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Estimulacio cerebral profunda no tratamento de dor central apos

acidente vascular cerebral: relato de caso

Deep brain stimulation in the treatment of central post-stroke pain: a case report
Maisa Lemos Cardoso', Jacqueline Matias Moreira!, Ledismar José da Silva?

Resumo

A dor central que ocorre apos acidente vascular cerebral (AVC) é uma situagdo rara que causa
sofrimento ao paciente e deterioracdo de sua qualidade de vida. Essa dor ¢ resultante de
anormalidades anatomicas e/ou funcionais nas vias nociceptivas ou em estruturas do sistema
nervoso central diretamente envolvidas na veiculacdo, na integracdo e no processamento da dor.
Neste artigo, ¢ relatado o caso de um paciente com dor central apés AVC de origem taldmica
refrataria ao tratamento clinico e submetido a procedimento neurocirirgico para implante de
eletrodo cerebral profundo.

Palavras-chave: dor central, dor neuropatica; estimulacdo cerebral profunda; sindrome talamica;

neuroestimulagdo intracraniana

Abstract

Central pain that occurs after a cerebrovascular accident (CVA) is a rare condition that causes great
suffering to the patient and impairment of quality of life. This pain results from anatomical or
functional abnormalities in nociceptive pathways or in structures of the central nervous system
directly involved in transmission, integration, and processing of pain. In this article, we report the
case of a patient with central pain after CVA of thalamic origin, refractory to clinical treatment,
who underwent a neurosurgical procedure for the implantation of a deep brain electrode.

Keywords: central pain; neuropathic pain; deep brain stimulation; thalamic syndrome; intracranial

neurostimulation

Introducao sindrome neuropatica caracterizada por dor
A dor central apos acidente vascular intermitente ou persistente e por outras

cerebral (AVC) ¢ definida como uma alteracdes sensoriais em partes do corpo
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correspondentes a lesdo cerebral. Como essa
fisiopatologia ainda ndo ¢ completamente
conhecida, o tratamento clinico pode ndo ser
efetivo. Assim sendo, o paciente ¢ submetido
a polifarmacia, sem, contudo, obter melhora
completa dos sintomas. Recentemente, vém se
destacando,  principalmente em  casos
refratarios, procedimentos intervencionistas
como a estimulagdo cerebral profunda. No
entanto, em razdao dos poucos dados
disponiveis na literatura mundial, faz-se
necessario o relato de mais casos nos quais
esta técnica tenha sido empregada em busca
de evidéncias para o melhor manejo desta
condi¢do."? A seguir, é descrito o caso de um
paciente com dor central pos-AVC submetido

a estimulagdo cerebral profunda.

Relato do caso

Paciente do sexo masculino, 58 anos,
com diagnodstico de AVC talamico a direita,
evoluindo com dor, paresia e parestesia em
dimidio esquerdo. A dor teve inicio 60 dias
apos o AVC, de forma intensa, atingindo
valor 10 na escala visual numérica (EVN),
descrita pelo paciente como continua e em
queimacdo, em associagdo com hiperalgesia e
alodinia, causando grande impacto em sua
vida social e agravamento de seus sintomas
depressivos.  Inicialmente, foi realizado
tratamento clinico com antidepressivos,
anticonvulsivantes e opioides; entretanto, o

paciente nao obteve controle da dor. A

ressonancia magnética de cranio confirmou
lesdo isquémica em pulvinar do talamo a
direita. Em razdo da refratariedade do
tratamento clinico, o paciente foi, entdo,
submetido a implante de eletrodo cerebral
profundo, tendo como alvos o braco posterior
da cépsula interna e a porgdo postero-lateral
do talamo a direita. Esse procedimento
propiciou redugdo da intensidade da dor em
70% (EVN 3), de forma sustentada até a
presente data, e permitiu que o paciente
tivesse melhora importante em sua qualidade

de vida.

Discussio

A dor central pds-AVC ¢é uma rara
condi¢do, descrita pela primeira vez em 1906
por Dejerine e Roussy. Inicialmente, foi

talamica”.!

denominada “sindrome
Posteriormente, a condi¢do foi mais bem
detalhada e elucidada, revelando aspectos e
particularidades clinicas que podem ser
manifestadas ndo apenas em lesdes talamicas,
mas também em lesdes de qualquer regido do
sistema nervoso somatossensorial. !>

A incidéncia da dor central ainda nao
esta totalmente definida e varia de 1% a 12%
em pacientes com AVC. As doencas
cerebrovasculares estdo entre as suas
principais causas, correspondendo a 85% do
total de casos, além de esclerose multipla,

lesdes medulares, traumatismos cranianos,

siringomielia e neoplasias primdrias e
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metastaticas.">¢ Esse tipo de dor pode levar
semanas ou meses para se manifestar, assim
como no caso relatado, em que o paciente
comegou a apresentar a dor apenas dois meses
ap6és o AVC, o que resultou em reducao
importante de sua qualidade de vida e em
prejuizos em suas relagdes interpessoais,
familiares e sociais.”®

O diagndstico da dor central apos
AVC ¢ fundamentalmente clinico e de
exclusdo. E necessario excluir outras causas
de dor, como dor secundaria a espasticidade,
dor musculoesquelética, dor miofascial e
sindrome dolorosa complexa regional.”!!?¢
Também ¢ importante se certificar de que a
dor ndo tem relagdo primaria com movimento,
inflamacdo ou outras lesdes teciduais locais.
A dor central ap6s AVC afeta amplas areas
corporais, principalmente extremidades e face
do hemicorpo acometido ou segmentos
restritos.!> Tem como particularidades
ocorréncia espontanea e persistente e variagao
de intensidade, geralmente de moderada a
forte, manifestando-se como dor dos tipos
queimacdo, choque ou formigamento.>!!!3
Alguns fatores influenciam a intensidade e o
carater da dor, como ambiente (temperatura,
umidade e pressdo do ar), estado psicologico
(estresse, depressdo),'* estimulos cutineos,
mecanicos, visuais e acusticos, bem como
atividade musculoesquelética e visceral.!> Ha
outras alteracdes sensoriais associadas a dor

que podem estar presentes em pacientes com

dor central apoés AVC, como disestesia,
parestesia, alodinia, hiperpatia, hiperalgesia e
déficit de sensibilidade profunda.'®!®* O
paciente do presente caso apresentou dor
persistente no dimidio esquerdo, do tipo
queimagdo, em associagdo com alodinia e
hiperalgesia.

As teorias atuais sobre dor central sdo
respaldadas empiricamente por ensaios
anatomoclinicos e eletrofisiologicos; porém,
em inumeros estudos, os autores afirmam que
o trato espinotalamico lateral e o trato
corticoespinhal podem estar envolvidos na

1921 postularam-se teorias a

origem da dor.
respeito dos mecanismos fisiopatoldgicos da
dor central causada por perdas especificas de
vias da dor e de temperatura, como resultado
de danos no talamo lateral, desinibidor do
ndcleo taldmico medial. Essa hipdtese foi
reformulada, propondo-se que a perda de
transmissdo pelo trato neoespinotalamico

deixa as vias

desinibidas.!"*

paleoespinotalamicas
Segundo a teoria da
desinibicao térmico-sensorial, uma lesdo no
trato espinotalamico lateral leva a uma
inibicdo do nucleo ventral pdstero-medial do
talamo e da insula, causando desinibicdo da
substancia cinzenta periaquedutal, do tdlamo
medial e da regido do cingulo anterior.!® De
acordo com a teoria da reverberacao
dindmica, a lesdo do trato espinotaldmico
lateral causaria desequilibrio da frequéncia

oscilatéria entre o cortex e o talamo.'® Alguns
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autores defendem a existéncia de modulacao
de receptores espinotalamocorticais, em que a
ocorréncia da dor central, a intensidade e o
momento de sua instalagcdo, apds AVC,
resultariam da concentragdo ¢ da atividade de
receptores nas unidades
espinotalamocorticais."*> J4 os nicleos
talamicos ventrais posteriores, os nucleos
intralaminares e os nucleos reticulares do
talamo recebem aferéncias espinotalamicas
diretas ou indiretas e, portanto, estdo sujeitos
a fendmenos de hipersensibilidade por
desaferenta¢do ou por lesdo primdaria de suas
estruturas.?* Na ocorréncia de lesio dos
nucleos reticulares talamicos, inibitorios e
gabaérgicos, ha redugdo de sua atividade sob
os nucleos intralaminares, levando a

hipersensibilidade dos nucleos

Ventroposteriores.l’2

Estudos clinicos e experimentais
revelaram que estimulos nocivos induzem
alteracoes no sistema nervoso central,
modificando os mecanismos desencadeados
pelos estimulos aferentes. A estimulacio
persistente de nociceptores causa dor
espontanea, redu¢gdo do limiar de
sensibilidade e hiperalgesia. A titulo de
exemplo dessa teoria, pode-se citar a presenca
de foco irritativo talamico, que levaria a
hipersensibilizagdo neuronal por meio da
sensibilizacdo dos neurdnios nociceptivos,
desencadeando  eventos  algicos.>*>%¢ A

sensibilizacdo central pode implicar alteragdes

nos impulsos periféricos por lesdo de fibras C
nociceptivas ascendentes, as quais podem
resultar na liberacdo de neurotransmissores,
sobretudo glutamato e substancia P, na
reducdo do limiar da dor ou no aumento da
resposta aos impulsos aferentes, com
descargas  persistentes apos  estimulos
repetidos e ampliagdo dos campos receptivos
de neurdnios dolorosos no corno dorsal da

medula,?’8

resultando em somatoria temporal
de potenciais sindpticos lentos, fendmeno
denominado wind-up.!%?-° Por conseguinte,
o  desequilibrio entre a  atividade

glutamatérgica  nos  nucleos  ventrais
posteriores e na zona de convergéncia das
aferéncias somatossensitivas e as unidades
gabaérgicas intratalamicas e corticotaldmicas
exerceria papel marcante na génese da dor
central 303!

Estudos recentes mostram que o
tratamento clinico da dor central ¢ bastante
limitado para que possa ser aplicado com

2232 gendo o controle da dor obtido

eficacia,
apenas de modo parcial, com reducao de 30%
a 50%, na maioria dos casos.*** A dor
neuropatica responde mal aos analgésicos
comuns, sendo os tratamentos propostos,
portanto, baseados em antidepressivos,
anticonvulsivantes e opidides.>*® No caso
relatado, o paciente fez uso de medicamentos
convencionais sem melhora significativa.

Em casos refratarios, 0s

procedimentos ablativos e principalmente os
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neuromodulatérios, como a estimulacdo
elétrica do cortex motor e a estimulacao
cerebral profunda (ECP), podem ser
utilizados em pacientes selecionados.>*” Esse
ultimo procedimento ¢ consagrado em
distarbios de movimento, na doenca de
parkinson,”  distonias, tremor essencial,
sindrome de Tourette, bem como em carater
mais limitado, como para o tratamento da
epilepsia e de doengas psiquiatricas.’®*° O
principal método ndo invasivo compreende a
estimulagdo magnética transcraniana,*' o qual,
em varios estudos realizados, ndo trouxe
qualquer efeito analgésico para  os
pacientes.!*?

Na ECP, os eletrodos sdo implantados
em alvos cerebrais e acoplados a um gerador
de pulso que permite ajuste de frequéncia,
largura de pulso e amplitude para modulagdo
da dor. O procedimento ¢ realizado por
técnica estereotaxica e seu mecanismo de
acdo ndo ¢ totalmente compreendido.®’
Estudos apontam que ocorre inibi¢do
funcional por meio de estimulos provenientes
do gerador de pulsos, os quais contribuem
para inibir o disparo neuronal e a liberagao de
neurotransmissores excitatorios, com
dessincronizacdo de oscilagdes anormais de
nervosos.***  As

impulsos principais

complicacdes cirurgicas variam de 1% a 4% e

incluem  hemorragias e hematomas
intracranianos, convulsoes, infecgdes,
43,4546

migracdo do eletrodo, entre outras.

Os principais alvos utilizados na dor
central taldmica sdo: nucleo ventral postero-
lateral ou podstero-medial para alivio da dor
neuropatica; substancia cinzenta
periaquedutal, bragco anterior ou posterior da
capsula interna e substincia periventricular
para alivio da dor nociceptiva.?**"*° No
entanto, a maioria dos pacientes possui
componente neuropatico e nociceptivo; por
esta razdo, uma das estratégias ¢ a
implantacdo simultdnea de eletrodos no
talamo e na substincia cinzenta periaquedutal
ou na capsula interna.’*>2 No paciente do caso
relatado, foi realizada ECP com implante de
eletrodos no nticleo ventral postero-lateral do
talamo e no braco posterior da capsula interna
a direita.

O alivio da dor a longo prazo obtido
com ECP tem sido  amplamente
documentado.”® Uma metandlise abordando
45 pacientes com dor neuropatica pos-AVC
tratados por ECP revelou que 53%
alcangaram alivio da dor suficiente para
justificar a implantagdo permanente dos
eletrodos. Entre aqueles pacientes
permanentemente implantados, 58% relataram
no seguimento que o alivio da dor foi
mantido.?’ Em uma série de 15 pacientes com
dor central pds-AVC, 12 (80%) atingiram
alivio da dor que justificou a implantacao
permanente da ECP. Desses, sete pacientes

(58%) obtiveram alivio prolongado da dor

que foi suficiente para descontinuar todos os
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medicamentos para seu controle.?’ Em estudo
que incluiu 18 casos de ECP no tilamo
sensorial, constatou-se que 72% dos pacientes
tiveram alivio da dor, sendo a técnica
considerada bem-sucedida ao longo de 10

53

meses de acompanhamento.”” Em outro

estudo feito com 141 pacientes que
apresentavam dor central e foram submetidos
a ECP (84 estimulados no talamo sensorial e
57 na substancia cinzenta periventricular),
houve alivio da dor em 60% deles. Porém,
apds 6 anos do procedimento neurocirirgico,
menos de um terco dos pacientes manteve a
melhora da dor>* Em uma série de 84
pacientes com dor neuropatica submetidos a
ECP, tanto no nucleo ventral pdstero-lateral
quanto no postero-medial, a taxa de sucesso
inicial foi de 61%, mas apenas 30% deles
tiveram alivio de dor a longo prazo depois de
pelo menos 2 anos.>® No presente caso, o
paciente obteve importante redugdo da dor,
pois o EVN foi reduzido de 10 para 3 e se
mantém sustentado até a presente data, trés
anos apdés o procedimento do implante dos

eletrodos.

Conclusao

A dor central ap6s AVC talamico ¢ um
fenomeno raro e sua identificacdo se torna um
desafio. No caso relatado, o paciente obteve
excelente resposta terapéutica de forma
sustentada. A ECP torna-se uma opg¢do

terapéutica viavel e eficaz em casos

2238-5339 © Rev Med Saude Brasilia 2016; 5(3): 213-21

selecionados e refratarios ao tratamento

conservador.
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