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DOR NO AMPUTADO

Dor no amputado — Revisao Bibliografica

Resumo
Introducéo:

A amputacdo, regra geral, origina um quadro algico que se pode manifestar de modos muito diversos.
Desde a “enigmatica” dor fantasma, a dor somatica originada nas lesdes do coto de amputagdo ou aos
fendomenos de “cramping”, muitas vezes relacionados com a presenca de nevromas decorrentes do acto
cirargico.

A amputacao revela-se assim como uma situacao clinica cuja sintomatologia algica diversificada constitui
um desafio para a abordagem diagndstica e terapéutica do doente amputado com dor.

A diversidade da manifestacdo dos fendmenos dolorosos tem constituido um campo privilegiado de
investigacdo no ambito da fisiologia da dor e do seu tratamento.

Objectivo: Neste artigo de revisdo procura-se identificar os principais estudos e trabalhos cientificos
publicados nesta tematica, extrair deles as principais conclusdes possiveis eidentificar pontos desta
matéria ainda sem resposta, passiveis de investigacdo futura.

M¢étodos:

A revisdo bibliogréfica baseia-se numa pesquisa informatica sistematizada, de localizacdo e selecgdo de
informagdo, incluindo outros artigos de revisdo, trabalhos de investigagao laboratorial relacionados com a
neurofisiologia e etiopatogena da dor no amputado, ensaios clinicos controlados e metanalises relativos
a0 seu tratamento.

Foram utilizadas as bases de dados: Cochrane( McMaster University) ; PubMed/ MedLine; UpToDate.
Foram também consultadas publicagdes na revista DOR e contetdos de websites nomeadamente da
Direccdo-Geral de Salde, da APED e da IASP. Finalmente foram ainda consultados textos de
comunicagdes a Congressos Internacionais e “abstracts” publicados, entre outros documentos.

Corpo de reviséo:

Aborda-se a defini¢do actual de Dor Fantasma, a evolugdo deste conceito ao longo da historia e a
distin¢do entre os diversos tipos de dor que afetam o amputado (dor fantasma, dor somética), assim como
sensacao/dor fantasma e a dificuldade em perceber e caracterizar estes conceitos por parte de doentes e
especialistas.

Faz-se uma revisao do enquadramento epidemioldgico (prevaléncia e incidéncia da dor no amputado) e 0s
aspetos etiologicos e fisiopatoldgicos, bem como tratamentos mais utilizados descritos na literatura.

Conclusao:

A etiologia e a forma de apresentacdo tdo dispar da dor no amputado, a sua elevada incidéncia e
prevaléncia e a dificuldade de tratamento em alguns casos, tornam-na um problema emergente. Deste
modo, é imprescindivel a permanente atualizacdo dos sucessivos desenvolvimentos referentes aos
mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos e abordagem diagndstica /terapéutica mais correta para cada
doente, nas intervengdes farmacolégicas, ndo farmacolégicas ou em ambos.

Palavras-Chave: As palavras chave escolhidas (MeSH) foram Pain; Amputees; Amputation; Phantom
Limb Pain; Cramping.

Nota: Este artigo sera publicado na revista “Critical Reviews” ( Editora America), begell house,
inc. publishes,orders@begellhouse.com,50 cross Highway, redding CT06896.



Pain on amputee — Review Article

Abstract
Introduction:

Amputation, in general, gives a painful picture that can manifest itself in very different ways.
Since the "enigmatic” phantom pain, to somatic pain caused by injuries of the amputation
stump, or to the phenomena of "cramping”, often related to the presence of nevromas arising
from the surgical procedure.

Amputation reveals itself as a clinical pain symptoms whose diverse is a challenge for diagnosis
and treatment of patients with amputation pain. The diversity of the manifestation of painful
phenomena has been a priority area of research into the physiology of pain and its treatment.

Objective: This review article seeks to identify key scientific studies published in this issue,
extract from them the key findings and identify possible points of this theme unanswered,
subject to future research.

Methods:

The literature review is based on a systematic research, location and selection of information,
including other review articles, laboratory research related to the neurophysiology and
etiopathology of pain o amputees, controlled trials and meta-analyzes regarding to treatment.
We used the following databases: Cochrane (McMaster University), PubMed / MEDLINE,
UpToDate. Publications were also consulted in the journal PAIN and content of websites
including the Directorate General of Health, APED and IASP. Finally, have been consulted
communications texts to international congresses and published "abstracts”, among other
documents.

Results overview:

The current definition of Phantom Pain, the evolution of this concept throughout history and the
distinction between different types of pain in amputees (phantom pain, somatic pain), as well as
feeling / phantom pain and difficulty in understanding and characterizing these concepts on the
part of patients and specialists. It will be a review of the framework epidemiological (prevalence
and incidence of pain in amputees) and the etiological and pathophysiological aspects, and most
used treatments described in the literature.

Conclusions:

The etiology and presentation of such disparate pain amputees, the high incidence and
prevalence, and the difficulty of treatment in some cases, make it an emerging problem. Thus, it
is essential to constantly update the successive developments regarding the physiopathological
mechanisms and diagnostic / treatment approach more correct for each patient, in the
pharmacological/non pharmacological intervention, or both.

Key-words: The keywords (MeSH) chosen were Pain, Amputees, Amputation, Phantom Limb

Pain, Cramping.

Nota: Este artigo sera publicado na revista “Critical Reviews” ( Editora America), begell house,
inc. publishes,orders@begellhouse.com,50 cross Highway, redding CT06896.
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(In) definicao da Dor...

A Dor é uma experiéncia subjectiva, dificil de definir e muitas vezes também de descrever ou
interpretar. E bem conhecida a definicdo da IASP (International Association for the Study of Pain) :
“resposta sensorial e emocional desagradavel a um estimulo associado, real ou potencialmente, a
uma lesdo tecidular ou descrita em termos de tal lesdo. (1) (2).

A Dor ndo pode pois ser encarada simplesmente como resultante do processo fisico da lesdo. E
influenciada por variaveis psicologicas, ambienciais, culturais e sociofamiliares. Adquire assim um
caracter multifacetado onde intervém os aspectos fisicos do estimulo noxico e as fungbes cognitivas,
afectivas e motivacionais do individuo(3). O resultado € um comportamento baseado na interpretacao
do fendmeno doloroso, influenciado por experiéncias passadas e determinado pelas circunstancias
presentes. A importancia da Dor decorre do significado que quem a sofre lhe atribui. Uma dor muito
intensa ndo significa necessariamente uma lesdo muito grave. Pode inclusivamente surgir dor sem
lesdo. Do mesmo modo que dor ndo implica lesdo também uma lesdo pode ndo determinar
obrigatoriamente dor. Nao se verificando portanto uma relacdo de causalidade obrigatdria entre lesdo
e dor, a abordagem clinica desta exige necessariamente uma reflexdo muito mais alargada,
abrangendo outras dimensBes para além do simples relacionamento sintoméatico com uma leséo
subjacente. (1,4)

E esse 0 caso das situac@es de Dor cronica. Como facilmente compreendemos, a abordagem da dor
aguda obriga a um entendimento absolutamente distinto de uma dor crénica(5). Acontece que no
conceito e definigdo de dor, seja no entendimento pablico seja na literatura médica, ndo vemos muitas
vezes essa diferenciacdo de abordagem. Dai as disparidades de descri¢cbes de muitos quadros algicos
ou dos seus dados epidemioldgicos (incidéncia ou prevaléncia).

Dor no amputado

O que atras se explanou aplica-se na perfeicdo a dor que ocorre nos doentes amputados. A dor e a sua
relacdo (ou ndo) com a lesdo tem aqui expressdo no fendmeno fantasma. A subjectividade, que Ihe é
inerente e que habitualmente so é referida para o doente, engloba também o observador / médico. Isto
da origem a que a metodologia da inquiri¢do clinica, do registo e do tratamento da informacao néo
seja uniforme e como tal explica (como atras ja se evocou) a disparidade de alguns dados encontrados
na literatura, nomeadamente nos tocantes a incidéncia e prevaléncia da dor post-amputacdo ou
mesmo nos resultados obtidos no seu tratamento.(6,7)

A amputacdo, regra geral, origina um quadro algico que pode manifestar-se de modos muito
diversos. Desde a enigmatica dor fantasma (DFa), a dor somatica originada nas lesGes do coto de
amputagdo, bem como aos fenémenos de “cramping”, muitas vezes relacionados com a presenga de
nevromas decorrentes do acto cirdrgico.
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A amputacgdo revela-se assim como uma situacdo clinica cuja sintomatologia algica diversificada
constitui um desafio para a abordagem clinica e terapéutica do doente amputado com dor. Desafio
que confronta dois sistemas de “informa¢ao”: o do doente que sente a dor ¢ o do médico que a
interpreta. Esta dupla carga subjectiva dificulta a desejavel objectividade indispensavel ao rigor
cientifico pretendido(6,7).

Um exemplo possivel desta reflexdo prender-se-a com o modo como o sintoma (dor) é colhido
(figuras2,3-anexos). Por outras palavras, se 0 médico formula a pergunta “tem dor?” a resposta tende
a ser mais vezes indicadora da presenca de “dor” do que se a pergunta for “sente o membro
amputado”? Neste caso a resposta, embora largamente maioritaria seja pela afirmativa, ndo revela o
mesmo percentual de queixa dolorosa do que na primeira hip6tese, podendo apenas ser entendida
como existéncia de sensagdo do fantasma, sem obrigatoriamente querer significar presenca de dor.

Ao confrontarmos dados provenientes de diferentes fontes (publicacbes, opinides clinicas de peritos)
percebemos desde logo a necessidade do estabelecimento de metodologias consensuais nos
tratamentos dos dados clinicos neste campo.

A diversidade de fenémenos dolorosos no doente amputado tem constituido um campo privilegiado
de investigagdo no ambito da fisiologia da dor e do seu tratamento.

Talvez por isso seja esta uma area onde a procura de novas ferramentas para o estudo e a avalia¢do da
dor possa ter um desenvolvimento privilegiado.

Neste artigo de revisdo procura-se identificar os principais estudos e trabalhos cientificos publicados
nesta tematica, extrair desses trabalhos as principais conclusdes possiveis e identificar pontos ainda
sem resposta, passiveis de investigacdo futura.

Evolucao historica da interpretacdo do membro fantasma

Em 1552, Ambroise Paré (1510-1590) descreveu a "sindrome pés-amputacdo”, distinguindo dor no
coto, sensacdo fantasma e dor do membro fantasma. Ao caracterizar a denominada "sindrome algo-
psicogénica”, de modo admiravel, Ambroise Paré apontava ja como fatores de modelacdo ex6genos o
frio (que piorava a dor) e a massagem (que a aliviava) e propunha dois modelos para explicar a dor do
membro fantasma - alteracdes nos nervos (periféricas) e alteracdes na memoria (centrais).

A expressdo “dor fantasma” (DFa) s6 surge todavia com o médico americano Silas Weir Mitchell,
que na Guerra Civil Americana se apercebe da frequéncia deste sintoma em muitos soldados vitimas
de amputacdo.

A explicagdo dos mecanismos que originam a DFa evoluiu muito pouco até meados do Séc. XX,
altura em que os estudos da neurofisiologia da dor conduziram ao estabelecimento de teorias ligadas a
conceitos de neuroplasticidade do cérebro, que poderiam explicar fendmenos como a migracéo
telescOpica do coto de amputacdo ou de remapeamento cerebral. Isto é, alteracdo da topografia da
sensagdo ou dor do membro fantasma. Sucessivas teorias foram sendo expostas salientando-se, entre

2
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outros nomes, Hubel e Wiesel (1963), Mezernich e Kaas (1986), Pons (1995), Ramachandran (1992)
ou Ronald Melzack que evoluiu da da sua teoria conjunta com Patrck Wall (“Gate Control”) dos anos
sessenta (1965) para a hipotese da “neuromatriz” , 24 anos mais tarde (1989).

Cada um destes autores foi acrescentando o seu contributo para a actual compreensdo do fendmeno
do membro fantasma na sua relacdo com as areas corticais motoras pré-frontais. H4 no entanto
desenvolvimentos subsequentes de cuja revisao bibliografica daremos conta neste artigo.

Numa metéafora, podemos entender a evolucdo do conceito da transmissdo da dor comparando-a a
passagem de uma concepcdo de um sistema telefonico de PBX (fios e cabos) para um sistema “em
rede” do tipo digital. Quem sabe, no entanto, se na fisiologia da dor ndo cabera também, porventura,
uma transmissao “wireless”?

Epidemiologia da dor na amputacao

O nimero exacto de pessoas que sofrem amputacdo em todo o mundo ¢é dificil de quantificar, pois
muitos paises ndo tém quaisquer registos relativos a cirurgia de amputacdo. Estima-se que nos EUA
existam 50 000 novas amputagdes por ano e que no ano 2050 sofram anualmente amputagfes major
de membros cerca de dois em cada 190 americanos (8).

A incidéncia exacta da sensacdo e da dor do membro fantasma nestes pacientes também néo é clara,
com estudos a apontar par um intervalo que abrange desde poucos casos a quase todos 0s amputados,
0 que possivelmente estara também relacionado com etiologia da amputacéo (9-11).

E aceite que na amputacdo podem coexistir diversos tipos de dor que vdo desde uma dor somatica
correlacionada com as alteracBes do coto de amputacdo e/ou do acto cirtrgico a verdadeira dor
fantasma. Curiosamente, a primeira pode desencadear a segunda. A distin¢do entre dor e sensacao
fantasma nem sempre é facil de estabelecer, muito menos retrospetivamente. E por isso que nos
diversos estudos encontramos uma téo grande disparidade no que toca a incidéncia da DFa.

Os resultados podem ser diferentes de acordo com a etiologia e outros factores (tabela2-anexos). Mas,
aparentemente, ndo ha ldgica nos resultados. Provavelmente ha diferentes critérios para distinguir a
dor da sensacdo, ou dor no coto da dor do membro fantasma. Como sabemos ambas podem coexistir.
Provavelmente estamos muitas vezes diante de uma dor “mista” (neuropatica + somatica), com
mecanismos centrais e periféricos envolvidos.

A sensacdo fantasma é a experiéncia de possuir um membro ausente que se comporta de forma
semelhante ao membro real (12). Alguns estudos mostram que esta sensacdo varia de intensidade,
passando de "réplica precisa e distinta da parte perdida, até uma sensagdo transitdria, vaga e
parestética em partes do membro inexistente”. Se esta sensacdo Se torna “desagradavel fisica e
emocionalmente associando-se ao tal estimulo noxico associado real ou potencialmente a uma lesdo”,
entdo enquadrar-se-a na definicdo de dor da IASP(2) e passariamos a designa-la por dor do membro
fantasma.
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Ap0ls a amputacdo os pacientes experimentam pois diferentes formas de dor.

A dor nocicetiva no coto amputado € uma resposta normal e previsivel a agressdo cirargica. A
percecao precoce de sensa¢fes do membro amputado (sensacdo fantasma) é também comum e deve
ser considerada como norma(13).

No entanto, a DFa é a percepcdo dolorosa do membro amputado, descrita como ardente e
esmagadora, que pode comecar imediatamente apds a amputacdo, ou semanas, meses e até anos apos
a cirurgia e que normalmente se sente em pontos precisos do membro fantasma.

A sua incidéncia é muito variavel, sendo que, esta discrepancia pode ser fruto com ja se disse da
confusdo entre a definicdo de " DFa " e "sensacdo fantasma™ assim como da incapacidade de
distinguir a DFa, da dor no coto residual

Isto explica mais uma vez que possamos encontrar referéncias a incidéncia da dor do membro
fantasma tdo dispares que chegam a parecer inverosimeis, variando entre 0% (?!) a 88% (14-30).
Avaliacdes prospectivas (29, 31) sugerem que, no 1° ano ap6s amputacdo, 60% a 70% dos
amputados, experienciam dor do membro fantasma, mas que esta diminui com o tempo (32, 29). O
seu aparecimento tem sido relatado desde uma semana, até 40 anos ap0os a amputacéo (33, 34, 35).

A ocorréncia de DFa em adultos parece ser independente da idade, sexo, ou do lado de amputacéo.
No entanto, existem grandes variagdes da dor do membro fantasma apds amputacdo de membros
inferiores (72%) (36) e superiores (51%) (37). A DFa é menos frequente em criangas e jovens, assim
como em amputados congénitos.

A grande diversidade de dados relativamente a DFa também pode ser atribuida a varios fatores como
o tempo decorrido apds a amputacdo, o tipo de amputacdo (cirdrgica ou traumatica), a presenca pré-
existente de condi¢cdes dolorosas, de diabetes ou doencas vasculares oclusivas e também ao tipo de
escalas utilizadas para avaliar as caracteristicas da dor.

Numa das maiores pesquisas envolvendo 29 000 pacientes norte-americanos, foram enviados
relatorios de vérias especialidades diferentes, claramente mostrando a dificuldade para coletar dados
estatisticos globais sobre a percentagem de amputados, e dentro desse mesmo grupo, a percentagem
de amputados que referem sensacdo do membro fantasma e / ou afetados pela dor do membro
fantasma(11).

Outras fontes consultadas referem estudos mais recentes que relatam que a incidéncia da DFa varia
entre 50% a 85%, sendo estas percentagens bastante mais elevadas do que as observadas na literatura
precoce, que relataram taxas de menos de 10%.
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Tabelal-Incidence of phantom pain as reported in different studies

Y ear, authors Patients Incidence
in) (%)
1941, Riddoch ? 50
1948, Henderson and Smyth 300 4
1969, Appenzeller and Bicknell 34 36
1973, Parkes 46 61
1978, Carlen and colleagues 73 67
1983, Jensen and colleagues 58 72
1983, Sherman and Sherman 764 83
1985, Wall and colleagues 23 a8
1991, Pohjolainen 124 59
1994, Houghton and colleagues 176 78
1995, Krane and Heller 2 83
1997, Wartan and colleagues 326 35
1997, Montoya and colleagues 32 50
1997, Nikolajsen and colleagues 56 75
1998, Wilkins and colleagues. 33 49
2000, Kooijman and colleagues 72 3l

Quanto & caracterizacdo da dor sdo muitas as referéncias publicadas no que toca a sua localizacéo,
descrigéo, continuidade ou duragéo.

Tal como a sensacdo fantasma, a DFa também esta localizada principalmente na parte distal do
membro em falta. Em amputados inferiores, a DFa é geralmente experimentada nos dedos do pé,
calcanhar, peito do pé, parte superior do pé e tornozelo.

As descri¢des mais comuns da dor do membro fantasma sdo em queimor, “cramping”, mas descri¢oes
como dor “latejante”, “piercing”, “lacrimejante”, “ardéncia” foram também relatadas.

A dor pode ser continua ou intermitente, com varias exacerbacfes durante o dia, enquanto noutros
casos, a dor do membro fantasma ocorre em intervalos aleatorios mais ou menos frequentes.

A probabilidade de existir DFa pos-amputacdo de um membro é maior, quando o membro era
cronicamente doloroso e muitas vezes é também semelhante a dor no membro pré-amputacgéo. A sua
ocorréncia € menos provavel em criangas e quase desconhecida em amputados congenitos.
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Embora Jensen et al. reportem um ligeiro declinio na prevaléncia de dor do membro fantasma ao
longo de 2 anos (de 72% para 59%), outros autores ndo descreveram tal diminui¢do. No entanto,
varios estudos referem que esta tende a diminuir ao longo do tempo ap6s a amputagdo. Este é mais
um campo ambiguo, dificil de avaliar e de caracterizar, para o qual factores centrais e periféricos
parecem determinar a sua gravidade.
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1.Fisiopatologia

Primariamente chegou-se a pensar que a dor do membro fantasma seria uma doenca psiquiatrica.
Com o acumular de evidéncias nas Ultimas décadas, os paradigmas mudaram para as alteracfes a
varios niveis do eixo neural, especialmente do cortex (38). Mecanismos periféricos e centrais estdo
entre as hipoteses que ganharam consenso ao longo dos ultimos anos. No entanto nenhuma destas
construcdes tedricas parece ser capaz de explicar o fenomeno da DFa de forma independente,
podendo mesmo coexistir maltiplos mecanismos.

1.1 Mecanismos periféricos

Durante a amputacdo, os nervos periféricos sdo seccionados. Isto leva a uma massiva destruicdo de
tecido neuronal, causando rotura do padrdo normal de aferéncia do nervo para a medula espinhal. De
seguida da-se um processo de desaferenciacdo e a por¢do proximal dos nervos seccionados pode
formar neuromas (38). H4 um aumento da acumulacdo de moléculas que reforcam a expressdo de
canais de sodio nestes neuromas, que resulta em hiperexcitabilidade e descargas espontaneas (39).
Assim, em geral, hd& um aumento na atividade ectépica e uma perda de controlo inibitério no corno
dorsal (38-42).

Pensa-se que esta atividade anormal periférica possa constituir a fonte potencial de dor no coto,
incluindo da DFa (38). Estudos relatam a reducdo da DFa com farmacos bloqueadores dos canais de
sodio, corroborando essa teoria (43,44).

1.2 Mecanismos Neurais Centrais

1.2.1 Alteracdes ao nivel da medula

Os “sprouts” axonais na se¢do proximais do nervo periférico amputado formam conexdes nervosas
com neurénios do campo receptivo da medula espinhal. Alguns neurdnios nas areas da medula que
ndo sdo responsaveis pela transmissdo da dor, também podem “germinar” na lamina Il do corno
dorsal da espinal medula, que € a area envolvida na transmissdo de entradas aferentes nociceptivas
(38,39). Isto é seguido pela actividade neuronal aumentada, expansdo do campo neuronal receptivo e
hiperexcitabilidade de outras regifes. Este processo € chamado de sensibilizacdo central.

Durante este processo, existe também um aumento da atividade dos recetores NMDA, mediados por
neurotransmissores, tais como a substancia P, taquiquininas, e neuroquininas, no corno dorsal da
espinal medula. Isto é seguido de um fendmeno chamado "fenémeno de corda”, no qual ha uma
supra-regulacdo de tais receptores na area. Este processo produz uma mudanca no padréo de disparo
dos neuronios centrais nociceptivos. Também pode ser perdida a transmissao inibitoria descendente
desde os centros supraespinhais até aos neurdnios alvo ao nivel vertebral. Pode também haver uma
reducdo nos mecanismos inibitdrios intersegmentares ao nivel da medula, resultando em desinibicéo
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espinal e entradas nociceptivas que alcangam os centros supra espinais. Esta falta de entrada aferente
e alteragdes ao nivel da espinal medula foram propostas como causa resultante na geragdo de DFa
(45-47).

Entdo dois mecanismos principais da espinal medula foram propostos:

A. Reorganizacdo Anatomica - que ocorre dentro da espinal medula apds a lesdo do nervo
periférico. As fibras-C ndo mielinizadas envolvidas na condugdo da dor normalmente fazem
sinapses na lamina 1 e 2 do corno dorsal. A lesdo do nervo periférico pode levar a
degeneracdo destas fibras-C. As grandes fibras mielinizadas AB-fibras, que normalmente
estdo envolvidas no tacto, pressdo e propriocepcao, enviam conexdes a partir das ldaminas 3 e
4 (onde normalmente fazem sinapse, para a lamina le 2, laminas estas que foram
previamente ocupadas pelas C-fibras. Isto pode contribuir para o desenvolvimento da dor do
membro fantasma, onde estimulos ndo dolorosos podem ser experienciados como dolorosos.

B. A sensibilizacdo central de células do corno dorsal - ocorre em resposta ao aumento da
barragem de estimulos dolorosos a partir do local da amputacdo. Este estado de
hiperexcitabilidade leva ao desenvolvimento de hiperalgesia, em que 0 paciente experiencia
uma resposta exagerada a estimulos nocivos. Aminoacidos excitatdrios, tais como o acido
glutdmico e o acido aspartico, podem estar envolvidos neste processo, atuando através do N-
metil-D-aspartato (NMDA). Outros locais de recetores e neurotransmissores, tais como a
substancia P e a calcitonina relacionado com o gene, podem estar envolvidos.

1.2.2 Alteracoes ao nivel do cérebro

Uma propriedade fundamental dos sistemas bioldgicos € a sua capacidade de adaptacdo. HA uma
redundéncia extraordindria no sistema nervoso central (48), permitindo uma extraordinaria
capacidade de adaptacéo e reorganizacao.

A A reorganizacdo cortical é a razdo mais citada para a causa da DFa nos Gltimos anos. Durante a
reorganizacao, as areas corticais representando a extremidade amputada sdo assumidas pelas zonas de
representacdo vizinhas, tanto no cortex somatossensorial primario como no coértex motor (38,49,50).
A reorganizacdo cortical em parte explica por que a estimulacdo aferente nociceptiva dos neurdnios
dentro do coto ou &rea circundante produz a sensagdo no membro ausente (51,52)

Em membros superiores amputados, a area do cortex somatossensorial correspondente ao membro
perdido aparece para receber informacgdes sensoriais de outras areas do corpo que fazem sinapse em
areas adjacentes no cortex somatossensorial. O "homunculo' Penfield (Fig. 1) mostra que a area da
face faz fronteira com a area da mao. Muitas vezes, nos amputados de membros superiores, quando se
toca no rosto, experienciam simultaneamente uma sensacdo de toque na cara e ao longo dos digitos
amputados. A velocidade com que estas alteracdes ocorrerem ap0s amputacdo de membros sugere
que esta reorganizacdo e provavel que seja um resultado de desmascaramento das sinapses ocultas no
cortex somatossensorial, em vez de alteragGes anatomicas diretas.
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Fig. 1 The Penfield "homunculus'. Reproduced from
Ramachandran VS, Hirstein W. The perception of
phantom limbs. Brain 1998; 121: 1603--30, by

permission of Oxford University Press.

As mudangas neuroplasticas envolvem tanto a perda imediata de entradas inibitorias de uma regido
para outra (53), como o surgimento de novas conexdes durante longos periodos de tempo (54,55). A
reorganizacdo de mapas do corpo é evidente noutras condicbes mal-adaptativas de dor, tais como a
sindrome da dor regional complexa (SDRC) (56,57), ou na sequéncia de uma aplasia congénita do
membro, em que hd uma mudanca funcional dos membros que se formaram (por exemplo, quando o
pés e os dedos sdo usados para escrever e gesticular (58).

Fenomenologicamente, as mudancas plasticas podem corresponder a experiéncia de sensacOes
referidas (59), que podem ser desencadeadas por estimulos externos, especialmente se a parte do
corpo estimulada ndo pode ser vista (60,61). Isto implica que as sensacdes referidas sdo menos
frequentes quando a estimulacéo é re-aferente (isto é, correspondente a sinais sensoriais resultantes, e
prevé, a partir de auto-acgdes), ou pode ser aumentada pela entrada visual. A auséncia de feedback
visual e proprioceptivo valido, para corroborar a copia eferente de comandos motores dirigidos ao
membro fantasma, foi relacionado com o surgimento da DFa (62-64). A observacdo de experiéncias
sensorio-motoras e dor, no entanto, pode estar envolvida na geracdo e manutencdo de fendmenos de
membro fantasma, ou seja, através de sistemas de neuronios-espelho (MNS) (65). Tal atividade “de
espelho” tem um efeito de propagacdo sobre o processamento da informacdo somatossensorial
decorrente do proprio corpo do observador (66).

A DFa nos membros pode surgir a partir de erros que ocorrem neste processo de remapeamento
cortical, levando a amplificacdo excessiva da dor experienciada. Também podem ocorrer erros nas
modalidades sensoriais, com 0 toque a ser experimentado como dor. A extensdo da reorganizacdo
cortical, esta diretamente relacionada com o grau de dor e com o tamanho da regido desaferenciada.
Vérios estudos de imagem tém correlacionado maior grau de envolvimento do coOrtex
somatossensorial com experiéncia de mais dor membro fantasma intensa (51,67-69).

B Outro mecanismo proposto para explicar a DFa € baseado no “esquema corporal” conceito que foi
originalmente proposto por Head e Holmes, em 1912. O esquema do corpo pode ser pensado como
um modelo de todo o corpo no cérebro e qualquer alteragdo do corpo, tal como uma amputacéo,
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resulta na percepcdo de um membro fantasma (70). Uma nova expansdo do conceito de esquema
corporal é a "neuromatriz e neurosignature™ hipotese proposta por Ronald Melzack em 1989. A
matriz neural pode ser descrita como uma rede de neuronios dentro do cérebro que integra numerosas
entradas de diversas areas, incluindo diversos componentes: somatossensorial, limbico, visual, e
tdlamo-cortical. Em seguida, resulta num padrdo de saida que evoca dor ou outras experiéncias
significativas. A "neurosignature” termo foi proposto por Melzack para se referir aos padrdes de
actividade gerados no interior do cérebro que estdo em permanente actualizagcdo, com base na nossa
percepcdo consciente, do corpo e do proprio “Eu”. A privagdo de vérias entradas provenientes dos
membros para 0 neuromatriz provoca uma producgdo de “neurosignature” anormal, que resulta na
geracdo de DFa(71-73).

C A outra hipo6tese em relacdo ao mecanismo da DFa, surgiu a partir da pesquisa em percecoes
ilusérias. Demonstrou-se que além do cortex somatossensorial primario, ambos os lobos parietal e
frontal, estdo também envolvidos na percepcdo do fendmeno anormal somatossensorial (74).
Sensacdes dolorosas, podem estar relacionadas com a incongruéncia da intencdo motora e o feedback
e correspondem a activacdo das areas parietal e frontal (75,76).

1.3 Mecanismo Psicogénico

A suposicdo de que a DFa é de origem psicogénica ndo tem sido suportada pela literatura recente,
embora se pense que o stress, ansiedade, cansago, depressdao possam exacerbar a DFa (77). Um
estudo transversal demonstrou que pessoas com comportamento catastrofico e personalidade
influenciavel ttm um maior desenvolvimento de DFa independente da ansiedade e da depresséo (78).
A maioria das pesquisas sobre a relacdo entre os sintomas psicologicos e DFa foi retrospectivo e em
corte transversal, em vez de longitudinal, o que nos limita nas inferéncias.
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2. Tratamento Farmacolégico

Os resultados de varios ensaios clinicos usando analgésicos diferentes demonstraram que o
tratamento de DFa crénica permanece um desafio. Uma razdo para tal parecem ser as " memorias
implicitas somatossensoriais da dor " e as alteracfes a longo prazo em vias nociceptivas do SNC
resultantes da entrada dolorosa e persistente. Como tal este tipo de dor ndo responde a analgésicos
comuns. Uma vez que estas linhas sdo estabelecidas e DFa se torna cronica, o tratamento eficaz é
dificil, porque existem mudancas estruturais e funcionais nas estruturas nociceptivas. (tabela3-
anexos)

2.1 Analgesia e anestesia peri-operatoria

O uso preventivo de analgésicos e anestésicos durante o periodo pré-operatorio tem como objetivo
evitar que o estimulo nocivo do local amputado, desencadeie alteracGes hiperplasicas e sensibilizacao
neural central que possam impedir a amplificacdo de impulsos futuros a partir do local da amputacédo
(79). No entanto, os resultados dos estudos nesta area ndo sao definitivos.

A reorganizacdo cortical desempenha um papel importante no fendmeno do membro fantasma
(80,81), muitas abordagens terapéuticas focam as mudancas da plasticidade cortical A analgesia
epidural foi também avaliada, com resultados ambiguos. (82-88)

Sugere-se que a analgesia pré-operatdria tem o papel de evitar a reorganizacdo do sistema nervoso
gue ocorre em resposta a entrada constante de estimulos dolorosos antes da amputacdo. Na maioria
dos casos a amputacdo é muitas vezes o tratamento final ap6s falha de diversas intervencdes médicas.
Os pacientes podem ter tido um periodo prolongado de dor antes da amputacdo. Pode ser irreal
esperar que uma epidural realizada de 24-36 h antes da amputacgéo reverta as alteracGes neuronais que
podem ja ter ocorrido. (89)

Um estudo realizado por Bach et al. (90) observou uma prevaléncia de DFa significativamente menor
em pacientes com rigorosa analgesia epidural pré-operatéria. Posteriormente, ensaios clinicos (91,92)
confirmaram os achados de Bach et al. Mas um estudo prospectivo randomizado realizado por
Nikolajsen et al. (93) mostrou que a analgesia epidural peri-operatéria ndo reduz a prevaléncia do
DFa ou DRe(26).

Posteriormente, um estudo para avaliar a analgesia peri-operatoria optimizada usando analgesia
epidural e / ou analgesia intravenosa controlada pelo paciente (PCA), iniciada 48 h antes e continua
até 48 horas ap6s a amputacdo de membros inferiores, esta associado a diminuicdo da intensidade,
prevaléncia e frequéncia de DFa até 6 meses apds a amputacdo. Segundo os autores, analgesia
epidural e intravenosa de fentanil PCA é eficaz no controle da dor isquémica e / ou neuropatica grave
no periodo pré-operatorio imediato. (94)

11
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2.2 Paracetamol e antiinflamatorios ndo-esteréides (AINES)

Um estudo transversal revelou que “o paracetamol e os AINE foram dos medicamentos mais comuns
usados no tratamento da dor fantasma” (95). O mecanismo analgésico do paracetamol ndo é
totalmente claro, mas a via serotonérgica e Vvéarias outras vias centrais do sistema nervoso sao
passiveis de estar envolvidas (96). Os AINEs inibem as enzimas necessarias para a sintese de
prostaglandinas e diminuir a nocicepc¢do perifericamente e centralmente (97). Ndo obstante estas
referéncias encontradas na nossa revisao, a percecao que temos da eficacia analgésica na DFa remete-
nos para outros grupos de farmacos.

2.3 Opidides

Os opidides ligam-se a receptores periféricos e centrais proprios e providenciam analgesia sem a
perda de contacto, propriocep¢do ou consciéncia. Podem também diminuir a reorganizacéo cortical e
perturbar um dos mecanismos propostos de DF (98).

Ensaios clinicos randomizados demonstraram a eficacia dos opioides (oxicodona, metadona, morfina,
e levorfanol) para o tratamento da dor neuropatica, incluindo a dor fantasma. Estudos comparativos
mostraram que a morfina administrada por via intravenosa (0,05 mg / kg infusdo em bélus + 0,2 mg /
kg durante 40 minutos) diminui tanto a dor no coto como a DFa, enquanto outras drogas (como
lidocaina) diminuem s6 a dor sensorial no coto. (99).

A terapia com opidides, incluindo morfina, resulta numa diminui¢do na intensidade da dor pés-
amputacdo, mas também esta associada a uma taxa mais elevada de efeitos secundarios e a falta de
melhorias globais ao nivel da actividade funcional e interferéncia nas actividades diarias. (100)

A Morfina (oral e intravenosa) provou ser eficaz na diminuicdo da intensidade da dor com efeitos
adversos de curto prazo como sedacao, fadiga, sudorese, dificuldade em urinar, tonturas, problemas
respiratorios e prurido (101).

Para o Tramadol, ap6s 1 més de tratamento na dose média de 448 mg, foi demonstrada diminuicdo da
intensidade da DFa, podendo mesmo levar a analgesia completa (102).

A morfina e o tramadol tém sido preconizados para o tratamento da DFa como primeira opcao
terapéutica segundo as recomendacdes da DGS (Nivel A de eficacia).(103)

A Diamorfina também demonstrou ser eficaz para o alivio da dor no coto, com rapido inicio de agdo
(uma média de 55 minutos), e proporcionando uma sensagdo suave de calor em torno da parte
inferior do tronco e pernas. A analgesia é completa em 30 minutos e dura até 20,5 h. Pode dar
prurido. (104)

Ensaios comparativos demonstraram também beneficio dos opidides, quando comparados com
antidepressivos triciclicos e gabapentina, embora os opiaceos estejam associados a efeitos colaterais
mais frequentes (105).
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A quantidade de opiaceo total que é necessaria para atingir a analgesia pode ser inferior, quando
utilizado em conjunto com outros agentes, tais como anti-depressivos triciclicos ou anticonvulsivos,
que também tém uso na modulacdo da dor neuropatica, nomeadamente da DFa.

2.4 Antidepressivos

Os antidepressivos triciclicos estdo entre os medicamentos mais comumente usados para tratar varias
dores neuropéticas, incluindo DFa. A agdo analgésica dos antidepressivos triciclicos € atribuida
principalmente a inibicdo do blogueio de captagdo da serotonina e noradrenalina, ao antagonismo do
receptor NMDA e ao bloqueio dos canais de sédio (106).

O papel dos antidepressivos triciclicos esta bem estabelecido nas outras condi¢6es de dor neuropética,
mas os resultados em relacdo & DFa ndo sdo téo claros (107). No entanto, os antidepressivos parecem
ter um efeito de potencial alivio da DFa. Contudo, muita da informacdo disponivel € derivada de
testes inadequadamente controlados e os resultados séo ambiguos.

Os efeitos analgésicos destas drogas tendem a ser independente dos efeitos antidepressivos e as doses
de antidepressivos para analgesia parecem ser menores do que aguelas consideradas eficazes no
tratamento da depressdo. As doses iniciais devem ser baixas e gradualmente aumentadas até que o
paciente atinja a dose mais elevada tolerada. O inicio da analgesia €é variavel, variando de 1 dia a 10
semanas. Os efeitos colaterais comuns incluem boca seca, sonoléncia, retencdo urindria e hipotensao
ortostatica. Quais as doses 6timas e horarios de administracdo ainda ndo foram estabelecidos.

Um estudo recente relatou excelente controlo da DFa com uma dose média de 55mg de amitriptilina.
Outros estudos comparativos demonstram a eficacia deste farmaco no tratamento da DFa e dor no
coto em pacientes sem tratamento prévio e sem efeitos adversos significativos. (108)

No entanto, existem estudos em que nédo foi verificada a sua eficacia na reducdo da DFa (109-111).
Num ensaio aleatorio controlado com a administracdo de amitriptilina (titulada até 125 mg / dia)
durante 6 semanas nao houve evidéncia de utilidade no uso de amitriptilina para o tratamento de pés-
amputagéo. (112).

A Nortriptilina e desipramina demonstraram igual eficAcia mas com menos efeitos colaterais
comparativamente & amitriptilina (113).

Uma pequena série de casos demonstra a eficacia da mirtazapina, um antagonista do receptor alfa
2,com menos efeitos secundarios do que os antidepressivos triciclicos no tratamento da PLP (114).

Ha relatos de casos que descrevem a eficacia da duloxetina, um NE inibidor do receptor da
serotonina, no tratamento de PLP (115).

Segundo a norma da DGS nr. 043/2011, a amitriptilina apresenta um nivel A/B de ineficacia/baixa
eficacia ou resultados discrepantes (103).Embora possa haver um papel para a utilizacdo destes
farmacos no tratamento DFa, a evidéncia &€ muito limitada e € necessaria uma pesquisa adicional para
comprovar a sua efetividade. N&o obstante, na pratica clinica a amitriptilina € muitas vezes prescrita
como coadjuvante para este tipo de situacoes.
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2.5 Benzodiazepinas

O clonazepam demonstrou eficacia no alivio da DFa por mais de 6 meses. (116). Embora a terapia
clonazepam néo seja nova, muitos estudos estdo em falta para comprovar a viabilidade do tratamento.
Embora ndo tenhamos encontrado referéncias bibliogréficas relativas a estudos da utilizacdo das
benzodiazepinas na DFa é bastante frequente a sua prescricdo como adjuvante a uma estratégia
analgésica dado que o seu efeito ansiolitico, ou mesmo sedativo, pode revelar-se de enorme utilidade
em muitas situacdes clinicas.

2.6 Anticonvulsivantes

A gabapentina tem-se mostrado eficaz em vérias sindromes de dor neuropética. Contudo, no que toca
a DFa os resultados sdo ambiguos, com alguns estudos mostrando resultados positivos, enguanto
outros ndo mostram a sua eficacia (117-119).

Estudos de curto prazo com gabapentina (titulada a partir de 300 mg a uma dose maxima de 3600
mg) ndo revelaram diferencas significativas na intensidade da dor, depressédo, satisfacdo de vida, ndo
afetando substancialmente a DFa. (120)

Noutro estudo com duracdo de 6 semanas, a gabapentina em monoterapia (300 mg titulado até 2400
mg) foi eficaz no alivio da dor do membro fantasma, mas ndo foram encontradas diferencas
significativas no humor, qualidade do sono, ou actividades de vida diaria (121).

Os efeitos colaterais sofridos podem ser sonoléncia, tonturas, dores de cabeca e nauseas.

Os resultados para a gabapentina em termos de alivio da DFa sdo controversos, mas a combinacao
dos resultados aponta para um beneficio terapéutico. Segundo a norma da DGS nr. 043/2011, a
gabapentina apresenta um nivel A/B de ineficacia/baixa eficacia ou resultados discrepantes (103).E
impreterivel mais investigacdo sobre a eficicia da gabapentina.

A Carbamazepina tem sido demonstrada a sua eficacia na reducéo da dor breve esfaquear e lancinante
associada DFa.

A pregabalina e oxcarbazepina também podem desempenhar um papel no tratamento de DFa, mas
mais estudos serdo necessarios (122,123)

2.7 Calcitonina

O mecanismo de agdo da calcitonina no tratamento da DF n&o é claro. Estudos em relagdo ao seu
papel terapéutico tém sido controversos (124,125) e os resultados para a calcitonina diferem.

A calcitonina parece ser eficaz no tratamento da DF na fase aguda, mas ndo em fase cronica. A
infusdo IV de calcitonina mostrou-se ineficaz no tratamento de dor cronica membro fantasma. (126)
Os efeitos adversos desta droga podem ser tonturas, cefaleias, sonoléncia, nauseas e vomitos. Mais
estudos prospectivos randomizados sdo necessarios para verificar a eficacia da calcitonina.
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2.8 Antagonistas do receptor de NMDA

O receptor de N, N-metil-D-aspartato, desempenha um papel importante nos estimulos que causam
dor apds a lesdo do nervo, hiperexcitabilidade e podem ter um papel no desenvolvimento da dor
fantasma.

Tem sido demonstrado que o dextrometorfano e cetamina, tém efeitos analgésicos sobre a DF. Os
efeitos adversos da cetamina sdo mais graves e incluem perda de consciéncia, sedacdo, alucinacoes,
audicdo e dificuldades de equilibrio, (127).

A Ketamina parece reduzir a intensidade da dor significativamente, afectando os processos de
sensibilizag&o central que estdo envolvidos na fisiopatologia da dor do membro fantasma. (128)

A memantina é também um potencial agente com efeitos analgésicos, que reduz a excitabilidade dos
neurénios no corno dorsal sensibilizado. Estudos mostram que o tratamento precoce com a
memantina atenua a formagdo da memoria na dor do membro fantasma em amputados traumaticos.
Verificou-se que com este tratamento ha uma reducdo no numero de injec¢bes adicionais com
anestésico (ropivacaina) e uma reducdo significativa na incidéncia e prevaléncia da DFa. No entanto,
mesmo com o inicio precoce do tratamento, ndo ha nenhuma evidéncia de qualquer efeito sobre a
DFa a longo prazo (129).

Assim, diversos estudos tém demonstrado a sua baixa eficacia. Verificou-se que a memantina a uma
dose de 20 mg / d ndo reduzir a dor espontanea ou evocada em pacientes com dor apds a lesdo do
nervo (130). Com uma dose de 30 mg / d,também ndo foi mostrado qualquer efeito terapéutico sobre
a DFa ou a dor no membro residual (131).

Entdo, memantina mostrou alguns beneficios em alguns estudos de caso, mas estudos controlados tém
mostrado resultados controversos (132,133). Esta pode ser util logo apds a amputacdo, mas ndo para
uso em condicBes crénicas de dor neuropatica (134). Segundo a norma da DGS nr. 043/2011, a
memantina apresenta um nivel A/B de ineficacia/baixa eficacia ou resultados discrepantes( 103)

2.9 Anestésicos Locais

Em pacientes que ndo respondem a outras terapias os anestésicos locais parecem ser uma boa
alternativa.

A utilizacdo de uma de infusdo prolongada perineural de alta concentracdo no pos-operatorio, de
solucdo anestésica local (ropivacaina a 0,5%), parece ser uma terapia eficaz para o tratamento e
prevencgéo da dor do membro fantasma.

Assim, infusdo local prolongada com anestésico através de um cateter perineural, com bomba de
infusdo ropivacaina a 0,5% e com um elastomero em 5 ml / h, mostraram: ap6s 7 dias, uma redugéo
de 30% na DF, percentagem que aumentou para 60% ap0s 14 dias, e desapareceu completamente,
apos 21 dias, deixando apenas a sensacdo de membro fantasma. Apds 28 dias de infusdo continua,
também a sensagdo membro fantasma desapareceu (135).
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Outros estudos existem onde menor concentracdo ropivacaina, 0,2%, também pode ser eficaz,
minimizando possiveis efeitos secundérios. Comecando com uma taxa de 4 ml / h, aumenta-se
gradualmente para 6 ml / h durante os 6 dias subsequentes, 0 que leva a um alivio total da dor que
tem a duracdo de até 7 meses, sem qualquer analgesia adicional.

Uma abordagem semelhante com a bupivacaina néo é tdo desejavel, devido a possibilidade de efeitos
colaterais toxicos. A ropivacaina tem longa duracao de ac¢éo local como anestésico, e é menos toxica
do que a bupivacaina, tendo a vantagem adicional de produzir menor bloqueio motor para a
concentracdo utilizada, de modo que o paciente é capaz de se mover activamente sem ter qualquer
dor.

No entanto, um estudo realizado por Grant AJ, cita que a infusdo pos-operatdria de bupivacaina reduz
a necessidade de analgesia opioide adicional, bem como de amitiptilina, e parece reduzir o
desenvolvimento de DFa(16).

2.10. Toxina botulinica

A dor e as sensacdes do membro fantasma sdo comuns em pacientes amputados. A fisiopatologia da
dor permanece obscura e o tratamento € dificil e muitas vezes sem sucesso.

Apds a amputacdo, a hiperhidrose do membro residual € um dos principais problemas para o uso de
prétese, afetando a qualidade de vida em 30-50% de todos os amputados e causando irritacdo da pele
em cerca de 25%. Deste modo, hd uma probabilidade acrescida de desenvolver dor no membro
residual, assim como DFa, devido a curta duracdo da utilizacdo da protese.

Como tal foram testados dois tipos de toxina Botulinica, na tentativa de diminuir a hiperhidrose, e
consequentemente melhorar os diferentes tipos de dor.

2.10.1 Toxina botulinica Tipo A
A Toxina botulinica do tipo A(BTX-A) tem sido utilizada para controlar a dor no amputado.

Um ensaio realizado por Jin L. et al, provou a melhoria clinica global de todos os pacientes ap6s a
injeccdo de toxina botulinica A (até 500 U). A intensidade da dor, bem como a necessidade de
medicacdo para a mesma, foram reduzidas significativamente. N&o se observaram efeitos colaterais.
A resposta durou até 11 semanas (137).

Por sua vez, um estudo piloto prospectivo randomizado duplo-cego proposto por WuH, RSultana,
TaylorKB, SzaboA, para examinar o efeito da injeccdo deBTX-A contra injeccdo de Lidocaina /
Depomedrol, na DRe e do membro fantasma. Tanto as injec¢des de Botox como as de Lidocaina /
Depomedrol resultaram na melhora imediata da dor DRe (mas ndo da DFa) e da tolerancia a dor, que
durou 6 meses nos amputados nos quais 0s tratamentos convencionais nao resultaram (138).

KernU.et al apresenta um estudo que demonstrou que a inje¢cdo de 100 Ul de toxina botulinica A,
administrada nos diversos pontos gatilho da musculatura distal do coto, pode facilitar o uso de protese
precocemente. Relatam-se casos de reducdo completa da hiperhidrose do coto, apos a provavel
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difusdo da droga para as glandulas sudoriparas dérmicas, proporcionando o uso da protese de forma
mais segura e durante mais tempo (139).

Numa série de casos consecutivos, foi também testada a BTX-A, injetada por via transdérmica, num
padrdo circunferencial em torno do membro residual. Concluiu-se que a BTX-A pode ser eficaz no
tratamento da hiperhidrose residual do membro, resultando numa melhor funcdo e adaptabilidade da
protese. Assim, a BTX-A deve ser considerada como metodo gestdo da sudorese excessiva no
membro residual de amputados traumaticos. Contudo verificou-se que a DRe assim como a DFa néo
foram afetadas pelo tratamento (140).

2.10.2 Toxina Botulinica Tipo B

Kern KU. et al verificaram que a DRe melhorou significativamente apds 3 meses da injec¢do
intracutanea com 1750 Ul de BTX-B. Parece também ter existido uma tendéncia para a diminuicao
da DFa. Comprovou-se que a hiperhidrose do membro residual foi significativamente reduzida,
melhorando assim a durabilidade da protese (141).

Noutro estudo, os doentes foram tratados com injeccdes de toxina botulinica do tipo B em vaérios
pontos de gatilho da musculatura coto. Foram administradas doses totais entre 2500 Ul e 5000 Ul de
toxina botulinica do tipo B. Verificou-se que todos os pacientes experimentaram uma reducdo na dor
no coto, que durou Vvarias semanas, assim como uma reducdo na frequéncia de ataques de dor,
cessacao de "sentimentos de bal&o," melhoria no alodinia, e diminuigdo da ocorréncia de movimentos
involuntarios do coto. Além disso, a qualidade de sono noturno melhorou significativamente num
doente. (142).

A injecdo intradérmica destes compostos, pode ser um tratamento muito Gtil pois os resultados de
varios estudos, sdo indicativos da eficacia da toxina botulinica no tratamento da dor no coto, devido a
diminuicdo da hiperhidrose, enquanto melhora consideravelmente a tolerancia ao uso da protese.

Deste modo, é sugerida uma investigacdo mais aprofundada dos beneficios deste tratamento para o
alivio da DRe e DFa na medicina de reabilitacao.

2.11 Outros medicamentos

O bloqueador beta (propranolol) e o bloqueador dos canais de calcio(nifedipina) tém sido usados para
o tratamento de DFa (143). No entanto, sua eficacia ndo é clara e novos estudos sao necessarios.

2.12 Novos Medicamentos

2.12.1 Anti- factor de necrose tumoral (TNF)

A citoquina inflamatoria, factor de necrose tumoral (TNF), desempenha um papel crucial no
desenvolvimento e manutengdo de uma ampla variedade de condigdes dolorosas neuropaticas. O
tratamento sistémico com drogas que bloqueiam esta citocina foi mostrado eficaz no alivio da dor do
membro fantasma. Apesar das evidéncias de que a administracdo local dessa classe de drogas pode
ser mais eficaz do que a administracdo sistémica, ndo ha estudos clinicos para apoiar ou refutar essa
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afirmacdo. Apos 3 meses de injecdes de etanercept, foram demonstradas melhoras significativas na
dor do membro residual, em repouso e em atividade, na DFa, capacidade funcional, bem-estar
psicoldgico. Assim, a administracao local de inibidores do fator de necrose tumoral pode provar ser
um tratamento seguro para este problema. Mais estudos sdo necessarios. (144).

Neurotransmissores inibitorios

Outro problema além da DFa pode ser a intolerancia ao frio pés-amputacdo devido a distarbios
neurogénicos envolvidos na sua génese. Estes pacientes podem beneficiar do tratamento com
guanetidina regional intravenosa, estando demonstrada a sua eficacia na reducdo de sintomas por
doze semanas. (145) Embora ndo diretamente relacionado com o tratamento da DFa esta referéncia
bibliografica parece-nos de mencao pertinente dado que, ndo raras vezes, o fendmeno de intolerancia
ao frio pode despertar o aparecimento de um episddio de DFa.

Associacdes de farmacos

Dada a atual lacuna existente entre a pesquisa e a pratica clinica, na area da dor do membro fantasma,
bem como a baixa evidéncia dos diversos tratamentos monoterapicos, a tendéncia € partir para um
tratamento multi-farmacoldgico.

Assim, 0s insucessos no tratamento da sindrome da DFa podem ser explicados pela falta de uma
abordagem individual para as manifestacGes clinicas da sindrome.

Trés formas clinicas principais da sindrome sdo distinguidas, usando o questionario de McGillow :
causalgica, nevralgica, espastica.

Foi entdo proposta uma terapia diferenciada para cada forma: combinagdes de amitriptilina,
propranolol e phenazepam para a primeira forma; carbamazepina, propranolol, phenazepam para a
segunda, e tizanidine monoterapia para a terceira forma.

A eficécia da terapia de tais associacOes é de aproximadamente 75,2%,e a incidéncia de recaidas
durante um ano de seguimento de 12,4%. (146)

Considerac6es finais da terapia farmacoldgica

A Eficécia de Curto e Longo Prazo dos antagonistas dos receptores NMDA, Antidepressivos,
anticonvulsivantes, anestésicos locais (para parametros clinicamente relevantes, incluindo a dor,
funcdo, humor, sono, qualidade de Vida, satisfacdo e efeitos adversos) permanece obscuro. A
gabapentina, amitriptilina, opidides e cetamina demonstraram eficacia analgésica de curto prazo. A
memantina parece ser ineficaz na DFa. A calcitonina e anti-factor de necrose tumoral alfa necessitam
de estudos adicionais. Sdo necessarios estudos randomizados e controlados mais rigorosos para se
fazerem recomendacdes sobre os farmacos mais Uteis na préatica clinica.
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3. Tratamento nao farmacologico

Tendo em conta que o tratamento farmacoldgico esta associado, por vezes, a resultados pouco
satisfatorios e a uma relativa iatrogenia farmacoldgica, a combinacdo destas medidas com tratamento
ndo farmacoldgico é uma mais-valia, na tentativa de controlar a dor pdés-amputacdo. Embora, tal
como para os tratamentos farmacologicos, ndo existam estudos de qualidade que permitam
documentar de forma segura/inequivoca os beneficios das medidas ndo farmacoldgicas, os resultados
até agora alcancados sdo globalmente positivos. Os tratamentos mais frequentemente estudados e
aplicados séo: a estimulacdo eléctrica transcutanea (TENS) ; a Mirror Box Therapy; a estimulacao
medular; a estimulagdo cerebral (cortical e profunda); a massagem; a vibroterapia (147); a
acupunctura; a terapia electroconvulsiva; as terapias psicoldgicas. Segundo os autores, outros agentes
fisicos poderdo contribuir para um alivio da dor p6s-amputacdo: Ultra-sons; LASER; Infravermelhos
(148)

3.1 TENS (Estimulacéo eléctrica nervosa transcutanea)

A TENS tem sido usada com algum sucesso no tratamento da DFa. Os principios da sua aplicagdo
baseiam-se na estimulacdo eléctrica das fibras nervosas sensitivas de grande calibre (A-beta), que a
nivel medular, por um lado, bloqueiam a transmiss&o do impulso nociceptivo através do mecanismo
de gate control, e por outro promovem a libertacdo de substancias opioides enddgenas. Este ultimo
mecanismo € habitualmente conseguido com frequéncias de estimulacdo baixas (<20Hz) e altas
intensidades, promovendo uma analgesia por periodos de tempo maiores. Os aparelhos de TENS
possuem a vantagem de ser pequenos, portateis, de facil aplicacdo e com poucos efeitos secundarios
ou contra-indicacdes (149)

O local ideal de aplicacdo da estimulacdo eléctrica é ainda foco de discussdo. Empiricamente a
aplicacdo dos eléctrodos realiza-se no membro amputado, ao nivel do coto de amputacdo. No entanto
outros locais de estimulacdo tém vindo a ser explorados. A auriculoterapia efectuada através da
aplicacdo de TENS demonstrou resultados modestos, mas significativamente estatisticos, na
diminuicdo da intensidade da dor fantasma (150). A estimulacdo do membro contralateral fazendo
uso de TENS pode ser igualmente uma opc¢éo terapéutica (151)

Uma recente revisdo da Cochrane concluiu ndo existirem até a data estudos randomizados e
controlados, que permitissem tirar conclusfes sobre a eficacia do TENS no controlo da dor pds-
amputacao (152).

3.2 Treino de discriminacao sensorial

Um dos poucos tratamentos ndo farmacoldgicos com evidéncia cientifica € o treino de discriminagéo
sensorial. Este consiste em aprender a distinguir a localizacdo e frequéncia dos estimulos sensitivos
aplicados ao nivel da extremidade amputada. Estudos revelaram o seu beneficio na reducao da dor, no
aumento da acuidade sensitiva e normalizacéo da reorganizacéo cortical. (153-155)
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3.3 Estimulacdo medular e cerebral

Atendendo ao conhecimento aprofundado da organizacdo anatomica e funcional da medula espinal,
esta € um alvo ideal para diversos procedimentos neurocirdrgicos com o objectivo de modular
quadros dolorosos de varias etiologias, entre as quais a DFa. A neuromodula¢do medular pode ser
eléctrica ou farmacoldgica. No caso especifico da DFa, esta é realizada por estimulagéo eléctrica dos
corddes posteriores da medula (156). Estudos realizados nas décadas de 70 e 80 revelaram resultados
pouco promissores no tratamento da dor fantasma, com apenas 65% dos doentes a referir uma
melhoria da dor superior a 25% (157). A pouca eficicia deste método foi atribuida a ma selecdo dos
doentes, equipamento inadequado e a limitacfes da técnica cirdrgica. Estudos mais recentes tém
melhorado apresentado resultados mais favoraveis (>80% de alivio da dor), mas sempre com um
baixo nimero de doentes (158).

A estimulacdo cerebral, embora apresente resultados um pouco mais promissores que a estimulacéo
medular, ndo é uma técnica muito difundida no tratamento da DFa. Esta pode ser efectuada a nivel do
cortex motor (159) ou cerebral profundo (substancia cinzenta periventricular ou talamo
somatossensorial). Uma revisao de 2007, relata melhoria da dor superior a 50% em cerca de 53% dos
doentes (160). Bittar et al, relatam reducdo da dor em 62% ap0s realizacdo de estimulacdo cerebral
profunda (161).

Tendo em conta tratarem-se de técnicas invasivas, com necessidade de serem realizadas por
profissionais experientes, estas técnicas deverdo estar reservadas para os casos refractarios aos
tratamentos conservadores/ndo invasivos. O candidato ideal deve estar motivado, receptivo a
intervencdo e sem dependéncia medicamentosa. A avaliacdo psicologica estd recomendada para
excluir condicBes que predisponham para insucesso do procedimento. A aplicacdo de um dispositivo
percutaneo de estimulacdo medular durante uns dias, de forma temporaria, é um teste vantajoso para
determinar quais os pacientes que irdo exibir uma resposta favoravel apés a implicacdo de um sistema
permanente. Requisitos absolutos para um teste positivo sdo: tolerancia a sensagdo parestésica, alivio
da dor em 50-75% e satisfacdo geral do doente. Requisitos relativos para um teste positivo séo:
melhoria da funcionalidade e reducéo da toma da medicacdo analgésica.(162)

Recentemente, a estimulacdo magnética transcortical repetitiva assumiu-se como uma nova forma de
estimulacdo cortical e tem demonstrado a sua eficacia no tratamento de sindromes dolorosos, entre 0s
quais a DFa (163). Os parametros ideais de estimulacdo (alta ou baixa frequéncia) ainda se encontram
por definir. A estimulacdo do hemisfério contralateral ao hemisfério afectado podera também exibir
propriedades terapéuticas(164). Apresenta a vantagem de ser pouco invasiva quando comparada com
a estimulac&o cerebral classica.

3.4 Mirror Box Therapy

A terapia em espelho foi primeiramente descrita por Ramachandran e Rogers- Ramachandran em
1996 e demonstra alguma eficacia terapéutica no tratamento da DFa, provavelmente através da
reestruturacdo do esquema corporal (165). Neste método, o doente observa o reflexo do seu membro
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intacto num espelho colocado parassagitalmente entre os seus membros superiores ou inferiores, de
forma a que a imagem visualizada corresponda ao membro fantasma/amputado.

O mecanismo exacto que justifique o alivio da DFa com a terapia em espelho permanece uma
incognita. Especula-se que possa ser atribuido a activagdo dos neurdnios espelho (mirror neurons)
localizados no hemisfério contralateral & amputacéo, que s@o responsaveis pela modulacao dos inputs
somatossensoriais. Estes neuronios sdo activados quando uma pessoa executa uma actividade ou
observa outra pessoa a efectuar essa actividade. Outro mecanismo proposto € a modulacdo do
remapeamento cortical que habitualmente ocorre ap0s a amputacdo. Nesta reorganizacdo cortical
existe uma expansdo de areas do homunculo localizadas na periferia das areas correspondentes aos
segmentos corporais amputados e desta forma a representacdo cortical da regido amputada diminui. A
terapia em espelho, ao enviar imputs somatossenoriais, poderd manter ou aumentar a representacao
cortical destas &reas e assim diminuir a dor (166,167).

A eficacia da terapia em espelho continua ainda por ser demonstrada, em parte devido a fraca
qualidade metodoldgica dos estudos (168). No entanto existem alguns estudos com resultados
promissores (169). O estudo mais recente que demonstrou a eficicia da terapia em espelho foi
realizado por Chan et al, envolvendo 18 pacientes: 6 tratados inicialmente com terapia em espelho; 6
foram ensinados a visualizar um espelho coberto; 6 foram treinados para efectuarem técnicas de
imaginacdo. Apds 4 semanas, o valor da escala visual analégica diminuiu de 30/100 para 5/100 no
grupo que realizou terapia em espelho; permaneceu igual no grupo que visualiza o espelho coberto; e
aumentou de 40/100 para 60/100 no grupo que efetuaram as técnicas de imaginacéo(170).

O trabalho de Brodie et al, recorrendo a colaboragdo de 80 amputados, revelou que a visualizacédo do
membro fantasma através da terapia em espelho, conferia um maior nimero de movimentos possiveis
com o membro fantasma, embora nao apresenta-se maior eficacia na atenuacdo da dor e sensacdo do
membro fantasma, comparada com o grupo controlo, em que os individuos apenas visualizavam o
membro séo (171).

Diers et al, compararam as alteracOes corticais existentes aquando da realizacdo de movimentos em
espelho, movimentos imaginados e movimentos executados por 7 amputados do membro superior
com dor fantasma, 7 amputados do membro superior sem DFa e 9 individuos saudaveis, utilizando
fRMN. Verificaram uma auséncia de activacdo do cértex sensoriomotor primario contralateral ao
membro amputado, em doentes que apresentavam dor fantasma, quando efectuavam movimentos
com o espelho ou imaginavam a sua realizacdo, em contraste com a activacdo cortical nos doentes
amputados mas sem DFa(172).

Casale et al, analisaram os efeitos secundarios da terapia em espelho, num grupo de 33 pacientes.
Dezanove destes pacientes relataram como efeitos secundarios confusdo e tonturas; seis descrevem
uma sensacao de irritacdo; quatro recusaram continuar o tratamento; apenas 4 dos 33 pacientes nédo
apresentaram queixas. Os autores concluem que uma das possiveis razdes para um elevado nimero de
reaccOes adversas possa ser uma incorrecta selecdo dos doentes para tratamento e o facto destes
realizarem concomitantemente tratamento de reabilitacdo convencional, o que pode originar
mecanismos interferenciais entre as terapéuticas(173)
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A aplicacdo de terapia em espelho em modo home-based, apos a realizacdo do ensino dos exercicios
pretendidos, parece ser uma estratégia promissora, especialmente em doentes com um grau de
diferenciacdo intelectual e que apresentem dificuldade em obter tratamento em clinica de
reabilitacdo(174)

Hanling et al, apresentam um estudo envolvendo 4 pacientes que efectuaram terapia em espelho
diaria, 2 semanas antes de serem submetidos a amputacao electiva. Os resultados obtidos sugerem
que a terapia em espelho pré-amputacdo pode diminuir a incidéncia de DFa no pos-operatério (175).

3.5 Terapia electroconvulsiva

A terapia electroconvulsiva, que habitualmente é empregada em doentes com patologia psiquiétrica,
como por exemplo depressdo major, demonstrou eficicia no tratamento dum conjunto de pacientes
com uma variedade de sindromes dolorosos com patologia depressiva associada. Alguns estudos
relatam o beneficio da terapia electroconvulsiva no tratamento da DFa refractaria ao tratamento
“classico”(176). O mecanismo de accdo desta terapéutica ndo se encontra totalmente esclarecido
77).

3.6 Acupunctura

A acupunctura tem sido usada de forma empirica no tratamento da DFa. Especula-se que a sua ac¢édo
se efectua a nivel espinhal e/ou encefalico (cortex somato-sensorial e motor, e sistema limbico),
regulando as vias responsaveis pela dor (178). Os dois estudos mais divulgados (179,180) apresentam
pouca qualidade metodoldgica, envolvendo amostras pequenas (3 e 9 pacientes, respetivamente),
como tal os resultados deverdo ser interpretados com alguma prudéncia.

3.7 Realidade Virtual

A realiadade virtual é uma ferramenta terapéutica com bastante potencial e em crescimento em varias
areas da medicina. A sua aplicacdo no tratamento da DFa e fendmeno de telescopagem tem vindo a
ser explorada com resultados promissores (181). Os principios teéricos que justificam a sua utilizacdo
sdo semelhantes aos evocados na terapia em espelho. Comparativamente com a terapia em espelho
apresenta a vantagem de oferecer uma dimensdo espacial mais alargada, com maior liberdade de
movimentos e uma grande variedade de ambientes interativos.(182,183)

3.8 Mental imagery

A imaginacdo mental do movimento ou sensacdo da regido amputada, poderd, se praticado
regularmente, conduzir & activacdo do cdrtex motor e sensitivo, e assim modular o processo de
reorganizacao cortical apds amputacdo, promovendo um alivio a dor. Maclver et al, demonstraram a
reversibilidade das alteracfes neuroplasticas ap6s amputacdo. Verificaram num grupo de 13
amputados do membro superior, com recurso a fRMN, que o treino de imaginacdo diminuia
significativamente a intensidade da dor e que esta diminuicdo se encontrava relacionada com a
reducdo da reorganizacdo cortical(184). A capacidade imaginativa de cada individuo pode contribuir

para justificar as diferencas individuais encontradas nos estudos (185). A observacgdo da ac¢do por um
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periodo de tempo com o terapeuta, combinada com os exercicios de imagina¢do no domicilio podem
ser mais eficazes(186). Este método imaginativo ndo s6 desempenha um papel na reorganizacao
cortical mas pode também ser relevante no controlo do stress e na criacdo de estratégias de coping
que possibilitem ao doente gerir o quadro doloroso(187).

3.9 Psicologia

Vérias modalidades psicoterapéuticas tém sido aplicadas na tentativa de controlar a dor pés-
amputacdo. Algumas das terapias mais utilizadas s&o: psicoterapia, hipnose(188), terapia cognitivo-
comportamental(189,190), técnicas de relaxamento com ou sem biofeedback (EMG ou térmico)
(191,192), Eye Movement Desensitization and Reprocessing (193) tém se mostrado ser bem
sucedidas nalgumas circunstancias.

3.10 Uso de protese

A presenca de DFa parece ser um dos factores limitantes da utilizacdo da proteses(194). Foi
demonstrado que aqueles que usam a protese mais do que 9h por dia apresentam menos DFa(195).
No entanto ainda faltam estudos que concluam se o uso de prétese diminui a intensidade de DFa.
Uma possivel justificacdo para que o uso de prétese diminuisse a DFa seria a activacdo de fibras
sensitivas de grande didmetro, que modulariam a transmissdo do impulsos nociceptivos a nivel
medular (gate control) e enviariam estimulos exteroceptivos e proprioceptivos para a neuromatrix que
iriam repor o siléncio sensitivo gerado pelo membro amputado(196). Uma prétese funcional, que
permite a realizacdo de multiplos movimentos e actividades, pode ser benéfica na medida em que
limita a reorganizacdo cortical, e desta forma diminui a dor e sensa¢do fantasma. Foi demonstrado
através de RMN que uso de protese mioelectrica do membro superior reduz a reorganizacdo cortical e
diminui a DFa(197). As proteses cosméticas ndo parecem exibir qualquer efeito a nivel cortical e no
fendbmeno do membro fantasma(198)
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4. Tratamento cirurgico

Durante décadas tentou-se usar tratamento cirdrgico da DFa, mas os resultados tém sido geralmente
desfavoravel. A revisdo do coto ou neurectomia, pode ser eficaz se houver uma patologia especifica
local no coto, mas, em cotos adequadamente curados, quase nunca ha indicacdo para extensdo
proximal da amputacao por causa da dor.

Outras técnicas neurocirdrgicas como por exemplo, simpatectomia, cordotomia, talamotomia, podem
proporcionar alivio a curto prazo da dor, mas a dor muitas vezes reaparece. Atualmente estes
tratamentos tém sido mais abandonados.
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Conclusoes

Uma revisdo bibliografica nunca estd completa nem actualizada.

Os ritmos actuais da producéo cientifica e da sua publicacdo, embora de velocidades diferentes,
obstam a que métodos antigos de leitura exaustiva e reflexiva da matéria pesquisada estejam
condenados a uma insuficiéncia na consulta de dados. SO a informagdo automatica disponibilizada
pela poténcia dos actuais motores de busca da internet permite uma recolha significativa do que se
publicou recentemente. Mas isso tem um preco a pagar. H4 um quase “sufoco” de informacao. Talvez
gue essa enorme avalanche de informacao deixe menos tempo e espaco a analise critica, a reflexao, as
duvidas e incertezas ou a especulacdo cientifica formuladora de novas hipoteses e desencadeadora de
novos caminhos de investigacéao.

Atualmente, a aceitacdo de artigos submetidos para publicacdo tem primordialmente em conta a
presenca de numeros, andlises estatisticas, metodologias da chamada “Medicina Baseada na
Evidéncia”. Muitos trabalhos com excelentes contributos se perdem devido a circunstancias paralelas
a ciéncia, como a barreira da lingua ou o estreito critério de editores e revisores das publicacdes
cientificas.

No caso das revisbes bibliograficas as conclusbes podem ser de enorme importancia para o
estabelecimento de “guidelines” contendo “recomendacdes” clinicas (metodologias de diagnodstico
e/ou de terapéutica), sobretudo se existirem metanalises publicadas. Mede-se inclusivamente o grau
da “evidéncia” e qualifica-se o nivel das “recomendacdes”. A opinido de peritos ocupa o lugar mais
modesto neste complexo gradativo. Todavia, paradoxalmente, s@o peritos quem recolhe a informacéo,
quem redige as normas, quem as coloca em debate, quem tem a decisdo final. No caso da dor
fantasma existem ja recomendacdes para Portugal veiculadas através da Norma da Direc¢do Geral de
Salde n° 043/2011 de 23/12/2011, dirigida as situacGes de dor neuropatica. Curiosamente esta Norma
inclui a dor fantasma numa tabela de “Classificagdo da evidéncia para tratamentos farmacologicos em
situagdes menos investigadas de dor neuropatica”.

Relativamente a matéria da nossa revisdo bibliografica, em sintese, podemos finalmente concluir:

1) A dor decorrente da amputacdo € um fendmeno ha muito conhecido, que desperta sucessivas
geracbes de investigadores e que muito tem contribuido para o estudo e conhecimentos da
fisiopatologia da dor;

2) A investigacdo nesta area permanece contudo ainda muito distante dos niveis existentes noutras
tipologias da dor;

3) A metodologia dessa investigacdo ndo estara devidamente adequada em diversas situagdes, dando
origem a resultados extremamente dispares, como € exemplo o da incidéncia de DFa;

25



DOR NO AMPUTADO

4) Os estudos referentes a eficacia das diversas intervencdes terapéuticas (farmacoldgicas ou outras)
sdo ainda relativamente escassos e por vezes com alguma variabilidade ou discrepancia,
nomeadamente em relacdo ao que muitos clinicos defendem na utilizacdo da prética clinica;

5) A informacao recolhida pela actual metodologia de revisdes bibliograficas acaba por poder deixar
de fora informagdo muito relevante. Parece estabelecer-se o ja muito badalado “axioma” de que “so6
existe o que é publicado em revistas indexadas”;

6) Assumem, por tal motivo, importincia decisiva as “normas de orientagdo clinica” sobre cujas
recomendac0es recai enorme responsabilidade;

7) E pois imprescindivel uma colaboracdo activa entre as entidades de salde que emanam essas
normas e as instituicdes cientificas que devem fundamentar as orientac6es definidas em ordem a um
beneficio efectivo do doente no quotidiano assistencial.
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Anexos

Tabelas

Tabela 2 :Factors that may modulate the experience of phantom pain(9)

DOR NO AMPUTADO

Internal factors

External factors

Genetic predisposition

Anxiety/femotional distress

Attention/distraction

Urination/defaecation

Other disease (cerebral haemorrhage, prolapsed
intervertebral disc)

Weather change

Touching the stump

Use of prosthesis

Spinal anaesthesia

Rehabilitation
Treatment

Tabela 3(199)

Treatments for phantom limb pain

Pharmacotherapy Surgical/invasive procedures Adjuvant therapy

Opioids Stump revision Transcutaneous nerve stimulation
Morphine Nerve block Mirror therapy

Tramadol Neurectomy Biofeedback

Tricyclic Antidepressants Rhizotomy Temperature biofeedback
Amitriptyline Cordotomy Electro myographic biofeedback
Nortriptyline Lobectomy Massage
Imipramine Sympathectomy Ultrasound

Desipramine

AntiConvulsants
Carbamazepine
Oxcarbazepine
Gabapentin
Pregabalin

Sodium channel blockers
Lidocaine
Bupivacaine
Mexiletine

NMDA receptor antagonist
Memantine

Ketamine

CNS stimulation
Spinal cord stimulation

Deep brain/thalamus stimulation

Cortical stimulation

Physiotherapy

Sensory discrimination training
Prosthesis training

Cognitive behavioral pain management
Electroconvulsive therapy



Figuras

QUESTIONARIO ESPECIFICO PARA RASTREIO DE

DOR NEUROPATICA - DN4

Por faver, responda 43 seguintes quesides, assinalando uma nica resposta para cada

alinea,

QUESTIONARIO DO DOENTE

Cugstio 1: A dor apresenta uma, ou maks, das caracleristicas seguintes?

1 = Queimadura

2 - Sensagho de frio doloreso

3 - Chogues eléctricos

Questdo 2:Ma mesma regifio da dor, sente |
simomas?

4 = Formigueiro

sim Ao
ambém wm ou maks dos seguinles
sim nag

5 — Plcadas

6 = Dorméncla

T - Comichaa

EXAME DO DOENTE

Chueestdo 3: A dor estd localizada numa zona onde o exame fisico evidencia:

& - Hipoestesla ao tacto
9 - Hipoestesla a pleada

Cusestio 4: A dor @ provocada ou aul

mentada por:
[
10 = Friegio leve (“brushing™) L] |

Figura 3 — Questionario DN4 (201)
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Figura 3a — Questionario painDETECT (200)
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Por favor, adicione os valores seguintes de acordo com o padrio de evolugdo da
dor assinalado e a irradiagdo da dor. Em sequida calcule a pontuagao final:
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Figura 3b — Questionario painDETECT (200)



