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SINDROME DOLOROSO REGIONAL
COMPLEXO TIPO I

Ana Teresa GASPAR, Filipe ANTUNES

R UMO

O sindrome doloroso regional complexo tipo I corresponde a um quadro de dor neuropatica
cuja fisiopatologia ainda ndo esta totalmente esclarecida. Afecta principalmente as extremi-
dades e surge frequentemente apos traumatismo local. Nao ha consensos sobre o tratamento
mas ¢ importante a interveng@o precoce, nomeadamente no dmbito da Medicina Fisica e
de Reabilitag@o. Os autores fazem uma revisdo dos mecanismos fisiopatologicos e alertam
para a necessidade de um diagnoéstico precoce. O ndo reconhecimento desta entidade e
consequente atraso no inicio do tratamento pode acarretar graves prejuizos funcionais.

TYPE I COMPLEX REGIONAL PAIN SYNDROME

Type I complex regional pain syndrome is a neurophatic pain syndrome whose ATG. F.A.: Servigo de Medici-
physiopathology is not yet fully understood. It mainly affects limb extremities and often  na Fisica e Reabilitagdo. Hospital
occurs after local trauma. There is no consensus on the treatment, but early intervention  de Sdo Marcos. Braga. Portugal.
seems important, particularly in the context of Physical Medicine and Rehabilitation. The
authors review physiopathologic mechanisms and point to importance of an early diagnosis,
since failure to recognize this clinical picture and the consequent delay in treatment may
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cause serious functional impairments.
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INTRODUCAO

O Sindrome doloroso regional cronico (SDRC) tipo I é
um sindrome de fisiopatologia complexa e de tratamento ha-
bitualmente dificil que afecta primariamente as extremidades
€ que surge quase sempre apos traumatismo local, embora o
mecanismo causal ndo esteja completamente esclarecido'.

Terminologia — Perspectiva Histérica

A complexidade deste tema comeca na terminologia
usada'?.

No século XVII, Ambroise Pare, cirurgido da corte in-
glesa, descreveu o caso do Rei Carlos X que, apos ter sido
submetido a uma flebotomia para tratamento de um ataque
de variola, comegou a sofrer de dor persistente associada
a contractura muscular que lhe limitaram os movimentos
do brago durante toda a sua vida. Em 1864, Mitchell usou
o termo causalgia para descrever casos de dor persistente
apos ferimentos por arma de fogo com destruigdo de es-
truturas nervosas periféricas em soldados durante a Guerra
Civil Americana. Na mesma época, Wolff descreveu uma
entidade cronica dolorosa afectando uma extremidade, sem
causa neurologica aparente, acompanhada por alteracdes
vasomotoras.

Ao longo do século XX, multiplas designacdes fo-
ram sendo utilizadas para descrever situagdes clinicas
semelhantes, nomeadamente distrofia simpatica reflexa
(reflectindo a nocdo de que a etiologia do quadro seria
uma desregulacdo do sistema nervoso simpatico), distirbio
vasomotor pos-traumatico (dado que a maioria dos casos
eram descritos apos um traumatismo prévio), atrofia 6ssea
de Sudeck (apds a descrigdo que Sudeck fez de osteopenia
radiografica com aspecto mosqueado), algoneurodistrofia
e sindroma ombro-mao, entre outras.

S6 ha pouco mais de uma década, em 1994, a IASP
(International Association for Study of Pain) introduziu
o termo Complex Regional Pain Syndrome'*>, unificando
multiplas situagdes clinicas que se sabe hoje terem uma
fisiopatologia comum e cujas multiplas designagdes gera-
vam confusdo na comunidade médica. Todas as anteriores
designagoes estdo actualmente proscritas.

Classificacao:

Distinguem-se dois tipos de SDRC'*:

. Tipo I:

- Surge apos estimulo nocivo (que pode ser minimo ou
até ndo identificavel) sem ter havido lesdo nervosa.

. Tipo II (corresponde a anterior designacdo de
causalgia)

- Ha historia prévia de lesdo nervosa.
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Epidemiologia

Ha poucos dados sobre a incidéncia de SDRC tipo
I. Embora inicialmente descrita como uma situagio rara,
a experiéncia clinica contraria este dado e nas estatis-
ticas mais recentes, a incidéncia nos EUA foi estimada
em 5,46/100000 habitantes/ano e uma prevaléncia de
20.57/100000 habitantes/ano®%’, muito superior as esti-
mativas feitas ha uma década atras. Contudo, é necessario
reter a ideia de que nem toda a dor regional de origem
indeterminada é de facto um SDRC tipo 128

Os dados epidemioldgicos existentes indicam que
a situacdo, embora também esteja descrita em idades
pediatricas, predomina largamente nos adultos, sendo
mais frequente na mulher, numa relagdo entre 2:1 e 4:1 ¢
com uma idade média na altura de diagnostico rondando
0s 40 anos?3. O predominio no sexo feminino também se
verifica nas criangas®’, sendo mais frequente no final da
infancia/inicio da adolescéncia. (média de idade na altura
do diagnostico de 11,8anos)’.

Considera-se que a reduzida incidéncia nas criangas
resulta do baixo grau de suspeigao clinica para esta entidade
em idades pediatricas®'°

Como ja foi referido, esta condigdo afecta primariamen-
te as extremidades. Na populacdo adulta, ou ndo se verifica
diferenca significativa entre o atingimento dos membros
superiores ou inferiores?, ou nalgumas séries a condi¢ao
¢ mais frequente no membro superior’. Em idades pedia-
tricas, predomina o atingimento do membro inferior®'°. A
afectagdo bilateral verifica-se em 11-16% dos doentes?.

Em cerca de dois ter¢os dos casos, € possivel identificar
uma histéria de traumatismo prévio, sendo o mais frequente
a fractura'?. A incidéncia de SDRC tipo [ ap6s uma fractura
¢ estimada em 1-2%'". Cerca de 19% dos casos ocorre no
periodo pds-operatorio de cirurgias (mais frequentemente
dos membros) e ha relatos de casos que ocorreram apos
processos inflamatdrios locais, nomeadamente cutaneos ou
articulares ou apds procedimentos minimamente invasivos
como infiltragdes de tecidos moles ou pungdes venosas?*.
Certas causas de imobilidade como sejam as sequelas de
acidente vascular cerebral ou lesdo vertebro-medular t€ém
sido implicadas como factor de risco para SDRC!!

Etiologia

Nao se conhece uma causa especifica. Tem sido estu-
dada uma possivel predisposi¢do genética relacionada com
alguns antigénios do complexo de histocompatibilidade
humano, nomeadamente com o HLA II loci DR15, DQI1
e DR 13, este ultimo associado a casos com evolugdo para
distonias graves®. Esta associa¢do ainda ndo esta totalmente
comprovada®.
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Algumas investigagdes recentes colocam a hipotese
do CRPS poder ter na sua génese fenomenos de auto-
-imunidade, dado que foram identificados em alguns doentes
auto-anticorpos contra estruturas do nervo periférico'.

Dado que quase sempre se consegue identificar um
factor desencadeante, nomeadamente traumatismos,
imobilizacdo segmentar ou outro tipo de stress organico,
impde-se a questdo se o SDRC ¢ uma doenga em si ou
uma complicagdo, na maioria dos casos iatrogénica? Esta
explicacdo vem de encontro as investigagdes mais recentes
no que respeita aos mecanismos fisiopatologicos desta
condi¢do?®.

Muito se tem discutido acerca da relagao entre pato-
logia psiquiatrica, nomeadamente do foro depressivo, e o
aparecimento de SDRC tipo I'*"*. A maioria dos estudos
ndo mostra que alteragdes psicoldgicas ou psiquidtricas
sejam mais frequentes nos doentes com SDRC em relacdo
a outras patologias cronicas!*!3. Uma ressalva tem que
ser feita em relacdo a populacdo infantil. Em grande parte
das casuisticas, situagdes de stress psicoldgico sdo iden-
tificadas nas criancas com SDRC, sendo o mais frequente
o divorcio dos pais e a morte de familiar®!®. Nao obstante,
consideramos fundamental na avaliagdo de todo o doente
com SDRC tipo I levar em linha de conta o seu perfil
psicoldgico, dado ser uma influéncia relevante no modo
como as pessoas lidam com qualquer tipo de adversidade,
nomeadamente nas situa¢des associadas a dor'*+1°,

Fisiopatologia

A dor neuropatica define-se como a dor iniciada ou
causada por lesdo primaria ou disfuncdo do sistema
nervoso'?. No caso particular do SDRC tipo I, por defi-
ni¢do, ndo ha lesdo organica do sistema nervoso'*!°, mas
parece haver uma disfung¢éo no sentido da exacerbagdo
de alguns mecanismos normais de reac¢do tecidular a
um estimulo nocivo consistentes com os fenémenos
de inflamagéo neurogénea'4!>!7 Este conceito tem
confirmado por estudos recentes em que se verificam
aumento dos niveis locais e sistémicos de variados
mediadores inflamatdérios como a proteina C reactiva,
algumas interleucinas como a IL-6 e IL-8, alguns sub-
tipos de TNF (factor de necrose tumoral), substancia P
e neuropeptideo Y, entre outros'®.

A hiperexcitabilidade simpatica foi um dos mecanis-
mos associados desde as primeiras descri¢des ao SDRC.
De facto, existe em muitos casos e, durante décadas, foi
considerada como tnico mecanismo fisiopatoldgico, mas
sabe-se actualmente ndo ser a causa exclusiva de dor,
podendo mesmo nem ser a mais importante, particular-
mente em fases mais evoluidas da doenga®!.

A resposta dos tecidos humanos a qualquer estimulo
nocivo inclui':

- excitacdo dos aferentes sensitivos primarios pela
actividade dos neurdnios simpaticos;

- activacdo de neuronios alfa2-adrenérgicos com sintese
de prostaglandinas (PG’s) e sensibilizagao de fibras tipo C.

Tais mecanismos explicam a dor na fase inicial do
SDRC tipo I, muitas vezes designada por dor simpatica-
mente mediada. Contudo, em fases mais tardias da con-
di¢do, este mecanismo parece tornar-se menos relevante
como causa de dor, ou seja, ha cronificacdo da dor que se
torna independente do sistema nervoso simpatico®!'“.

Os mecanismos de cronificagdo da dor incluem:

. Sensibilizagdo periférica.

. Sensibilizagdo central.

A sensibilizagdo periférica pressupde a perpetuacio, a
nivel tecidular, da resposta inflamatéria local muito para
além da fase de agressdo inicial. Os eventos implicados
neste processo incluem®’!*:

- reducdo do limiar de estimulagdo dos nociceptores
periféricos;

- intensificagdo da reacgdo a estimulos nociceptivos;

- desenvolvimento de actividade neuronal espontanea;

- activacdo de neuronios silenciosos;

- manutencao da cascata inflamatéria, nomeadamente
por produgdo e libertagdo de PG’s desencadeadas pelos
neurotransmissores locais (inflamagdo neurogénea).

A sensibilizag@o central reflecte a activacdo, a nivel
central, dos mecanismos implicados na cronifica¢do da
dor, nomeadamente'*'¢:

- estimulacdo dos neurdnios dos cornos posteriores
da medula, activando as vias ascendentes de transmiss&o
da dor;

- alterag@o estrutural em receptores centrais, sendo os
mais importantes receptores NMDA (N-metil-D-aspartato).

Estes receptores encontram-se normalmente em estado
quiescente, ocupados com ligagdo a ides magnésio, mas es-
timulos dolorosos persistentes promovem a sua activagao,
através da quebra da ligagdo com as moléculas de Mg2+,
tornando-os disponiveis para se ligarem ao glutamato,
um neurotransmissor excitatorio. Esta activagdo promove
o aumento da sintese ribossomatica, aumentando assim a
densidade de receptores a nivel central e perpetuando um
ciclo vicioso de dor'.

A relevancia dos fenémenos de sensibilizag@o central
tem sido realgada em muitos estudos recentes!’, de tal forma
que alguns autores consideram mesmo o SDRC tipo [ uma
patologia do sistema nervoso central com manifestacdes
periféricas!”".
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Clinica

A dor ¢ na maior parte das vezes o sintoma dominan-
te!-481420 ‘estando presente em cerca de 90% dos doentes®
e, conjuntamente com a impoténcia funcional, constituem
os dois motivos mais frequentes de referenciagdo a con-
sulta médica, nomeadamente de Medicina Fisica e de
Reabilita¢do®.

A dor ¢ geralmente descrita como severa, profunda,
paroxistica, tipo queimor ou choque elétrico, caracteristicas
da dor de origem neuropatica'>. Um dado que deve alertar o
clinico para a possibilidade de estar perante um SDRC tipo
I, ¢ o facto de as queixas algicas serem desproporcionais
ao esperado para o quadro clinico inicial (nomeadamente
de um traumatismo prévio) e para o tempo de evolugao do
mesmo'*%, Existe uma incidéncia elevada de dor miofascial
nos doentes com SDRC tipo I* 3%, Este facto tem sido
relacionado com o desuso de determinados segmentos e
a sobrecarga compensatoria de outros grupos musculares.
As sindromes de dor miofascial s3o quase sempre de lo-
calizagdo proximal ao segmento envolvido no SDRC?*?.

Também sdo frequentes alteragdes da sensibilida-
de*®142 nomeadamente a disestesia (alteragdo da sensi-
bilidade percebida pelo doente como dor), hiperestesia
(exagero da sensag@o de dor a um estimulo habitualmente
doloroso mas em menor grau) ou alodinia (sensacao dolo-
rosa a um estimulo habitualmente ndo doloroso).

Os sinais e sintomas vasomotores'*??sdo outra caracte-
ristica tipica desta condig@o e incluem as alteragdes locais
da temperatura e coloragdo cutdneas. Associadamente,
observa-se muitas vezes edema da extremidade e alteragdes
da sudag@o cutinea (hiperidrose ou anidrose)!-*3%,

De realgar que todas estas alteragcdes devem ser com-
paradas com o lado contralateral e serdo valorizadas se
unilaterais'>%??, Podem ainda estar presentes sintomas mo-
tores>*8 como fraqueza muscular, tremor ou espasticidade.
A fisiopatologia dos sintomas motores suscita controvérsia.
O doente, porque tem dor, tende a evitar movimentos com
a extremidade afectada, pelo que se julga que a principal
causa de fraqueza muscular seja a atrofia por desuso®®. O
tremor parece ser mais frequente em doentes com perso-
nalidade ansiosa ou deprimidos, julgando-se a maior parte
das vezes relacionado com factores psicologicos. Quanto
a presenca de espasticidade/distonia que podem ser extre-
mamente incapacitantes, embora alguns autores também a
relacionem com factores psiquicos, pouco se sabe acerca
da sua fisiopatologia®®,

Outros sinais que podem eventualmente ser observados
sdo alteracdes troficas da pele e faneras, particularmente
em fases mais tardias, relacionadas com alteragdes vaso-
motoras locais prolongadas!-#,
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Fig. 1 — SDRC tipo I afectando o membro superior

Evolugao Clinica

A evolugdo clinica e temporal sdo extremamente varia-
veis. Os sinais e sintomas, inicialmente localizados a uma
extremidade, podem evoluir para localizagdo mais difusa.
Estdo descritos os seguintes processos>*®:

- evolugdo por contiguidade (sintomas que evoluem
a partir da extremidade para partes mais proximais do
membro);

- evolugdo mirror-image type (afectagdo do membro
contralateral);

- evolugdo independente (para por¢do corporal sem
contiguidade anatomica com a inicialmente afectada).

De referir que no tltimo caso se discute se ocorre um
SDRC tipo I em dois locais anatomicamente distintos, ou se
se trata de facto de uma evolugdo da condigdo inicial ou de
um novo evento num individuo com predisposigo para tal®.

Classicamente descrevem-se trés estadios clinicos®*>.

* Estadio 1:

- Com duracdo entre algumas semanas a poucos meses,
esta fase inicial caracteriza-se por dor e edema localizados
e limitagdo da mobilidade segmentar. A pele surge quente e
ruborizada, podendo evoluir para extremidade fria e ciandtica
e é frequente a hiperidrose. E nesta fase que ha maior possi-
bilidade de resolugdo espontanea ou resposta satisfatoria ao
tratamento.

* Estadio 2:

- Ap6s 3 a 6 meses de evolugdo, a dor pode tornar-se mais
severa e difusa, assim como o edema. Surgem alteragdes troficas
da pele ¢ atrofia muscular. Em termos radiologicos € frequente
observar-se zona de desmineralizagio Ossea.

* Estadio 3:

- Depois de 6-8 meses de evolugdo, a atrofia cutdnea e
muscular tornam-se mais evidentes. A dor pode tornar-se de
dificil controlo e envolver todo 0 membro ou outras porgdes
corporais. Estdo descritas complicagdes cronicas como sejam
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ulceragdo ou infecgdo cutaneas, edema cronico, distonias e
mioclonias.

Este conceito de divisdo por estadios esta actualmente
em desuso, nomeadamente no que diz respeito a caracteri-
zagdo temporal>®. Apresentamo-lo apenas para transmitir a
nocao de que a clinica ¢ muito diversificada e pode alterar-
-se ao longo da evolucdo do quadro clinico.

Algumas estimativas apontam para que cerca de 70% dos
casos tenham evolugdo favoravel’, evoluindo os restantes
cronificagdo. Outras séries tém percentagens de evolugdo
cronica muito superiores mas dizem respeito a amostras de
doentes referenciados a Centros/Consultas especializadas
em Dor, e logo terdo este viés de gravidade?.

As situagdes com evolugdo longa apresentam na maio-
ria dos casos periodos de melhoria e exacerbagdo, contudo
alguns doentes sofrem de dor cronica de controlo muito
dificil>®!42!, Estdo descritas outras complicagdes cronicas
tais como ulceragdo ou infecgdo cutaneas, edema cronico,
distonias e mioclonias®.

DIAGNOSTICO

O diagnostico € clinico (anamnese e exame fisico)>!*24,
E importante ter um elevado grau de suspeigdo para fazer
um diagndstico precoce que permita uma intervengao atem-
pada. Na maior parte dos casos, os doentes sdo observados
por varios médicos antes de o diagndstico correcto ser feito
e sdo submetidos a varios tratamentos sem melhoria das
suas queixas?'.

Os critérios de diagndstico propostos pela IASP séo!-3314;

Historia de evento traumatico prévio ou causa de imo-
bilizagdo (este critério ndo € obrigatorio se se verificaram
0s restantes);

(1) Dor prolongada (ou outras alteragdes sensitivas)
desproporcional ao esperado para a lesdo inicial.

(2) Associagdo com edema, sintomas vasomotores
alteragdes da sudacdo na regido dolorosa (pelo menos dois
sintomas).

(3) Diagnostico ¢ excluido se existe outra causa
compativel como causa da dor/impoténcia.

De notar que as alteracdes troficas da pele e anexos e
os sintomas motores podem estar associados mas ndo sao
considerados critérios de diagnostico®®2+2,

Embora a sensibilidade destes critérios seja considerada
na generalidade satisfatoria, a sua especificidade € baixa,
verificando-se uma taxa elevada de falsos positivos con-
duzindo a um sobrediagndstico de SDRC tipo I. Este facto
pode correlacionar-se com o achado de incidéncias muito

mais elevadas nas estatisticas da tlltima década ja baseadas
nestes critérios, quando comparadas com anteriores>%.

Exames Complementares de Diagnoéstico

Dada a falta de especificidade dos critérios clinicos,
muitos sdo os exames auxiliares de diagndstico que tém
sido estudados para diagnéstico do SDRC tipo 1.

* Radiografial->?%27: 0 ¢ frequente o achado de des-
mineraliza¢do dssea local com padrao punctiforme mas este
aspecto, para além de ndo ser especifico, ndo esta presente
na fase incial até cerca das 3 a 6 semanas de evolugdo.

* TAC com contraste?: verifica-se aumento da cap-
tacdo na zona afectada, sendo este um dado com baixa
especificidade.

* RMN"3427: pode observar-se diminui¢do da es-
pessura da epiderme e atrofia muscular nas fases mais
avanc¢adas. O exame tem baixa sensibilidade?’.

+ Cintigrafia 6ssea (a trés fases: vascular, captacdo
tecidular e fixagdo dssea)!*?8: este exame (com aumento
de actividade nas trés fases particularmente na ultima)
¢ considerado um dos mais especificos e apresenta
alteragdes em fases precoces da doenga, tendo como
principais desvantagens ser dispendioso e apresentar
baixa sensibilidade.

* Termografia®*!1>2627; Oyerifica-se aumento da tem-
peratura local principalmente nas primeiras semanas de
evolugdo, embora este ndo seja um achado consistente
(sensibilidade do exame ronda os 45%)%".

* QST (Quantitative Sensory Testing)>?%: 0 Teste
que pode fazer parte do exame fisico € uma tentativa
de confirmar e quantificar a alodinia e/ou a hiperalgesia
perante diferentes estimulos térmicos, tacteis e vibra-
torios. Nao foi possivel até a data encontrar um padrao
tipico de alteragdes sensitivas no SDRC pelo que o teste
se revela de pouca utilidade.

* QSART (Quantitative Sudomotor Axon Reflex
Test)?>2¢ ¢ uma técnica com especificidade alta mas de
execu¢do morosa e dispendiosa. Identifica a resposta
simpatica cutanea apos administragao de norepinefrina.

* TST??¢ (Thermoregulatory Sweat Test) e RSO
(Resting Sweat Output)'*® sdo testes que medem a di-
ferenca de temperatura e sudorese respectivamente dos
membros em regides padronizadas, sendo considerados
complementares do anterior.

* Bloqueio ganglionar simpatico**?%: A melhoria da
sintomatologia apos esta técnica € com frequéncia signifi-
cativa mas esta resposta da-nos apenas a indicago de que
estamos perante dor mediada pelo simpatico que pode ter
outras etiologias para além do SDRC.

* Estudos electromiografico e de condugdo nervosa®2:
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ndo sdo exames Uteis no estabelecimento do diagnostico
de SDRC tipo I, mas podem ter lugar para exclusdo de
lesdo neuronal.

Em suma, os exames, particularmente os imagiold-
gicos, tém uma baixa sensibilidade o que, aliada a uma
especificidade razodvel, lhes confere um baixo valor pre-
ditivo positivo. O diagndstico de SDRC tipo I € assim, tal
como ja referido, essencialmente clinico®.

Protocolo de Avalia¢ao Clinica

Propomos o seguinte protocolo de avaliacdo para do-
entes com SDRC tipo I%:

* Registo da data do evento traumatico inicial

* Avaliar dor recorrendo a escala validada

* Avaliagdo da forga segmentar e amplitudes articulares

* Membro inferior: avaliar capacidade de carga, distancia
de marcha possivel, necessidade de auxiliares na marcha.

* Membro superior: avaliar forca de preensao e de pinga.

* Definir as limitagdes funcionais.

* Avaliar perfil psicossocial do doente.

« Estabelecer objectivos/monitorizar resultados dos
tratamentos na fase inicial com intervalo maximo de duas
semanas.

Tratamento

Nao ha protocolos consensuais, mas dois conceitos pa-
recem ser pacificamente aceites na comunidade médica no
que respeita ao tratamento do SDRC tipo I — a importancia
do seu inicio precoce, de modo a promover a utilizagdo da
extremidade afectada e reduzir o risco de cronificagdo da
dor'>3# e a necessidade de uma abordagem multidisciplinar,
particularmente nos casos de dor crénica instituida®®.

Os principais objectivos do tratamento sdo'>>%:

* Informar/educar o doente

* Promover a utilizacdo do membro afectado

* Minimizar a dor/ evitar cronificacao.

As modalidades de tratamento incluem'-#:

* Tratamento farmacologico

* Fisioterapia/ Hidroterapia/ Terapia Ocupacional

* Agentes fisicos

* Bloqueios simpaticos/simpatectomia

* Neuromodulagao

* Terapia cognitivo-comportamental

A diversidade de propostas terapéuticas advém da
dificuldade em tratar esta condig@o cujas explicagdes
fisiopatologicas apresentam ainda lacunas essenciais por
responder.
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Tratamento Farmacologico

Sdo muitos os farmacos utilizados na abordagem do
SDRC tipo 183! Para a maioria deles ndo ha estudos
cientificos devidamente controlados e randomizados que
provem o seu beneficio.

Na fase inicial, em que como ja foi exposto, predominam
os fenémenos inflamatorios periféricos, o recurso a AINE’s
parece ter efeitos na melhoria da sintomatologia local.
Alguns estudos mostraram a utilidade de corticoesteroides
nesta fase justificada pelos efeitos anti-inflamatérios mas o
seu beneficio continua a ser controverso!>!32,

Em termos de analgesia, podem ser usados analgésicos
nao opidides, opidides!*,nos casos mais graves e alguns
farmacos co-adjuvantes, nomeadamente os antidepressivos
triciclicos (amitriptilina, nortriptilina, etc)'*** e os anti-
convulsivantes (carbamazepina, gabapentina, pregabalina,
etc)!>3%33 com indicagdo formal na dor neuropatica. Uma
referéncia particular a clonidina®3!, um agonista alfa-2
adrenérgico, cuja eficicia analgésica tem sido demonstrada
nalguns estudos mas com o inconveniente de em Portugal
estar apenas comercializado como antihipertensor, em
dose muito inferior a necessaria para ter efeito analgésico.

O uso de analgésicos topicos parece ter um beneficio
limitado, embora com uma vantagem secundaria dado que
ao exigirem massagem durante a aplicagdo promovem a
dessensibilizago local. A capsaicina topica tem tido bons
resultados em ensaios preliminares®.

Nos casos em que ha alteragdes do tonus muscular
podem ter indicag¢do os relaxantes musculares, como as
benzodiazepinas, a flupirtina, o baclofeno ou a tizanidina®.
O facto de surgirem radiologicamente zonas de desminera-
lizacdo dssea na extremidade atingida, tem levado a que se
usem anti-reabsortivos 6sseos (como a calcitonina)'-30-31:33:36
e bifosfonados'*’, no tratamento do SDRC tipo L.

Uma proposta de prescri¢do € o uso de calcitonina de
salméo inalada na dose de 200U/dia durante dois meses®.
Alguns ensaios tém sido também realizados com cal-
citonina humana administrada por via subcutinea na dose
de 0,5mg3.

Embora alguns estudos evidenciem a eficacia da calci-
tonina na analgesia e reduc@o do edema, o seu beneficio
ndo é consensual®!?>3%,

Fisioterapia/Agentes Fisicos/Terapia Ocupacional

A imobilidade ¢ um factor perpetuador da sintomato-
logia pelo que interessa mobilizar desde logo a extremidade
afectada, visando manter as amplitudes articulares!%383%4!,
Os programas de cinesiterapia devem ter intensidade
gradualmente crescente, sendo que na fase inicial deve
ser feita apenas mobilizagdo suave que ndo exacerbe as
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queixas algicas'>%,

A massagem local ¢ usada pelas suas ac¢des relaxantes
e dessensibilizante (dado que na fase inicial o doente tem
muitas vezes receio do toque), descontracturante (nas
formas em que ha alteragdes do tonus muscular) e de
drenagem de edema?®.

A hidrocinesioterapia®, para além da accéo relaxante,
tem a vantagem de facilitar a mobiliza¢do e possibilitar
exercicio em descarga (importante quando ha envolvi-
mento do MI). Os banhos de contraste e o turbilhdo sdo
das modalidades mais usadas e o seu mecanismo de ac¢do
parece ser a interferéncia nos mecanismos vasomotores,
promovendo a dindmica vascular.

O frio estatico pode ser usado se ha edema marcado. O
calor hiimido pode se uma opg¢édo valida se ha contractura
muscular®*%,

A analgesia eléctrica, recorrendo ao TENS, tem sido
utilizada com bons resultados**®. O TENS tipo C utiliza
correntes de alta-frequéncia (na ordem dos 100Hz) e baixa
intensidade de estimulo. O principal mecanismo de ac¢ao
¢ o bloqueio medular (a estimulagdo de fibras de condugdo
rapida do tipo AB e Ay provoca a inibi¢do competitiva das
fibras de condug@o lenta transmissoras da dor). Apesar
da possibilidade de acomodacao rapida, é usado na dor
cronica pela sua excelente tolerabilidade. As sessdes di-
arias podem ter duragdo variavel (desde 30 minutos até
varias horas). O TENS tipo A utiliza corrente de baixa
frequéncia, actuando preferencialmente por activacdo
dos sistemas inibitorios descendentes com liberta¢do de
opidides enddgenos. A acomodacao ¢ dificil e a duracdo
da analgesia valorizdvel mas tem pior tolerabilidade, pelo
que ¢ considerado uma alternativa, quando o TENS tipo
C ndo ¢ eficaz*’.

A terapia ocupacional ocupa um lugar de relevo quan-
do o membro superior ¢ o afectado, através da educagdo
para a utilizacdo do membro afectado nas AVD’s e do
trabalho de dessensibilizagio local®3%3%43,

A caixa de espelhos foi inicialmente concebida para
tratamento da dor do membro fantasma em amputados
e tem sido usada no tratamento do SDRC tipo I com
bons resultados em estudos preliminares. O doente
realiza exercicios com o membro, sdo, em frente a um
espelho, o que lhe sugere que ¢ o membro afectado que
estd a movimentar-se sem limitagdes ¢ sem dor. Este
procedimento trabalha assim a representagdo cerebral
do membro afectado e visa sobretudo limitar o impacto
funcional neste tipo de circunstancias. A estimulagdo da
neuroplasticidade cerebral tornam-no um meio promissor
no combate a cronificag@o da dor, particularmente no que
diz respeito aos mecanismos de sensibilizagdo central*.

Bloqueios Simpaticos e Simpatectomia

Os bloqueios simpaticos foram durante muitos anos
considerados procedimento padrdo para tratamento e diag-
nostico do SDRC tipo 1.? Este conceito caiu em desuso
com o avango das nogdes da fisiopatologia desta condigdo
(possibilidade de dor ndo mediada pelo simpatico)'.

Fig. 2 — Mirror box

Os tipos de bloqueio mais realizados sdo'>82¢:

- Bloqueio do ganglio estrelado (para MS);

- Bloqueio da cadeia simpatica lombar (para MI);

Os produtos usados sdo anestésicos locais como a
lidocaina, bupivacaina e levibupicaina (esta Gltima com
efeito mais prolongado).

- Bloqueio simpatico regional por via intravenosa (com
guanetidina, clonidina, reserpina ou fentolamida)

Uma técnica ndo convencional € o bloqueio do ganglio
esfenopalatino, utilizando tetracaina a 4%%*. Este ganglio
situa-se na parede posterior das fossas nasais e ¢ facilmente
acessivel através da introdug@o de uma cureta por uma das
narinas, o que possibilita a auto-administragao. Curiosa-
mente, esta técnica tem mostrado melhores resultados no
SDRC afectando o MI.

Duas grandes desvantagens sdo apontadas a todos os ti-
pos de bloqueios — sdo procedimentos invasivos que exigem
profissionais treinados (exceptuando o bloqueio do ganglio
esfenopalatino) e tém efeito temporario entre 1 e 8 semanas,
exigindo repetigdes frequentes da técnica??%+,

Quanto a simpatectomia, em doentes bem selecciona-
dos é um dos tratamentos mais eficazes para 0 SDRC>%,
Deve ser realizado um ensaio prévio para avaliar efeito
terapéutico (confirmar dor com importante componente
mediado pelo simpatico). Actualmente as técnicas por
via laparoscopica sdo menos invasivas e a abordagem

www.actamedicaportuguesa.com
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cirargica tradicional quase ndo se usa. Contudo, ¢ uma
técnica ndo isenta de efeitos secundarios potencialmente
graves>$%,

Neuromodulacao

Exemplos de técnicas de neuromodulagdo incluem
a electroestimulacdo medular ou a bomba de perfusao
intratecal®*>%,

Varios estudos tém sido feitos em relagdo a electroesti-
mulagdo medular através da implantacdo de eléctrodos
percutaneos em casos de dor crénica tanto em adultos
como em criangas>>34¢48_ Qs resultados sdo promissores,
mesmo em casos em que a sintomatologia dolorosa tem
varios meses ou até anos de evolugdo®’.

De referir que estas técnicas t€m custos elevados quer
nos materiais implantados e no pessoal técnico que a sua
colocagdo exige, quer ainda na necessidade de supervisdo
regular, pelo que nunca serdo opgdes de primeira-linha,
mas sim alternativas em casos de dor refractaria a outras
abordagens terapéuticas*®*,

Terapia Cognitivo-Comportamental

A dor ¢ considerada actualmente como resultado da
interaccao entre processos neurofisioldgicos e psicologicos,
sendo que na dor crdnica os ultimos sdo dominantes. As-
sim, numa perspectiva clinica, tratar a dor vai muito mais
além do que controlar a nocicepgdo®. O processamento
central de estimulos néxicos inclui a constru¢do de modelos
emocionais e cognitivos de resposta a dor®. E neste con-
texto que a intervencgao psicologica pode ser fundamental
na abordagem do SDRC tipo 1, nomeadamente no recurso
atécnicas de terapia cognitivo-comportamental?3$:10.24041,
Apesar das multiplas referéncias na bibliografia dedicada
ao SDRC, a verdade é que a maior parte das propostas
terapéuticas nesta area sdo extrapoladas da experiéncia
noutras situagdes de dor crénica’.

Os objectivos da interveng@o cognitivo-comportamental,
incluem a reconstrugdo dos modelos cognitivos, crengas e
atitudes associados a experiéncia de dor, a aprendizagem de
estratégias de gestdo de ansiedade e a estimulacéo da partici-
pagdo activa no programa de tratamento?. A intervengdo em
grupos ¢ também advogada para aquisicao de estratégias
de auto-controlo dos disturbios do humor e de gestdo de

problemas familiares e profissionais?.
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