
EUA), foi introduzido e, sob controle radioscopico,
colocado sobre a dura-mater que cobre a face posterior
da medula espinal. A localizagdo do eletrddio foi con-
trolada mediante radioscopia e por meio de estimulag@o
elétrica bipolar, realizada apos conexdo do eletrodio
com um gerador de radiofreqiiéncia Micromar
(Diadema — Séo Paulo). Foi considerada ideal a posigao
do eletrodio que provocasse parestesias no territorio
em que a dor era referida, com intensidade minima de
estimulagdo. Os eletrddios foram sepultados no tecido
celular subcutaneo e exteriorizados por contra-abertura.
Os doentes receberam alta no mesmo dia da operagdo
e foram orientados a realizar estimulagao elétrica, com
gerador externo Neuromod (Medtronic, Minneapolis,
EUA), durante uma hora, quatro vezes ao dia, com 130
Hz de freqiiéncia e com a intensidade de voltagem mini-
ma, suficiente para acarretar parestesias no territorio
da dor. A intensidade do desconforto foi anotada pelos
doentes durante os dias subseqiientes. Quando a esti-
mulagdo medular produzisse melhora da sintomato-
logia, por periodo de pelo menos duas semanas, as
conexoes externas dos eletrodios foram removidas e,
mediante cabo, os eletrodios foram conectados a um
gerador de pulso Itrel-I (Medtronic Inc., Minneapolis,
EUA), colocado no tecido celular subcutaneo da face
anterior do térax ou abdémen, programado para esti-
mulagdes na freqiiéncia de 130 Hz, durante o periodo
de 64 segundos, a cada 10 minutos. A intensidade pro-
gramada foi a necessaria para provocar parestesias
suportaveis no segmento em que a dor era referida. Se
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a estimulagdo elétrica, durante a fase de testes, ndo
beneficiasse o doente, os eletrodios eram retirados.

Resultados

Em nove doentes com NPH comprometendo o
territorio de raizes espinais, foi feita estimulagdo elé-
trica da medula espinal. Seis eram do sexo masculino
¢ a idade variou entre 51 e 75 anos (mediana de 66
anos). A durag@o da historia variou entre 6 e 63 meses
(mediana de 36 meses). As caracteristicas ¢ as loca-
lizagdes da dor desses doentes estdo apresentadas no
(Quadro 1). Todos apresentavam alodinia e hipoestesia
tatil, térmica e dolorosa nas cicatrizes da lesdo
herpética. Dois haviam sido tratados com clonazepan
e todos com carbamazepina, antidepressivo triciclico,
neuroléptico fenotiazinico e analgésicos antiin-
flamatdrios ndo-hormonais. Um doente fez uso regular
de medicag@o narcética durante os primeiros meses
apos a erupcao herpética. Em trés, havia sido realizada
rizotomia, quimica ou por radiofreqiiéncia, de raizes
intercostais e, em trés, infiltragao repetida, com anes-
tésico, nos nervos intercostais.

O resultado imediato do tratamento foi excelente
em quatro doentes, bom em dois e insatisfatorio em
tr€s. Durante o periodo de acompanhamento, que variou
de 6 a 18 meses (mediana de 12 meses), um doente
apresentou recidiva da dor no primeiro més e outro,
no décimo més. Dos quatro doentes que mantiveram
melhora clinica consideravel, trés fizeram uso eventual
de medicagao antidepressiva e neuroléptica. Nao foram
observadas complicagdes com esse método. Foi
necessario reposicionar o eletrédio em um doente, nove
meses apos o ato cirrgico (Quadro 1).

Em nove doentes, foi realizada lesao do TL e do
CPME. Quatro eram do sexo feminino. Um era negro
e os demais brancos. A idade variou entre 25 e 69 anos
(mediana de 55 anos). A duracdo da histéria clinica
variou entre 6 ¢ 142 meses (mediana de 36 meses). As
caracteristicas e a localiza¢ao da dor apresentada pelos
doentes estdo indicadas no quadro 2. Todos apresen-
tavam alodinia e hipoestesia tatil, térmica e dolorosa
onde havia cicatrizes da erupg¢do herpética. Todos
haviam sido tratados com carbamazepina, antide-
pressivo triciclico, neuroléptico fenotiazinico e anal-
gésicos antiinflamatdrios ndo-hormonais. Em um, havia
sido realizada rizotomia intercostal; estimulagao
elétrica transcutanea, em um; radioterapia da raiz
afetada, em um; estimulagdo medular em dois; e, em
outro, bloqueios anestésicos da raiz espinal compro-
metida. Apos a lesdo do TL e do CPME, ocorreu alivio
total e imediato da dor em sete doentes e melhora
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significativa em dois. O resultado inicial foi excelente
em dois doentes, bom em seis € mau em um doente,
que faleceu. Ocorreu recidiva da dor, no décimo més
de acompanhamento, em um doente que havia tido
resultado excelente no pos-operatério imediato. Outro
doente, que teve resultado inicial bom, apresentou
recidiva da dor no quarto més de acompanhamento.
Em dois doentes que tiveram resultado inicial bom,
ocorreu recidiva de dor moderada, controlada parcial-
mente com psicotropicos, entre o terceiro € o sexto
més de acompanhamento. Quatro doentes mantiveram
dor discreta, controlada com medicagdo psicotropica
administrada inconstantemente, durante o periodo de
acompanhamento. Nenhum permaneceu completa-
mente aliviado da dor. Um doente, que havia apresen-
tado alivio completo da dor, faleceu oito dias apods a
cirurgia (mau resultado). Cinco doentes tiveram dis-
creta sindrome cordonal posterior, comprometendo o
membro inferior homolateral, com carater permanente.
Em quatro, ocorreu monoparesia crural permanente
homolateral a lesdo. Dois doentes apresentaram reten-
¢a0 urinaria, com duragao de trés a cinco dias. Em um
doente, 48 horas apds o procedimento cirurgico, houve
distensdo abdominal e ileo paralitico, com duragao de
sete dias, monoparesia crural e sindrome cordonal
posterior homolaterais, que regrediram parcialmente;
no oitavo dia pds-operatorio, ao levantar-se, apresentou
desconforto respiratério subito, falecendo imediata-
mente. O exame necroscopico revelou embolia pul-
monar. Na medula espinal havia lesdo completa do TL
e das laminas do CPME e comprometimento parcial
do funiculo gracil homolateral a lesdo (Quadro 2).

A nucleotratotomia trigeminal foi realizada em seis
doentes. Imediatamente ap6s o procedimento, dois
doentes apresentaram alivio completo da dor (resultado
excelente), um apresentou melhora consideravel (resul-
tado bom) e trés, melhora moderada (resultado regular).
Durante o periodo de acompanhamento, que variou
entre 4 € 120 meses, dois doentes mantiveram o resul-
tado excelente inicial, um doente manteve o resultado
bom e dois permaneceram com o resultado inicial regu-
lar. Em um doente, houve recidiva da dor, seis semanas
apos o procedimento. Em quatro doentes ocorreu sin-
drome cordonal posterior discreta comprometendo o
membro superior homolateral a lesdo; esse quadro du-
rou entre sete e oito dias em dois doentes e teve carater
permanente nos outros dois (Quadro 3). Nos trés doen-
tes que apresentavam preservagao parcial da sensibi-
lidade da face, surgiu analgesia homolateral, poupando
as regides perinasal e peribucal.

Nao foi observada diferenga estatistica entre a idade
dos pacientes, duragdo da sindrome algica, periodo de
acompanhamento e os resultados entre os proce-
dimentos.
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Discussao

A NPH ¢ uma das mais nefastas repercussoes tardias
da infeccdo do SNP pelo virus varicela-zoster (VVZ).
Segundo Abraham e Murray', é reconhecida desde a
Grécia Antiga. A expressdo “herpes” significa, em
grego, “algo que rasteja” ¢ a expressdo “zoster” signi-
fica “faixa ao redor”. Pouca contribui¢do foi adicionada
as descrigdes prévias das caracteristicas da afecgdo
durante a Idade Média e o Renascimento. Em 1831,
Bright associou, a erupg@o, 0 acometimento segmentar
dos nervos periféricos e, em 1900, Head e Campbell
realizaram um dos primeiros estudos sobre a patologia
da NPH?2,

O VVZ causa a varicela e o herpes zoster (HZ). A
identidade entre o virus da varicela e o do HZ foi deter-
minada através de dados epidemiologicos, aspectos
clinicos, anatomopatoldgicos, imunoldgicos ¢ pela
comprovacao da similaridade biofisica das cadeias dos
virus de ambas as entidades. A natureza do HZ foi
estabelecida por Paschen!, em 1919. Os herpes virus
que afetam os seres humanos compreendem o virus do
herpes-simples, o da varicela-zoster, o citomegalovirus
e o Epstein-Barr. Foram descritos, em 1952, por Weller
e Stoddard. E um DNA-virus, de subfamilia Herpes
viridae, constituido de uma dupla espiral de DNA
coberta por uma capsula de proteina e por um envelope
lipidico. A sua estrutura ¢ complexa. Os virions tém
150 mu de comprimento, 80 mu a 120 mp de diametro,
162 capsomeros e 80a 100x10°¢ daltons. A replicagdo
do virus ndo ¢ muito eficiente, pois menos de 10% do
DNA viral ¢ integrado aos virions. O excesso de pro-
teinas produzido, incluindo as ndo-estruturais, ¢ res-
ponsavel pelos caracteristicos corpos de inclusdao das
infecgdes dos virus do grupo herpes. Uma caracteristica
importante desses virus € sua capacidade de se deslocar
de uma célula para outra através da fusdo da membrana
viral. Isso permite a infeccao de células que ndo tenham
receptores para virus, mesmo na presenc¢a de anticor-
pos, fendmeno importante para a manifestagao derma-
tomérica das vesiculas do herpes zoster. O VVZ tem
codificado, pelo menos, 50 proteinas especificas,
havendo pouca variagdo entre os virus de diferentes
cepas. Induz enzimas especificas nas células infectadas.
Essas enzimas s3o coletivamente denominadas timi-
dina-quinases e estdo envolvidas na fosforilagdo das
pirimidinas* .

A varicela ¢ uma infecgdo comum que ocorre no
periodo pré-escolar ou nos primeiros anos de vida
escolar nos paises de clima temperado, onde a soro-
positividade manifesta-se em quase 100% dos indi-
viduos adultos. Nos paises tropicais e subtropicais, 20%
a 50% dos adultos jovens é soro-negativa*® . A infec¢do
¢ adquirida por via respiratoria. Ha replicagdo do virus
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na mucosa nasofaringea. Apos semeadura no sistema
reticuloendotelial, ocorre disseminagdo do agente,
formacgédo de vesiculas cutdneas e acometimento vis-
ceral. A sucessdo das vesiculas sugere a ocorréncia de
viremias repetidas. O virus replica e é disseminado por
fagdcitos mononucleares. Geralmente, a doenga € clini-
camente 6bvia, mas em 4% das vezes pode escapar ao
reconhecimento clinico. A erupg¢ao caracteriza-se pela
ocorréncia de papulas roseas e pequenas sobre base
eritematosa, onde, ulteriormente, surge uma vesicula
central. Grupos de vesiculas desenvolvem-se a cada
dois ou quatro dias e disseminam-se de modo centripeto
da face e tronco para as extremidades®?. Geralmente,
ha remissdo completa, embora haja relatos de com-
plicagdes, representadas por pneumonia, derrame
pleural, edema pulmonar3*#2 fibrose pulmonar,
glomerulonefrite, trombocitopenia, hepatite, cardite,
pericardite, orquite, etc. As complicagdes neurologicas
da varicela compreendem as meningites, as encefalites,
as mielites, as polirradiculoneurites, a sindrome de
Reye, a neurite optica, a labirintite ¢ a NPH. As com-
plicagdes sdo raras na crianga sem afecgdes imunold-
gicas, apesar de as alteragdes eletrencefalograficas
serem descritas em 22% dos doentes com varicela!!-®2.

A neuropatia do HZ, caracteriza-se pela ocorréncia
de erupgdes cutaneas e anormalidades nervosas,
principalmente sensitivas, limitadas a um derma-
tomero'%. Manifesta-se em aproximadamente 1% da
populag@o. Nos paises do hemisfério norte, a incidéncia
é de 1,25 a 4,8 casos entre 1.000 habitantes ao ano'?.
As criangas respondem por 5% a 8% dos casos. A
freqliéncia aumenta com o aumento da idade.
Individuos com idades entre 70 e 80 anos correspon-
dem a 40% dos casos em algumas estatisticas. Apos os
80 anos sdo observados cerca de 5 casos por 100
pessoas ao ano®. Nao ha diferenca entre os sexos ou
variagdo sazonal. Ocorréncia de erupgdes subseqiientes
¢ observada em 0,3% dos casos. Criangas que contraem
varicela antes de completar o primeiro ano de vida tém
risco relativo de 2,8% a 20,9% de contrair HZ antes
dos 20 anos. Além da idade, doengas neoplésicas e
anormalidades do sistema imunolégico sdo fatores
predisponentes ao surgimento da erup¢do do HZ. Essa
manifesta-se em 22% a 35% dos doentes com doenca
de Hodgkin', em 9% dos casos de linfomas ndo-
Hodgkin, em 1% dos leucémicos e em 2% dos doentes
com tumores s6lidos**!%. Ocorre em 23% a 65% dos
doentes que sofreram transplante de medula 6ssea e
radioterapia*. Desses, 20% apresentam disseminagao
da doenga. Ocorre em 8% dos transplantados renais.
Parecem ser fatores predisponentes a sua ocorréncia
em doentes imunossuprimidos, a esplenectomia, a
quimioterapia, a radioterapia e o emprego de corticos-
teroides'>*. Em doentes acometidos pelo virus HIV, o
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HZ desenvolve-se como lesdo infecciosa cutdnea
indolente e cronica*. Tudo sugere que a depressdo da
imunidade celular é o fator desencadeante da lesdo
herpética. Em nossa casuistica, um doente tinha linfoma
histiocitico; dois, linfoma ndo-Hodgkin; um, neoplasia
de mama; um havia sofrido transplante renal; ¢ dois
faziam uso de corticosterdide para tratamento de
bronquite cronica. O aparecimento do HZ ndo é razdo
para investigar a ocorréncia de neoplasias associadas.
Em doentes imunossuprimidos, reativagdo periddica e
assintomatica do VVZ pode ocorrer*.

A neuropatia periférica pelo virus do HZ ¢
precedida por sensagdo de mal-estar ¢ febre com
duragdo de varios dias. Em 20% a 40% dos casos,
durante até os 100 dias que precedem a erupcéo,
ocorrem dor ou disestesias segmentares (neuralgia pré-
herpética)”’. A erup¢do caracteriza-se por hiperemia
cutanea seguida de papulas eritematosas e vesiculas
acompanhando o territério de uma raiz nervosa. No
momento da erupgdo, dor segmentar intensa manifesta-
se em 7% dos doentes. Em até 4% dos casos, manifesta-
se apenas como dor radicular e déficits neuroldgicos,
estando ausente a erupcdo (herpes sine herpete)**. Em
dois a trés dias, o contetdo das vesiculas torna-se turvo
devido ao acimulo de células inflamatorias. Em cinco
adez dias, as vesiculas secam e ddo origem as crostas'®.
A cicatrizagdo ocorre em quatro a seis semanas®’. Lesao
cicatricial irregular e circinada mantém-se indefini-
damente no local da erupc¢do. Nessa regido, constata-
se hipoestesia para todas as formas de sensibilidade,
hiperpatia, alodinia, déficits motores e neurovegeta-
tivos correspondentes as estruturas nervosas aco-
metidas'®. Acometimento de dermatdmeros vizinhos
aos primariamente afetados pode também ocorrer. O
acometimento bilateral é raro.

A neuropatia pos-herpética manifesta-se em 53% a
55% das vezes na regido toracica, em 17% a 25% na
face, em 10% a 20% na regido cervical,em 11% a 17%
na regido lombossacral, sendo generalizada em 1% a
1,8% dos casos*®!**1¥ Em nossa casuistica, em seis
doentes manifestou-se no territorio do nervo trigémeo;
em um, no territorio das raizes lombares; em um, no
territorio das raizes cervicais; e, em 14, no territorio das
raizes intercostais. No segmento cefalico, o nervo trigé-
meo ¢ acometido em 88% a 94% dos casos, sendo a
primeira divisdo em 73,1% a 75% das vezes, a segunda
em 8,8%, a terceira 5,9%, a primeira e a segunda em
6,7% a 12% e, as trés, em 2,1%%. Seguem-se, em
freqiiéncia, o acometimento do ganglio geniculado
(herpes oOptico) e do nervo glossofaringeo. Raramente
ocorre, 20 mesmo tempo, em varios troncos nervosos'®.

Complicagdes ocorrem em até 12% dos casos.
Acometimento da inervacao ocular intrinseca e extrin-
seca e da cornea ocorreu em dois de nossos doentes. A
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lesdo do nervo nasociliar pode associar-se a compli-
cacdes oculares, representadas por irite, ceratite, con-
juntivite, etc’’. A paralisia motora ocular ocorre em
3% a 20% dos doentes com herpes oftalmico. Dos
nervos motores oculares, o mais freqiientemente lesado
¢ o terceiro!?’. Recuperagdo funcional é observada em
cerca de 85,1% dos casos'?’. A paralisia facial ¢
observada em 50% a 75% dos casos de herpes optico,
podendo também ocorrer em casos de herpes trigeminal
e/ou cervical. Em casos de herpes optico, pode haver,
também, lesdo associada do oitavo nervo e ageusia.
Disfagia ¢ observada em casos de acometimento do
nervo glossofaringeo ¢ do ramo motor do nervo
trigémeo. Paralisia motora do nervo frénico e paresia
dos membros superiores sdo descritos quando ha
acometimento das raizes cervicais, paresia dos
membros inferiores nas lesdes lombossacrais e reten¢ao
urinaria em doentes com lesdo das raizes sacrais”’.

A NPH ¢ a mais importante complicagdo do HZ.
Aproximadamente 0,5% dos casos ndo apresentam
dor durante o transcorrer da doenca. Nos demais, a
dor surge alguns dias apds a instalagdo da erupgdo. A
dor persiste durante algumas semanas, cede natu-
ralmente e torna-se cronica em cerca de 10% dos
casos>1%”, A dor mantém-se apds quatro semanas em
9% a 25% dos casos. A dor que persite apds esse
periodo deve ser denominada de NPH”’. Desses, 22%
a 25% ainda apresentam dor ao final do primeiro
ano'”®. Apds o primeiro ano, a dor é observada em
4,2% dos doentes com idade inferior a 20 anos; em
15,9% dos doentes com menos de 60 anos; em 46,9%
dos doentes com mais de 60 anos; e, em 47,5% a 70%
dos doentes, com mais de 70 anos. O compro-
metimento da primeira divisdo do nervo trigémeo ¢
marcadamente mais comum no idoso que no jovem’®.
Costumeiramente, a dor crénica apresenta caracte-
risticas diferentes daquelas da fase aguda. Em alguns
casos, existe intervalo livre de sintomas entre a fase
aguda e a cronica. E descrita como queimor, dor, for-
migamento, pontada ou latejamento. Freqiientemente,
ha paroxismos de dor em choque sobre a dor constante
de fundo!®. Estimulos mecanicos, principalmente
superficiais, acarretam intenso desconforto quando
aplicados nos territérios parcialmente desaferentados.
Dor profunda, em aperto ou em constri¢do, muitas
vezes, associa-se a dor superficial. Mudangas das
condi¢cdes meteorologicas e transtornos afetivos,
freqlientemente, agravam ou desencadeiam o descon-
forto!'®. Essas caracteristicas coincidem com as obser-
vadas nos doentes de nossa casuistica: em 20 doentes,
havia sensacdo de queimor constante; em um, peso
constante; em um, sensa¢do de formigamento
constante; e, em 19, paroxismos de dor em choque
ou pontada no territorio desaferentado. A maior
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freqiiéncia da dor cronica em individuos idosos®’ foi
confirmada em nossa casuistica, em que apenas dois,
dos 22 doentes, tinham idade inferior a 50 anos.

O diagndstico da lesdo pela HZ ¢ feito pela
ocorréncia da dor ¢ de erupgdo, na fase aguda, e de
cicatrizes ¢ anormalidades neurologicas radiculares, na
fase cronica’’. Os exames complementares raramente
sd0 necessarios para o diagndstico do herpes zoster
ndo-complicado. As provas imunoldgicas podem ser
necessarias nos doentes com o herpes sine herpete. Os
VVZ apresentam determinantes antigénicos seme-
lhantes aos outros herpes virus. Reag¢des cruzadas de
fixagdo de complemento sdo descritas com o virus do
herpes simples, do mesmo modo que a reagdo de
neutraliza¢do para o herpes simples é cruzada com o
VVZ. Os testes pouco especificos de fixagdo de com-
plemento para os VVZ foram substituidos pelo teste
de imunofluorescéncia para antigenos de membrana,
pelo teste de radioimunoensaio de anticorpos para IgG
e IgM, pelo teste de imunoflorescéncia e pelo teste de
ELISA. No LCR, em casos de acometimento do SNC
pelo VVZ, foram descritas bandas oligoclonais de IgG.
Foram também detectados anticorpos para o VVZ em
doentes com esclerose multipla. O exame do LCR pode
revelar discreta pleocitose em 38% dos casos. Em casos
de encefalite ou de mielite, ocorre pleocitose, sendo a
celularidade e a hiperproteinorraquia discreta ou
moderada. O virus pode ser identificado nos leucdcitos
do LCR. A eletromiografia, na forma radicular e as
vezes na forma medular, pode revelar ondas positivas,
fibrilagdes, aumento de potenciais polifasicos e
lentificagdo da velocidade de condugdo. O eletroen-
cefalograma pode ser normal ou mostrar anormalidades
na forma encefalitica do HZ. A tomografia compu-
tadorizada e a ressonancia magnética podem auxiliar
no diagndstico das formas encefaliticas e mieliticas do
HZ*.

A patogénese do HZ niao ¢ precisamente conhecida.
Admite-se que, a partir das vesiculas, o VVZ seja
transportado retrogradamente pelos axonios para os
ganglios das raizes sensitivas espinais e do nervo
trigémeo, no qual permanece sob a forma latente por
periodo de tempo indeterminado®”'%. Doentes com
depressao de imunidade celular podem desenvolver HZ
pelo contado direto com o VVZ. Entretanto, apesar de
alguns relatos isolados, nao foram identificados, em
individuos sem historia recente de infecgdo pelo VVZ,
acidos nucleicos virais nas células ganglionares ou
antigenos virais nos ganglios sensitivos. A cultura dos
ganglios também ¢ negativa para o VVZ. Os fatores
que interagem na indug¢do da laténcia sdo o estado do
DNA ¢ os determinantes da ativagao viral, ainda
desconhecidos'®. Uma das possibilidades ¢ a de haver
integracdo do DNA viral no DNA cromossomico.

24



Como as células-virus nao sofrem mitose, a integragao
deve ocorrer durante o reparo do DNA. Outra
possibilidade ¢ a de haver seqiiestro do DNA na forma
epissomal (extracromossomal)'?. Parece que a
interag@o virus-hospedeiro ¢ dindmica. Tudo leva a crer
que a atividade humoral e celular seja reforgada, inter-
mitentemente, por contatos com as cepas de virus
exogenos, do que resulta o aumento dos titulos dos
anticorpos nos individuos que ja apresentaram contato
com o virus. E possivel que ocorra reforgo endogeno
através da replicacdo transitoria e assintomatica do
virus latente, o que parece ocorrer de modo inter-
mitente, justificando a elevac¢do dos anticorpos IgM
especificos em doentes assintomaticos que apre-
sentaram varicela®’. A duragdo da fase de laténcia é
determinada por variaveis dependentes do hospedeiro.
Ha evidéncias de que a atividade do sistema imuno-
logico celular é o fator mais importante para o controle
da infeccdo primaria e secundaria pelos VVZ. A
infecgdo pelo VVZ é associada a depressdo da imuni-
dade celular, havendo reversdo da relag¢do linfocitos
T-helper/ T-supressor, tal como ocorre em outras
infecgdes causadas pelos virus do grupo herpes. Isso
justifica a maior freqiiéncia do HZ em individuos ap6s
os 50 anos de idade, porque nessa faixa etaria existe
menor atuacdo do sistema imunitario celular. Os
anticorpos IgG, IgM e IgA surgem trés a cinco dias
apos a erup¢do e atingem o titulo maximo na segunda
e terceira semanas. A seguir, os niveis de IgG caem e
permanecem baixos, ¢ os de IgA ¢ IgM desaparecem ¢
ndo sdo detectaveis 12 meses apds a doenga. O papel
dos anticorpos humorais ndo esta definido ja que, na
agamaglobulinemia, a varicela ndo ¢é grave e os
anticorpos maternos ou a imunoglobulina adminis-
trados aos doentes atenuam a sua manifestagdo, mas
ndo evitam a infecgdo. Durante o periodo de laténcia,
os anticorpos mantém-se baixos e, apds o aparecimento
da erup¢do em individuos imunologicamente normais,
existe elevacdo da IgG, IgM e IgA especificos.
Complexos antigeno-anticorpos sdo demonstrados no
soro em 50% dos individuos sadios com HZ localizado,
0 que sugere que a lesdo tissular resultante pode,
também, decorrer de deposicdo de imunocomplexos.
Recentemente, foi demonstrado que na infecgao
caracteristica do herpes zoster, mas ndo da varicela,
ha formacao de anticorpos bloqueadores especificos
IgG séricos para a deoxitimidinaquinase. Quando ha
depressdo da imunidade em doentes com neoplasias
malignas, ou apds irradiacdo, quimioterapia, trauma-
tismos ou compressoes radiculares, o virus ¢ reativado,
replica-se e desloca-se centrifugamente, resultando no
aparecimento de vesiculas cutaneas no territorio de
distribuicdo da raiz comprometida. Esse mecanismo
justifica a maior ocorréncia da erupcao na face e no
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térax ¢ em doentes de idade avancada, a auséncia do
padrdo sazonal, a ocorréncia da dor pré-erupgdo, a
localizagdo dermatomérica e os muitos aspectos
clinico-patolégicos da doenga. Muitos desses achados
dificilmente poderiam ser justificados por meio da
disseminagdo hematogénica. A resposta imunoldgica
limita a infecg@o e previne a disseminagdo. O desapa-
recimento da erupcéo relaciona-se com o acimulo de
células inflamatdrias, que modifica a natureza do fluido
das vesiculas, € com a produgédo de anticorpos®’.

Existem poucos trabalhos a respeito das caracte-
risticas anatomopatologicas das lesdes provocadas pelo
virus do herpes zoster. As lesdes cutaneas da fase aguda
sdo similares as da varicela e caracterizam-se por
acantdlise, degeneracdo reticular ¢ infiltrado multi-
nuclear”’. Na fase aguda, ocorre necrose, reacio
inflamatdria e hemorragia nos ganglios sensitivos;
reducdo do nimero e degeneragdo de fibras mieli-
nizadas no SNP e no trato de Lissauer; rea¢ao inflama-
toria das meninges, raizes nervosas sensitivas e motoras
e dos troncos nervosos periféricos; lesdes degenerativas
e inflamatorias na substincia cinzenta da medula
espinal e no nucleo do trato espinal do nervo trig€meo;
lesdes desmielinizantes nos tratos longos da medula
espinal e tronco encefalico; infiltracdo inflamatoria
perivascular nos nucleos da base, capsula interna
talamo e cortex parietal, em associagdo com infiltrado
linfocitico e microglial?®13¢158 Inclusdes intranucleares
e antigenos do VVZ sdo observados nos ganglios
sensitivos. Infiltrados mononucleares perivasculares
ocorrem na medula espinal, tronco encefalico,
estruturas subcorticais e cortex cerebral'>*. O processo
inflamatdrio € mais intenso na zona de entrada da raiz
nervosa. A inflamagdo do SNC ora ¢ difusa, ora ¢ focal.
Arterite granulomatosa por células gigantes, inclusoes
intranucleares e particulas virais foram observadas nas
meninges ¢ colunas posteriores. Em casos de herpes
optico, a inflamacao do nervo facial, e ndo apenas sua
compressao pelo ganglio geniculado, ¢ a causa da
paralisia do VII nervo craniano. Com o passar dos anos,
ocorre fibrose das raizes e troncos nervosos periféricos
e degeneracdo dos tratos do funiculo posterior e do
CPME homolaterais. A degeneragdo das fibras grossas
¢ maior na fase aguda, mas na cronica, as fibras finas
sdo também comprometidas e o tronco nervoso ¢
substituido por tecido fibroso!*>.

A fisiopatologia da dor por desaferentacdo ainda
nao foi completamente esclarecida. No ser humano, a
sindrome de dor por desaferentacdo é conhecida ha
varias décadas. Foi apos a apresentagdo dos primeiros
casos de sindrome talamica por Déjerine e Roussy?/,
em 1906, que, progressivamente, maior numero de
trabalhos passaram a ser publicados a respeito da dor
por desaferentagdo. Segundo Pagni®”®, em 1938,
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Riddoch conceituou dor central como “dor espontanea
ou reacdo excessiva a estimulagdo objetiva, incluindo
a disestesia e as sensacgdes desagradaveis resultantes
de lesdes confinadas ao SNC”. Segundo Tasker e col.'®?,
dor por desaferentacdo ¢ aquela resultante de lesdes
das estruturas nervosas. Segundo Sweet!?’, a dor por
desaferentagdo é a que se manifesta em doentes com
lesdes do SNP, medula espinal, tronco encefalico e
encéfalo.

A dor da NPH ¢é resultante, na fase aguda, da reag@o
inflamatéria e, na crénica, da disfungdo do sistema
supressor nociceptivo e da geragdo de potenciais nas
vias nervosas periféricas'®. Anormalidades ligadas a
regeneragdo das fibras nervosas ou a irritagdo do nervi
nervorum ou a inflamag¢do cronica do SNP também
foram citadas como envolvidas na génese da dor'4”. A
fun¢@o dos neurodnios das vias sensitivas ¢ de codificar,
conduzir e transferir informagdes para numerosas
estruturas do SNC, envolvendo alto grau de especia-
lizagdo regional. As termina¢des nervosas sdo espe-
cializadas em veicular informagdes sensitivas até o
CPME, sem modifica¢des qualitativas e quantitativas.
As projecdes centrais ¢ as sinapses que delas fazem
parte sdo especializadas na transmissdo das informa-
¢oes do SNP para os sistemas de processamento
central'®’. As propriedades funcionais dos axdnios e
das unidades centrais precisam ser mantidas integras
para que o processamento da informacgdo sensitiva
ocorra de modo adequado. Havendo modificagdes na
fungdo das terminagdes nervosas e troncos nervosos
periféricos ou das vias de condugdo e de processamento
central, dor espontanea, ou gerada por estimulos néo-
nocivos, costuma manifestar-se. A sensibilizacdo dos
receptores, a ocorréncia de focos ectopicos de potencial
de agdo nas fibras nervosas periféricas e nas vias
centrais, bem como a atividade anormal das unidades
de processamento central da aferéncia sensitiva, sdo,
seguramente, 0S mecanismos mais importantes na
génese da dor por desaferentagdo®. Em condigdes
normais, a integridade das vias nociceptivas no SNP ¢
no SNC, bem como dos centros de processamento ¢ de
supressdo da dor do SNC, ¢é necessaria para que o
fendmeno nociceptivo se processe normalmente. Nos
aferentes primarios, varias enzimas e peptidios
coexistem nas mesmas fibras nervosas. A composi¢ado
dos neurotransmissores parece mudar de acordo com
o tecido estudado, o que sugere que eles exergam outras
fungdes, além de codificar as informagdes nociceptivas.
Incluem-se, entre elas, a liberagdo de substancias
neurotransmissoras no ambiente tecidual, ativagao ou
supressao dos circuitos nociceptivos na medula espinal
e o transporte de substancias quimicas, visando detectar
o estado metabolico do tecido em que estdo pre-
sentes'®®. Ocorrendo traumatismo, os receptores
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nociceptivos modificam-se lentamente, gerando dor
prolongada em decorréncia da alteragdo de sua
estrutura anatomica e funcional e da liberagdo de
substancias algogénicas nos tecidos. Quando ha lesdo
das fibras nervosas, imediatamente surgem potenciais
de grande amplitude nos aferentes primarios durante
alguns segundos. Os cotos proximais dos axonios
seccionados sdo, a seguir, selados ¢ a bainha de mielina
adjacente, bem como os axonios, degeneram na
extensdo de alguns milimetros. Apds algum tempo,
grupos de axonios emergem dos bulbos terminais e,
sob condigdes adequadas, alcancam as terminagdes
nervosas nos tecidos. As fibras nervosas em cres-
cimento geram potenciais de agdo espontaneamente ¢
sdo sensiveis aos estimulos mecanicos € a ac¢do da
adrenalina®'®, Apds certo tempo, ha restauragdo da
fun¢do neuronal dos receptores nociceptivos. Quando
o crescimento do nervo ¢ bloqueado, ocorre formagao
dos neuromas. Quando a lesdo ¢ parcial ¢ a regeneragéo
bloqueada a diferentes intervalos, surgem micro-
neuromas disseminados. Ha evidéncias de que o
crescimento do neuroma cesse por acdo enzimatica,
havendo equilibrio entre sua formagao ¢ degenerag@o.
Ahiperexcitabilidade neuronal ¢ devida ao surgimento
de marca-passos nos nervos periféricos em regeneragao
e resulta da modificagdo da permeabilidade da
membrana axonal e do niumero, distribuicdo e cinética
dos canais de sodio, calcio e potassio. Ha evidéncias
de que as membranas celulares contém canais latentes,
que passam a ser atuantes quando ocorre crescimento
das estruturas nervosas ou les@o de troncos nervosos?'.
A sintese das proteinas responsaveis pela constitui¢cao
dos canais ocorre nos corpos celulares das raizes
sensitivas. Foram registrados potenciais espontaneos
oriundos dos neuromas nas fibras A-delta e C que
alcancam o CPME?!. A atividade ectdpica surge alguns
dias ap6s a lesdo, aumenta na primeira semana e decai,
progressivamente, a seguir?*"'*°, Os potenciais
ectopicos dos neuromas sdo mais abundantes quando
ha isquemia tecidual, elevacdo da concentracdo do
potéssio extracelular e acimulo de peptidios’!. A
noradrenalina, aplicada localmente, excita ou inibe as
descargas neuronais por agir sobre os receptores alfa-
2152153 - A atividade ectopica dos neuromas nas fibras
mielinizadas eleva-se com o calor e reduz-se com o
frio e, nas fibras amielimicas, reduz-se com o calor €
eleva-se com o frio®'. Nas neuropatias periféricas
ocorrem regeneracao e degeneracio disseminadas ao
longo das fibras, do que resulta a manifestacao de dor
espontanea®. As células dos ganglios sensitivos sdo
particularmente sensiveis a distor¢do. A atividade
elétrica dos ganglios sensitivos aumenta em situagdes
em que ocorre lesdo do nervo periférico e constitui
fonte adicional significante de potenciais anormais, que
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se somam aqueles produzidos pelos neuromas. O
acimulo de potassio e de outros ions na regido do
neuroma pode gerar despolarizagdo nas fibras nervosas
vizinhas3!. Correntes efaticas parecem ocorrer nos
neuromas de amputagdo e nas fibras nervosas em
degeneragdo''*!?!, Potenciais ectopicos podem também
surgir, quando os potenciais de acdo dos aferentes
primarios prolongam-se além do periodo refratario
absoluto, gerando reexcitagdo da membrana neuronal®!.
Na NPH ha degeneracdo proporcionalmente maior de
fibras sensitivas finas que grossas?. A lesdo dos nervos
periféricos gera modificagdes anatdmicas nos nticleos
das células ganglionares dos nervos sensitivos'* e nas
projegdes centrais das raizes nervosas'®'. Parece haver
diferenca genética entre os individuos, determinado
maior ou menor excitabilidade dos receptores ¢
ocorréncia de maior ou menor freqiiéncia de dor nas
neuropatias periféricas®%,

Ha evidéncias de que na dor das neuropatias
periféricas exista participacdo de mecanismos cen-
trais®®, uma vez que, freqlientemente, a dor atinge
territorios distantes dos da distribui¢do das estruturas
nervosas lesadas, ¢ o bloqueio anestésico ndo controla
o desconforto de muitos pacientes'®. Foi observada
hiperatividade neuronal na lamina V do CPME ap6s
rizotomia trigeminal’. N&o se determinou se essa hipe-
ratividade ¢ devida a participagdo das unidades celu-
lares que originam as vias de proje¢do, ou dos neurdnios
internunciais. A hiperatividade inicia-se horas ou dias
apos a rizotomia e ¢ progressivamente mais intensa com
o passar do tempo®. Hiperatividade neuroral talimica
contralateral a lesdo das raizes nervosas foi também
observada, tardiamente, em animais de experimen-
tagdo”. A desinibi¢do das vias nociceptivas e a exci-
tagdo das sinapses centrais estdo envolvidas no meca-
nismo de hiperatividade neuronal nas células do
CPME"’. Foi postulado que o produto de degradacéo
neuronal, durante o processo de degeneracdo, ¢ a
proliferacao das células gliais, alterando a constituig@o
bioquimica do meio ambiente do CPME, estao
envolvidos no mecanismo de hiperatividade neuronal
segmentar®®, Observou-se expansio do campo receptivo
dos neur6nios da 1amina V do CPME®®, dos nucleos
dos tratos dos funiculos posteriores e dos neurdnios
do talamo'* nas neuropatias periféricas experimentais.
O aumento do campo receptivo, resultante de rizotomia,
parece dever-se a melhor eficdcia das conexdes
sindpticas entre os aferentes das regides vizinhas com
as células desaferentadas e a hipoatividade das vias
inibitorias pré-sinapticas segmentares, permitindo que
estimulos nociceptivos aferentes de areas distantes
excitem neurdnios desaferentados do CPME'® e do
nucleo cervical lateral, em casos de neuropatias perifé-
ricas experimentais!>1%. A estimulacdo do nticleo
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magno da rafe excita as unidades desaferentadas e inibe
os neuronios ndo-desaferentados do CPME. Durante
atos cirtirgicos, a estimulagdo do complexo ventrobasal
do talamo, mesencéfalo, radiacdo talamica e cortex
sensitivo deflagra sensacdo de dor e queimor nos
territorios desaferentados®>!'*2. Quando o doente nao
apresenta dor por desaferentagdo a estimulagdo dessas
regides ndo origina sensac¢do dolorosa'®.

As unidades celulares, predominantemente exci-
tadas por estimulos nociceptivos, passam a responder
também a estimulos de baixa intensidade, em casos de
desaferentagdo!'®. Quando ha lesdo de um tronco
nervoso periférico, ocorre modificagdo da anatomia e
fisiologia das projecdes centrais dos aferentes prima-
rios'?%148, Os aferentes A-delta ¢ C mantém a capa-
cidade de excitacdo das células do CPME, mas ha redu-
¢d0 do mecanismo inibitdrio segmentar'®?, alteragdo
do padrdo de organizacdo da chegada dos potenciais
de acdo ao CPME, aumento do numero de potenciais
ectopicos, degeneragdo das projegdes centrais dos
aferentes primarios e, provavelmente, das células de
origem dos tratos de projecdo ascendentes, o que pode
modificar a quantidade de neurotransmissores liberados
pelas terminagdes nervosas proximais'®. Verificou-se,
em animais, aumento do nimero de receptores e das
dimensoes das sinapses das fibras nervosas remanes-
centes, apoOs traumatismo das fibras nervosas peri-
féricas®®. A perda das conexdes sinapticas normais, o
aumento do numero de receptores da membrana neu-
ronal e o aumento das dimensdes dos botdes remanes-
centes justificam a hipersensibilidade por desnervagao
segmentar®. Ha também modificacdo do padrio celular,
caracterizado por aumento do volume das células do
CPME e das superficies dos dendritos proximais®.
Ocorrem também modificagdes anatomicas e funcio-
nais nas vias descendentes e ascendentes da medula
espinal e dos neurdnios das unidades superiores do
tronco encefalico e tallamo®-1%. H4, entretanto, poucos
trabalhos a respeito das alteragdes, a longo prazo, nas
estruturas do SNC envolvidas na nocicepg¢ao em casos
de neuropatias periféricas. Em animais, ocorre
proliferacdo das terminag¢des axonais nas regides
desaferentadas. A lesdo das raizes sensitivas espinais
e trigeminais resulta em degeneracao dos axonios e de
suas projecdes no SNC* e, apds alguns meses, no
aumento da distribui¢@o espacial das terminacdes dos
aferentes intactos nos locais desaferentados, fenomeno
atribuido a mecanismo de brotamento'¥’. Entretanto,
estudos recentes demostraram que, no ser humano, se
o brotamento ocorrer, ele ¢ de pequeno significado e
provalvemente limitado a uma subpopulacdo de
aferentes primarios ou de axdnios do SNC'. A lesao
radicular gera hiperatividade celular e perdura durante
longos periodos’™7. Tardiamente, ocorrem anorma-
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lidades funcionais no talamo®'. Apos a rizotomia, ha
queda da concentragdo de substancia P nas laminas I,
IT e V, seguida de retorno aos niveis pregressos em
cerca de quatro semanas. Isso ¢ devido, provavelmente,
a presenga de substancia P em interneurdnios ou ao
brotamento das fibras nervosas residuais'®. Ha evidén-
cias de que a rizotomia ndo altere a concentragdo de
leucina e de metionina-encefalina no CPME?®?, mas
resulte em reducdo do niamero dos receptores morfi-
nicos nos aferentes primarios®®. Apds a rizotomia,
ocorre redugdo, seguida de elevagio, do peptidio vasoa-
tivo intestinal no CPME?®2, A colescistoquinina, o acido
gama-aminobutirico, a neurotensina e a bombesina nao
se alteram nessa eventualidade!®?2. As alteragdes nas
concentracgdes dos neurotransmissores do CPME séo,
em parte, revertidas pela aplicag@o do fator de regene-
ragdo nervosa na extremidade proximal da estrutura
nervosa seccionada’’. Em doentes com NPH ndo ha
modificag@o de concentragdo da substancia P, colcito-
nina e serotonina no CPME'¥’. A normaliza¢do dos
niveis de alguns neurotransmissores ¢ atribuida a
reorganizacdo dos sistemas neuronais intrinsecos do
CPME. Em casos de gangliectomia, a atividade da cole-
cistoquinina e da substancia P recupera-se, nao sendo
0 mesmo observado em rela¢do a da somatostatina'’.
Animais submetidos a lesdo experimental das vias
sensitivas exibem autotomia, o que ¢ atribuido, por
alguns autores, as sensagdes desagradaveis, seme-
lhantes aquelas que ocorrem em doentes com dor por
desaferentagio®.

Os procedimentos preventivos a infecgdo do VVZ
devem ser adotados em individuos com possibilidade
de apresentarem formas generalizadas. A varicela pode
evoluir fatalmente em 32% dos doentes imunos-
suprimidos. Deve ser, portanto, evitado o contato de
doentes com varicela ou HZ com doentes imunossu-
primidos ou com gestantes que ndo tiveram a doenca
previamente. A vacina para o VVZ, destinada aos
doentes imunossuprimidos, deve conter virus vivos,
capazes de produzir doenga mucocutanea e induzir a
imunidade, mas ndo estabelecer laténcia no ganglio, a
fim de que ndo ocorram erupgdes cutineas e encefa-
lites”. Algumas cepas parecem ser eficientes na pre-
vengdo, tanto de varicela como do HZ, em imunossu-
primidos*. A imunizag¢do passiva, que consiste da
administracao parenteral de globulinas em doentes de
risco que estiveram em contato com individuos com
infeccao instalada pelos VVZ, resulta em menor agres-
sividade da infeccdo, auséncia de sinais prodromicos,
menor aumento da temperatura e de vesiculas, quando
empregada até o terceiro dia apds a exposi¢ao. Estd
também indicada a gestantes nos primeiros dias apds
erupcdo ou quando a doenga se manifesta durante os
quatro dias que precedem o trabalho de parto!%2 Nao
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melhora a evolugdo do HZ ja instalado*. O interferon,
além de dispendioso, ndo tem eficacia comprovada’.
Como areplicacdo viral ¢ maior na fase de incubagao,
os resultados devem ser mais satisfatorios quando o
tratamento ¢ instituido antes da manifestacdo da
doenga. Parece que limita a disseminagdo do VVZ em
doentes oncolodgicos e as complicagdes neurologicas.
Como ndo atravessa a barreira hematoencefalica, a
administragdo intratecal ¢ necessaria. Quando a
imunidade celular estiver muito comprometida, a
administracdo concomitante de quimioterapicos
antivirais é recomendada. Os agentes quimioterapicos,
geralmente, ndo cruzam facilmente a barreira
hematoencefalica. Os mais utilizados sdo os rela-
cionados ao bloqueio da sintese dos acidos nucleicos
virais. A idoxuridina e o arabinosidio citosina, apesar
de eficazes in vitro, sao muito toxicos. Varios outros
estdo sendo submetidos a ensaios terapéuticos’®. O
acyclovir tem a vantagem de ser seletivamente
fosforilado pela timidina-quinase do VVZ, do que
resulta sua ativag@o e maior concentragao nas células
doentes’. O acyclovir parece melhorar o prognostico
da varicela em doentes transplantados e imunos-
suprimidos, quando administrado nas primeiras 24
horas, da erupg@o, e os casos de encefalite por VVZ2344,

O tratamento da dor da NPH ¢é geralmente frus-
tante'®!. Os resultados dos procedimentos sdo dificeis
de ser comparados entre si, dada a variabilidade da
expressdo clinica da NPH, quanto a natureza e inten-
sidade da dor ¢ ao grau de acometimento estrutural.
Uma das decisdes mais dificeis em doentes com dor
cronica € o estabelecimento dos critérios de indicacio
¢ do momento adequado para intervir-se operatoria-
mente'®*. Obviamente, o tratamento cirurgico paliativo
esta indicado quando a atuag@o direta sobre o agente
causal ndo for possivel, ou quando, apés isso ter sido
feito, a dor persistir. O critério que adotamos foi o
mesmo proposto pela maioria dos autores que fizeram
uso das mesmas técnicas utilizadas na realizag¢ao deste
trabalho, ou seja, presenga de dor incapacitante, intensa
e resistente ao tratamento medicamentoso®™h1% A
avaliacdo da dor ¢ dificil de ser realizada. Em nosso
trabalho, procuramos utilizar o método comporta-
mental: quantificdvamos eventual modificacao de um
ou mais aspectos da vida didria do doente em relacdo a
dor sentida no pré e no pos-operatorio e correlacio-
namos essa avaliacdo com aquela observada na
analogica verbal'®.

As caracteristicas dos estimulos nociceptivos
podem ser modificadas pela aten¢ao e estado psiquico
dos doentes. A avaliacdo dos aspectos psicoldgicos
para a exclusdo dos doentes com anormalidades psi-
quicas deve fazer parte dos critérios de selegdo®. A
avaliagdo dos fatores ambientais, que podem interagir
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com a expressdo da sindrome algica, ¢ também qtil
para adequada selecdo dos casos. A dor cronica, muitas
vezes, ndo cumpre a fungdo bioldgica da dor aguda e
gera incapacidade para as atividades profissionais,
sociais e familiares®. A sindrome da dor cronica caracte-
riza-se, pela pequena importancia dos sinais fisicos de
doenga orgénica, pela adogdo de posturas particulares,
aumento das preocupacdes somaticas, eleva¢do dos
periodos de repouso, com conseqiiéncias financeiras e
sociais que, por sua vez, acarretam agravamento da
sindrome algica®. A dor cronica ¢, freqlientemente,
associada a depressdo’”. H4 evidéncias de que a
depressdo pode ser secundaria a dor cronica®. Entre-
tanto, a associacdo entre dor ¢ depressdao ndo implica
na existéncia de relagdo causal, uma vez que pode haver
coincidéncia de eventos, ja que a ocorréncia de ambas
as condi¢des na populagdo é bastante elevada’. Ha
evidéncias de que a dor cronica em casos do NPH seja
mais freqiiente em doentes que apresentavam anor-
malidades psicologicas prévias a erupgao®. Dentre os
testes psicologicos empregados para selecionar doentes
para o tratamento cirGrgico da dor®*'*®, destaca-se o
MMPI'*, Em comunidades em que o padrao cultural é
muito variado, o resultado desses testes sdo falseados,
porque muitos doentes ndo cooperam para sua
realizacdo e falsos resultados podem ser obtidos'*’. Nao
ha, também, caracteristicas de personalidade direta-
mente correlacionada a resposta-placebo’*. Ha evidén-
cias de que os resultados dos testes psicoldgicos ndo
tenham correlagao absoluta com os resultados do trata-
mento operatorio®. Por varias razdes, em nosso ambu-
latorio foram infrutiferas as tentativas de aplicagao de
testes psicoldgicos. Os doentes, nos quais a avaliagdo
clinica demonstrou evidentes anormalidades psiquicas
ou significativos componentes psicoldgicos na expres-
sdo da dor, foram encaminhados para profissionais da
area de medicina psicossomatica para melhor analise.

Aceita-se que, quanto maior for o nimero de proce-
dimentos operatorios pregressos e mais longo o periodo
de uso de medicag@o narcdtica, menor serd a possibi-
lidade de o doente apresentar melhora apos o trata-
mento cirargico®. Em nossa casuistica, foram excluidos
desse tratamento doentes que faziam uso de medicagdo
morfinica rotineiramente, durante as oito semanas que
precederam a cirurgia.

Na fase aguda da erupcao pelo HZ, a aplicagdo de
logcdes contendo agentes anti-sépticos e o emprego de
analgésicos antiinflamatorios sdo a melhor conduta’’.
A aspirina deve ser evitada em criangas devido ao risco
de sindrome de Reye. O uso de antibidticos para pre-
vencdo de infec¢des secundarias é controverso.

Varias medidas foram utilizadas para prevenir a
instalagdo da NPH. Apesar de controvérsias, ha evi-
déncias de que o emprego de corticosterdide na fase
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aguda da erupgdo reduza a freqiiéncia da NPH'Y, em-
bora aumente o risco de disseminagdo da doenga'3!.
Apenas um doente da nossa casuistica fez uso de corti-
costeréide na fase aguda. A aplicagdo topica de iodo-
xiuridina, mas nao o emprego sistémico de drogas anti-
virais, especialmente quando administradas por via oral,
reduz a ocorréncia da NPH?. Os antivirais por via
sistémica parecem acelerar a cicatrizagdo das feridas,
reduzir a dissemina¢ao da doenga e a intensidade da dor
aguda'’. Ha indicios de que a L-dopa, a amantadina ¢ o
AMP resultem em melhora da dor e menor ocorréncia
de NPH'"¢. Os bloqueios anestésicos dos troncos
nervosos podem aliviar temporariamente alguns doentes.
Ha controvérsias sobre o seu papel profilatico®’. Ha
evidéncias de que o bloqueio anestésico do sistema
nervoso neurovegetativo simpatico, realizado durante
as duas primeiras semanas apos a erupgao, produza alivio
da dor em grande numero de casos, fato ndo observado
quando tal procedimento ¢ aplicado tardiamente’>””. Em
cinco de nossos doentes, havia sido realizado bloqueio
anestésico dos troncos nervosos apos a erupgdo, sem
que melhora alguma fosse observada. A radioterapia
também foi utilizada para a profilaxia e tratamento da
NPH!"? em um de nossos doentes.

O tratamento das sindromes algicas envolve
interagdes psicossociais e bioldgicas'®’. Medicamentos,
métodos de medicina fisica, terapia ocupacional,
psicoterapia e condicionamento fisico devem ser
aplicados nos doentes com dor cronica, visando
melhorar o rendimeno funcionalP*"'%%, Os analgésicos
narcéticos e ndo-narcoticos geralmente nao sao eficazes
para o tratamento da dor por desaferentagdo™®, com
raras excegdes?. Os agentes morfinicos devem ser
administrados em casos rebeldes!%. O bloqueio anes-
tésico dos nervos periféricos ¢ o bloqueio anestésico
e/ou farmacoldgico das vias neurovegetativas simpa-
ticas sdo uteis para o tratamento de alguns casos de
dor resultante de lesdes do SNP, especialmente quando
ha anormalidades neurovegetativas associadas’.
Apesar de instabilidade neurovegetativa ocorrer em
doentes com NPH*, o bloqueio do sistema simpatico
¢ usualmente ineficaz nessas eventualidades'. Existe
divergéncia a respeito dos resultados do bloqueio de
nervos periféricos pelo ultra-som na NPH®!12. Esses
parecem ser mais satisfatorios quando o tratamento ¢
realizado nas primeiras quatro semanas apos a
erupgdo®. Corticosterdides e anestésicos'>?, adminis-
trados localmente, parecem ser titeis em casos especiais
de dor gerada por lesdes do SNP. Anticonvulsivantes,
como carbamazepina'’®, difenil-hidantoina*®>!,
valproato de s6dio'”® podem ser tteis para o tratamento
da dor paroxistica'®®'5, H4 evidéncias de que
antidepressivos triciclicos!**!*’; associados ou ndo a
anticonvulsivantes antineuralgicos!%, baclofeno* e/ou
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neurolépticos fenotiazinicos®*'*, sejam eficazes em
muitos doentes. A amitriptilina, maprotilina ¢ a
desimipramina aliviam a dor em 47% a 67% dos
casos*?. Entretanto, a associa¢do de medicagdo psico-
tropica com anticonvulsivante antineuralgico nao foi
suficiente para o controle da dor nos doentes da nossa
casuistica. O uso topico, por iontoforese, de bloquea-
dores de fluxo axonal parece ser a solugdo, pelo menos
temporaria em alguns casos'*°. Ha evidéncias de que a
aplicagdo topica de capsaicina, antiinflamatorios e
anestésicos locais exercam efeito analgésico em casos
da NPH*!!¢_ O tratamento neurocirurgico é freqiien-
temente insatisfatorio na NPH'?. Ressecc¢ao da pele e
descolamento cutineo podem proporcionar beneficio
transitorio'!. Excegdes feitas a causalgia, em que a
simpatectomia freqiientemente alivia a dor perma-
nentemente, e as neuralgias essenciais da face, a inter-
rupcao das vias sensitivas no SNP e no SNC, geral-
mente, ndo beneficia os doentes. Esse fato ¢ particu-
larmente verdadeiro com os procedimentos operatorios
que interrompem os canais sensitivos discriminativos
da sensibilidade ', tal como ocorre com a cordotomia
anterolateral*® e tratotomia trigeminal®’. A simpa-
tectomia ¢ ineficaz no tratamento do NPH'®. A inter-
rupcao das vias espinorreticulares na transi¢ao bulbo-
cervical, produz resultados satisfatorios persistentes em
pequeno nuimero de casos e, muitas vezes, causam
varias complicagdes'®. A talamotomia pode aliviar
temporariamente a dor em cerca de 40% dos doentes,
mas ocasiona numerosas complica¢des e o nimero de
recidivas ¢ elevado®”'"*. Lobotomia frontal, leucotomia
frontal e topectomia foram indicados, em alguns casos,
mas provocam sério comprometimento mental’!%’,
Sugar e Bucy'?’ estudaram evolutivamente 80 doentes
com NPH da face, que haviam sido tratados por varios
métodos, entre os quais rizotomia, neurotomia perifé-
rica, alcoolizagdo, tratotomia, radioterapia, simpatecto-
mia e bloqueio da cadeia neurovegetativa simpatica.
Em apenas oito doentes ocorreu melhora ou cura de
desconforto. Os autores concluiram que os melhores
resultados foram observados com lobotomia frontal.
Rizotomia ou alcoolizacdo das raizes ou troncos
nervosos haviam sido realizadas em nove doentes de
nossa casuistica, sem que fosse relatado alivio algum.

Nas ultimas décadas, dois métodos tém sido empre-
gados, em grande niimero de centros neurocirirgicos,
para o tratamento da dor neuropatica: a estimulacdo
elétrica do SNP e do SNC e a lesdo do TL e do
CPME'*. Néo ha davida de que o método ideal para o
tratamento da dor por desaferentago ¢ aquele que visa
ativar as vias e os sistemas supressores da dor. Entre-
tanto, a acupuntura, normalmente, ¢ ineficaz para o
tratamento da NPH'*. Segundo Siegfried'?, a esti-
mulagdo elétrica gerada por peixes elétricos foi utili-

A lesdo do TL e do CPME e a estimulagdo do SNC para neuralgia pos-herpética.

Teixeira MJ e cols.

Arq Bras Neurocir 18(1): 17-36, 1999

zada, com finalidade terapéutica, ha quase 3.000 anos.
A eletroterapia ganhou grande importancia, entre os
métodos de tratamento da dor, quando geradores de
eletricidade foram desenvolvidos, principalmente apos
a segunda metade do século XVIII. Baseados na teoria
de comporta®, Wall ¢ Sweet'>*, em 1967, realizaram
estimulacdo elétrica dos nervos periféricos com eletro-
dios implantados, observando alivio da dor por tempo
prolongado. A estimulacdo elétrica das estruturas do
SNP inibe neurdnios que, da medula espinal, se proje-
tam nas estruturas supra-segmentares®®, bloqueia a ativi-
dade elétrica espontanea dos neuromas de amputagio,
bem como a condugio dos potenciais de agdo das fibras
nervosas de diferentes calibres do SNP e ativa circuitos
inibitorios centrais'¥. Vias nervosas, que utilizam
encefalina e B-endorfina, parecem estar envolvidas na
analgesia gerada pela estimulagdo de mecanoceptores
de baixo limiar®. A estimulacdo elétrica da medula
espinal, com finalidade de proporcionar alivio da dor,
foi proposta por Shealy e cols.'”>. Mais tarde, foi
empregada para o tratamento de numerosas sindromes
algicas'?. Demonstrou-se que a estimulagéo dos funi-
culos posteriores da medula espinal abole respostas
evocadas por estimulos nocivos no SNP, que atuam
em sistemas multissinapticos do CPME e do tronco
encefalico'”. A atuacdo sobre unidades neuronais
segmentares da medula espinal parece decorrer da
excitagdo antidromica das fibras do funiculo posterior
ou das vias de conduc¢do sensitiva inespecificas da
medula espinal'?. A estimulagdo da medula espinal
parece ativar, também, circuitos inibitdrios corticota-
lamicos e unidades celulares do sistema supressor do
tronco encefalico. Essas originam tratos descendentes
que inibem a atividade das unidades nociceptivas
segmentares da medula espinal''. Ha participagdo das
vias que utilizam encefalinas, endorfinas, noradre-
nalina, dopamina, somatostatina, colecistoquinina,
peptidio vasoativo intestinal, neurotensina e substancia
P no mecanismo de agdo da estimulagdo elétrica da
medula espinal'""'2, Os beneficios observados com a
estimulagdo elétrica diminuem rapidamente com o
passar dos meses. Por essa razdo, o entusiasmo dos
autores, em relacdo a esse método de tratamento,
reduziu-se paulatinamente durante a primeira década
em que foi difundida sua utilizagdo em todo o mundo®”.
Mazars e cols.®! foram os primeiros a postular que a
estimulagao dos nucleos talamicos especificos resultava
em alivio prolongado da dor. Além dos nucleos
sensitivos especifivos do talamo, foi demonstrado que
a estimulagdo da capsula interna®'??, substincia
cinzenta periventricular, substancia cinzenta peria-
quedutal mesencefalica®, niicleo caudado, septo, regido
parabraquial pontomesencefalica, nucleos taldmicos
inespecificos®’ e de muitos outros alvos'* pode ser util
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para o tratamento da dor neuropatica. Alguns autores
demonstraram que ha liberagdo de neurotransmissores
morfinicos no LCR, ap6s a estimulagdo da substancia
periaquedutal mesencefalica ¢ substancia cinzenta
periventricular'®. Outros ndo confirmaram esses
achados'®*. A somatostatina, a colecistoquinina, o
peptidio vasoativo intestinal, a neurotensina ¢ as
monoaminas parecem ndo ter a concentragdo modi-
ficada apds estimulacdo da substdncia cinzenta
periventricular'¥. A participagdo das vias serotoni-
nérgicas ¢ noradrenérgicas na supressdo da dor induzida
pela estimulacdo da substancia cinzenta periventricular
e periaquedutal mesencefalica em animais ndo foi
confirmada no ser humano''>. A estimulagdo da capsula
interna parece ndo modificar a concentragdo dos
transmissores neuromoduladores'®. Verificou-se que
a estimulagdo dos nucleos sensitivos do tadlamo reduz
a atividade das células que originam fibras espinota-
lamicas. H&4 numerosas evidéncias clinicas demons-
trando que a estimulacdo da substancia periaquedutal
mesencefalica e da substancia cinzenta periventricular
alivia a dor de origem somatica, mas ndo a dor por
desaferentagdo®®, e que a estimulagdo dos nticleos tala-
micos inespecificos e, principalmente, da capsula
interna seja eficaz para o tratamento de grande nimero
de sindromes de dor por desaferenta¢do'?. A estimu-
lagdo dos nucleos talamicos sensitivos resulta em alivio
ou melhora significante da dor em cerca de 1/3 dos
casos'?. Segundo Loeser”, a estimulagéo dos nucleos
talamicos inespecificos ¢ um excelente método de trata-
mento da NPH. Admite-se que 20% a 37% dos doentes
com NPH apresentam melhora evidente com o em-
prego da estimulacdo elétrica transcutanea'>’. Somente
um de nossos doentes havia sido tratado por essa moda-
lidade terapéutica. A estimulagdo elétrica da medula
espinal resulta, freqiientemente, em melhora transi-
toriads, mas os resultados a longo prazo sao desaponta-
dores e os efeitos da estimulagdo encefalica profunda
sdo controversos>**#12* Somente dois dos quatro
pacientes de Tasker e Dostrovsky'*? apresentaram me-
lhora imediata apds a estimulacdo e nenhum melhorou
a longo prazo. Alguns autores utilizam, como critério
para selecdo de doentes candidatos a estimulagdo elé-
trica da medula espinal, a melhora induzida pela esti-
mulagdo transcutinea'®. Entretanto, ha evidéncias de
que a melhora ocorra apenas quando existe preservagao
consideravel das vias aferentes primarias!*>.

A maioria dos nossos doentes tratados pela estimu-
lagao da medula espinal apresentava comprometimento
significante da sensibilidade, o que limitou o emprego
da estimulac@o transcutdnea. Essa terapia havia sido,
previamente, utilizada em poucos casos da presente
casuistica, sem que beneficio algum fosse observado.
Em nove doentes de nossa casuistica foi praticada
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estimulagdo da medula espinal: em quatro houve alivio
imediato da dor; em dois, melhora significativa; e ndo
houve modificagdo em trés. Durante o periodo de acom-
panhamento, que variou entre 6 e 18 meses, ocorreu
recidiva da dor em dois doentes no primeiro e no décimo
meses. Trés doentes mantiveram a melhora inicial, sendo
o desconforto controlado com doses baixas de
medicagdo psicotropica, durante 8 a 14 meses. Um
doente manteve-se assintomatico durante 18 meses apos
a operagdo. Esses dados coincidem com os apresentados
na literatura'?>!*2, Em dois doentes da nossa casuistica,
que ndo se beneficiaram com a estimulagdo medular,
foi ulteriormente realizada lesdo do TL e do CPME.

Nos ultimos anos, houve crescente nimero de publi-
cagdes relatando impressionante melhora clinica, apds
lesdo do TL e do CPME, no tratamento da dor resul-
tante de neuropatias periféricas®?1%, A existéncia de
lesoes localizadas no SNP e no CPME, em pacientes
com NPH, foi a razdo que levou a pratica desse proce-
dimento para seu tratamento*'. Em 1942, Hyndman®’
desenvolveu a técnica de sec¢do do TL, com a finali-
dade de ampliar a area de analgesia induzida pela cor-
dotomia. Em 1946, Pool'%, pela primeira vez, realizou
a lesdo da substancia gelatinosa e do TL para o trata-
mento da dor. Segundo Yaksh'®, Kerr, em 1966, pra-
ticou experimentalmente lesdo do nuicleo do trato espi-
nal do nervo trigémeo, em animais, com a finalidade
de bloquear a nocicepgdo da face. Hitchcock®, em
1970, demonstrou que a tratotomia e a nucleotomia do
trato espinal do nervo trig€meo sdo uteis para o
tratamento da dor facial por desaferentagdo. Em 1987,
Hitchcock e Teixeira’® descreveram a técnica da
nucleotratotomia trigeminal pontina estereotaxica.
Sindou'?’, em 1972, descreveu a técnica de secg¢io
mecanica da por¢do ventrolateral da juncao mielor-
radicular das raizes espinais e a empregou em doentes
com dor neuropatica resultante de infiltracao neoplasica
das estruturas nervosas do SNP. Em 1976, Nashold e
cols.” descreveram a técnica da lesdo por radiofre-
qiiéncia da zona de entrada das raizes nervosas, ou seja,
do TL e das laminas superficiais do CPME. Obser-
varam que esse procedimento ¢ eficaz para o tratamento
da dor por desaferentacdo. Esse procedimento reduz a
hiperatividade das vias nociceptivas dos tratos
ascendentes da medula espinal porque destréi os
neurdnios hiperexcitados do CPME e o TL, que estdo
envolvidos nos mecanismos de facilitagdo e de inibigao
da atividade dos neurdnios do CPME, e modifica o
balango entre as vias excitatorias e inibitorias dos
circuitos neuronais segmentares desaferentados’.

Em seis doentes de nossa casuistica, com NPH no
territério trigeminal, foi realizada a nucleotratotomia
trigeminal espinal estereotaxica. Observamos alivio
completo da dor imediatamente apds esse procedimento
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em dois, melhora significativa em um e pequena
melhora nos outros trés. Durante o periodo de
acompanhamento, que variou entre 3 ¢ 120 meses,
ocorreu recidiva da dor precocemente em um doente,
que havia apresentado pequena melhora no pos-
operatorio imediato. Os demais mantiveram a melhora
inicial durante 4 a 120 meses. Esses dados indicam
que a nucleotratotomia trigeminal beneficiou de modo
significante 33,3% dos doentes a longo prazo.
Observamos, como complicagdes do ato operatorio,
sindrome cordonal posterior discreta e transitoria
homolateral a lesdo, acomentendo o membro superior,
em quatro doentes, sendo permanente em dois, dado
esse que esta de acordo com os da literatura®®*-**, Em
dois dos nossos doentes, que apresentavam preservagao
parcial da sensibilidade da face, ocorreu analgesia e
acentuagao da hipoestesia tatil, poupando a regido
central da face e outras divisdes do trigémeo nao
comprometidas pela NPH ou pelos procedimentos
cirurgicos prévios, dado esse que coincide com o
observado por outros autores™ 74, Resultados excelentes
em 57% a 100% dos doentes foram observados
imediatamente ap6s nucleotratotomia trigeminal por
outros autores, em casos de NPH®"!''°. Durante o perio-
do de acompanhamento, de 6 a 72 meses, a dor mantém-
se ausente em 25% a 50% dos doentes ¢ a melhora, em
31% a 50%">%!, Os resultados parecem ser menos satis-
fatorios quanto maior for o nimero de divisdes com-
prometidas's. Entretanto, quando o procedimento ¢é
realizado a céu aberto, a extensdo e a intensidade das
lesdes sdo maiores que quando se emprega a técnica
estereotaxica; esse fato dificulta a comparag@o entre
nossos resultados e os de autores que utilizaram a
técnica a céu aberto. Pudemos, contudo, observar que
a intensidade da estimulagao elétrica do nticleo do trato
espinal do trigémeo, necessaria para evocar parestesias
da regido da face, foi consideravelmente mais elevada
nos doentes que ndo apresentaram melhora satisfatoria
no pos-operatorio imediato que naqueles que tiveram
melhora, sugerindo que, nos primeiros, havia alto grau
de desaferentacdo das vias trigeminais. As compli-
cagdes observadas quando o procedimento ¢ realizado
a céu aberto sdo numerosas, destacando-se acidente
vascular encefalico, enfarte do miocardio, infecgao
respiratoria e das vias urindrias, meningite, septicemia,
lesdo dos nucleos e tratos dos funiculos posteriores e
incontinéncia urinaria'>'*%!, sugerindo que o procedi-
mento percutaneo ¢ mais seguro, principalmente quan-
do indicado em doentes idosos ou debilitados, como
ocorreu em nossa casuistica.

Em nove doentes de nossa casuistica, foi feita lesao
do TL e do CPME para o tratamento de NPH no terri-
torio das raizes espinais. Ocorreu desaparecimento ime-
diato da dor em sete doentes e melhora significante em
dois. Durante o periodo de acompanhamento, que variou
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entre 3 e 60 meses, observamos manutengdo da melhora
da dor em quatro doentes, recidiva moderada em dois e
recidiva completa em dois. Outros autores observaram
melhora em 75% a 100% dos doentes, imediatamente
apds esse procedimento®®**#!, Com o passar do tempo,
ocorre recorréncia parcial ou completa da dor em até
50% dos doentes em seis meses, em 38% em um ano e,
em 26%, em 18 meses*. Ha evidéncias de que a dor
paroxistica seja mais facilmente controlada pela lesdo
do TL e do CPME que a dor em peso, constante™. A dor
recorrente apds a cirurgia apresenta caracteristicas
diferentes da original em 50% dos casos. O queimor
original ¢ substituido por dor, latejamento ou sensagao
de frio*. Recidiva mais freqiiente e menor sucesso tera-
péutico foram também observados®!. Cinco dos nossos
doentes apresentaram sindrome cordonal posterior
permanente e quatro tiveram, associadamente, mono-
paresia crural homolateral. Esses dados coincidem com
os da literatura, sugerindo haver maior possibilidade de
comprometimento da fung¢@o neurologica quando a lesao
do TL e do CPME ¢ realizada nos segmentos toracicos
damedula espinal, sitio preferencial da NPH'S¥41.61, Um
doente faleceu no oitavo dia pds-operatorio em
conseqiiéncia de embolia pulmonar. Havia apresentado
déficit motor e cordonal posterior de membro inferior,
que estava em remissdo quando ocorreu o obito.
Nossos resultados sugerem que a estimulagdo elé-
trica da medula espinal seja procedimento cirurgico me-
lhor que a lesdo do TL e do CPME especialmente em
doentes com NPH intercostal, pois ¢ mais indcua ao
sistema nervoso e proporciona resultados semelhantes
aos observados com a técnica de lesdo. Baseados nos
dados da literatura’!, consideramos que a estimulagdo
encefalica deva ser a segunda alternativa terapéutica. A
lesdo do CPME e do TL seria, entdo, a derradeira opgao
para o tratamento da NPH intercostal. O carater pouco
agressivo da estimulacdo do SNC torna essa técnica
como a de escolha para doentes idosos e em mau estado
geral e naqueles com preservagdo parcial da fungdo
neuroldgica. Em relacdo ao aspecto custo-beneficio, a
técnica de estimulag@o ¢ aceitavel apesar do custo
relativamente alto dos dispositivos implantados, pois nao
acarreta complicacdes na imensa maioria das vezes, ndo
requer internacdo hospitalar prolongada, podendo
mesmo ser realizada em regime ambulatorial'**.
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