Dor neuropatica
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A dor ¢ definida como experiéncia emocional
desagradavel relacionada a um dano tecidual real
ou potencial', sendo dividida nos tipos nocicepti-
va e neuropatica. A dor nociceptiva ocorre por
ativagao fisioldgica de receptores ou da via dolo-
rosa e associa-se a lesao de tecidos ésseos, mus-
culares ou ligamentares®. Ja a dor neuropdtica é
definida como dor iniciada por lesao ou disfungao
do sistema nervoso, sendo mais bem compreen-
dida como resultado da ativagao anormal da via
nociceptiva (fibras de pequeno calibre e trato es-
pinotalamico)'. Mais recentemente, em razdo da
possivel concomitancia de ambos os tipos de dor
e das dificuldades diagndsticas, alguns autores re-
comendam o uso do termo “dor predominante-
mente neuropatica” ou “dor predominantemente
nociceptiva”, dependendo do padrao clinico de
apresentagao?’.

Um estudo recente’, que avaliou, randomi-
camente, 6 mil adultos procedentes de postos
de salde do Reino Unido, verificou
prevaléncia de dor crdnica de ori-
gem predominantemente neu-
ropatica de 8,2%. Essa cifra
representou |7% de todos os
pacientes com dor crdnica,
sendo composta majoritaria-
mente de mulheres, idosos
e individuos de baixo nivel
socioeconémico. No en-
tanto, a prevaléncia de dor
neuropatica provavelmente
aumentara no futuro, devido
ao incremento da sobrevida

de pacientes com doengas cronicas associadas a
esse tipo de dor (cancer, infecgdo pelo virus da
imunodeficiéncia humana e diabetes) e ao enve-
lhecimento populacional, ja que a dor neuropatica
€ mais frequente em idosos (p. ex., herpes-zéster
e neuropatia diabética). De maneira geral, a maior
causa de dor neuropatica é a neuropatia diabética.
Mais recentemente, observou-se alta prevaléncia
desse sintoma nos pacientes com pré-diabetes*.

Ha cerca de 20 teorias para tentar explicar os
mecanismos responsaveis pelo desenvolvimento
da dor neuropatica®. No entanto, a maioria de-
las é fundamentada em modelos neuroquimicos
excessivamente tedricos e complexos, de pouco
entendimento entre os préprios neurologistas®’.
Um reflexo disso é o baixo rendimento dos tra-
tamentos farmacolégicos atualmente disponiveis
para a dor neuropatica, cujo alivio da dor em
30% é considerado sucesso terapéutico. Outro

motivo para a persistente refratariedade do
tratamento da dor neuropatica é a
énfase excessiva de certos pes-
quisadores no fendmeno da
sensibilizacdo central como

causa de dor neuropatica.
Tal fenébmeno é incapaz de
responder pela maioria dos
casos de dor neuropatica, ja
que esta pode ser frequente-
mente aliviada por bloqueios

anestésicos do nervo periférico®.
Atualmente, o mecanismo mais
plausivel e cientificamente aceito
para explicar a dor neuropatica é a



geragao ectopica de impulsos nervosos as fibras
de pequeno calibre dos tipos C e Ad°. Apds a
lesio do nervo, alguns pacientes desenvolvem
alteracdo na distribuicio e conformagao de ca-
nais idnicos (especialmente canais de sédio) que
promovem aumento da excitabilidade axonal das
fibras finas nociceptivas. Muitas vezes, tal excita-
bilidade é gerada longe do foco da lesao inicial
(por isso, chamada de descarga ectdpica), mas é
capaz de acarretar o surgimento de sintomas de
caracteristicas neuropaticas. Nao é por acaso que
um dos tratamentos mais eficazes para a dor neu-
ropatica € o uso de anticonvulsivantes que agem
sobre os canais de sédio, como carbamazepina,
gabapentina e pregabalina. Para alguns estudiosos,
a dor neuropatica poderia ser considerada uma
“epilepsia do nervo”.

Na pratica clinica, identificar esse tipo de dor
é uma tarefa dificil. A sensagao dolorosa nao pode
ser mensurada objetivamente, nao existindo, ainda,
um consenso universal para o diagnéstico da dor
neuropatica. Entretanto, o quadro clinico e os tes-
tes quantitativos podem auxiliar nesse processo'’.

Os fendbmenos positivos da dor neuropatica
podem apresentar-se de forma espontanea ou
evocada, em varias combinagdes, como: a) alodi-
nia: uma manifestagao comum, definida como dor
devida a um estimulo incapaz de provocar dor em
situagdes normais; b) hiperalgesia: sensacao do-
lorosa de intensidade anormal apds um estimulo
nocivo que representa uma resposta exagerada a
uma determinada modalidade de estimulo (p. ex.,
hiperalgesia térmica); c) hiperpatia: reagao dolo-
rosa aumentada a estimulos repetitivos sublimia-
res ou pos-sensagoes dolorosas prolongadas; d)
hiperatividade autonémica: fluxo sanguineo, tem-
peratura cutanea e sudorese podem estar todos
aumentados ou diminuidos, variando conforme o
paciente. Alteragoes tréficas sao sinais tardios de
disfungao autonomica.

Pacientes com dor neuropatica apresentam
queixas multiplas e complexas. Diferentemente
da dor nociceptiva, ha limitagdo dos descritores
verbais para caracterizar a dor neuropatica. A
maioria deles tenta descrever seus sintomas me-

diante o recurso da analogia (“é como se fosse
um...”). Tais queixas se dividem em dores espon-
taneas (aquelas que se manifestam sem nenhum
estimulo detectavel) e dores evocadas (respostas
anormais ao estimulo). Por sua vez, as dores es-
pontaneas podem ser continuas ou paroxisticas'®.

Na literatura, ha varias escalas disponiveis para
qualificar e quantificar a dor neuropatica. Mais
recentemente, a escala de Leeds Assessment of
Neuropathic Symptoms and Signs (LANSS) vem
sendo utilizada como indicador de um processo
doloroso de predominio neuropatico versus noci-
ceptivo ja validada para a lingua portuguesa''.
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