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Informacgao Clinica

Dor Crbnica de Origem Simpatica

S.D.B, Gougeon’, C.M.G. Picanco'& V.B. Cabrera’

A dor crénica de origem simpética foi descri-
ta em 1864 por Weir Mitchell’. A termi-
nologia com a qual tem sido designada foi
variando, apesar de constituir uma mesma enti-
dade (Quadro l). Sado dores muito conhecidas,
mas escassamente diagnosticadas, e em geral
ndo recebem tratamento adequado. Desta for-
ma, ndo se trata de patologia pouco freqiente,
mas sim pouco diagnosticada. Estima-se que 5%
de todos os pacientes que sofrem um trauma
fisico apresentam posteriormente dor crdnica
mantida pelo Sistema Nervoso Simpatico®
(SNS). No nosso Servigo constitui 8% dos pa-
cientes atendidos (Tabela I).

As dores cronicas de origem simpatica
(DCOS) sao de natureza urente, acompanhadas
de alodinia, que é a dor despertada por um
estimulo ndo nociceptivo (ex-: tato) e de hiper-
patia, que é a sensacdo prolongada de dor, uma
vez que tenha cessado o estimulo. Os pacientes
apresentam sempre histoéria previa de trauma
fisico na regido dolorosa. Podem coexistir alte-
racGes vasomotoras, da producdo de suer e
tréficas da pele, que sdo constantes em etapas
avancadas da enfermidade, mas n&do na fase
inicial. Estas manifestacdes clinicas somadas ao
alivio da dor que se obtém ao bloquear o
SNS sdo as principais caracteristicas desta
doencga®™.

Na etiologia sempre estd presente o trauma
anterior e alguns autores afirmam que haveria
uma base genética ou comportamental que pre-
disporia estes pacientes a sofrer da enfermida-
de’. O que estd claro é que na area afetada a
eferéncia simpatica esta relacionada com o me-
canismo de producdo da dor.
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O fator unificador de todas estas entidades é
a alteracdo da atividade eferente do SNS. Exis-
tem varias hipoteses* para explica-lo, mas a
mais aceita € que a partir da regido de injdria
inicial sdo produzidas descargas aferentes dos
nociceptores que a nivel medular sensibilizam
0os neurbnios de variacdo dinamica ampla.
Estes, através de suas sinapses intramedulares e
com centros Superiores, tém um papel impor-
tante na modulacdo da dor. Uma vez sensibili-
zados, outras aferéncias ndo nociceptivas podem
gerar a sensacdo de dor (alodinia) e por um
tempo maior que o do estimulo (hiperpatia).
Os neurbnios de variacdo dindmica ampla, atra-
vés de suas conexdes com o SNS, também
facilitariam as descargas eferentes sobre a é&rea
dolorosa, o que provoca nova descarga aferente
sobre os mesmos e assim mantém a dor. Te-
mos, assim, a entidade fisiopatolégica chamada
dor crénica de origem simpatica™. O aumen-
to da é&rea afetada que se Vv& nos estdgios
avancados, seria devido ao recrutamento, pelos
neurdnios ja sensibilizados, de outros neurbnios
de variagdo dindmica ampla.

Na nossa clinica de dor o diagnéstico destas
afeccbes é exclusivamente clinico e terapéutico,
ou seja, um paciente com os sintomas referi-
dos, que tratado com medidas especificas para
DCOS tem alivio parcial ou total da dor, en-
quadra-se no diagnéstico.

Em outros meios a termografia € um valioso
auxiliar que permite objetivar por mudancas
térmicas as alteracBes subjacentes na regido.
N6s ndo contamos com este recurso.

O bloqueio do SNS de qualquer natureza
alivia estes pacientes®® . Esta melhora po-
de ser permanente ou temporaria. Os melhores
resultados sdo vistos quando a enfermidade esta
na sua fase inicial e estes pacientes sdo cura-

Quadro 1 - Diferentes denominacdes: doanga Unica

Distrofia de Leriche
Atrofia de Siideck
Neuroalgodistrofia
Causalgia

Distrofia simpética reflexa
Nevralgia pds-herpética
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Tabela | tdo bons, mas sempre se consegue um alivio,

pelo menos parcial, da dor. Os bloqueios séo

Pacientes atendidos Pacientes com DCOS . . L. .
® n'mses) ! realizados sobre 0s nervos simpéticos que iner-

vam a regido comprometida, com anestésicos
234 19 (8%) locais em concentracdo baixa, que ndo bloqueia

a parte sensitiva nem motora do paciente,

assim este é tratado em ambulatério. O blo-
queio pode ser realizado diretamente nos ple-

Tabela I . el N ! )
x0s simpéticos (ganglio estrelado, cadeia gan-
N° de pacientas No de bloqueios  Resultado glionar paravertebral) ou a nivel peridural. O
lugar de acesso ao SNS n&o interfere com o
1 10 Cura Lo .
5 10 cura sucesso no alivio da dor destes pacientes. As
u ~ . .
16 y drogas usadas sdo a lidocaina (0,5-0,25%) e a
alivio - . .
3 ! bupivacaina (0,25-0,125%) e o volume a admi-
4 20 cura . . ~
nistrar se determina de acordo com a extenséo
5 12 cura - :
hy da area a ser bloqueada, ficando em geral en-
6 8 alivio ~
; 10 . tre 8-15 ml da solu¢cdo. Como em geral o pa-
8 10 alivio ciente chega em fase tardia, ele é programado
° 1 cura inicialmente para realizar 10 bloqueios do SNS.
Os resultados obtidos sdo apresentados na Ta-
10 10 cura
" 12 cura bela II.
v 10 alivio A eletroestimulacdo transcutidnea (TENS)"e
13 10 cura o Dbloqueio do SNS a nivel periférico, com
M 14 oura injecdo intra-arterial de guanetidina'®*’, sdo
15 10 . também usados, Nao temos experiéncia com
estes métodos.
16 10 cura .
hy Finalmente destacamos que:
17 8 alivio . N
18 6 alivio 1 - as DCOS séo doencgas bastante frequen-
19 10 cura tes, mas pouco diagnosticadas, e em geral néo
Cura: 11 (58%) Alivio: 8 (42%) sdo bem trata.das,, . P AL
2 — seu diagnéstico é clinico e terapéutico;
3 — o0 bloqueio do SNS UuUnico ou repetido
dos com um ou mais bloqueios do SNS. Nas constitui a terapéutica indicada e sempre pro-
etapas cronicas os resultados ndo costumam ser duz alivio nestes pacientes.
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