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Resumo:  

Introdução: A estimulação cerebral profunda (ECP) é uma cirurgia altamente sofisticada 

realizada por uma equipa multidisciplinar experiente e bem-treinada. Pode ser aplicada a 

síndromes de dor intratáveis que não respondem às opções menos invasivas.   

Objetivo: Rever o papel da estimulação cerebral profunda no tratamento da dor neuropática. 

Métodos: Revisão da bibliografia publicada nos últimos 10 anos usando a base de dados 

bibliográfica - Pubmed.     

Resultados: Séries mais recentes revelam um alívio da dor em 56% dos doentes com dor 

neuropática estimulando o núcleo talâmico ventroposterolateral. Os resultados da cirurgia 

variam de acordo com a etiologia. O sucesso a longo prazo tem sido alcançado mais 

frequentemente para a dor por amputação (dor do coto e membro fantasma) e dor por avulsão do 

plexo braquial. As complicações associadas à ECP foram consideradas aceitáveis.   

Conclusão: O papel da ECP no alívio da dor neuropática refratária aos tratamentos 

conservadores tem sido referida em múltiplas séries. O sucesso da ECP parece depender de uma 

seleção adequada dos doentes. A melhoria na qualidade de vida deve ser um ponto essencial na 

avaliação dos resultados. As recomendações para a realização da ECP devem ter em conta que 

esta é usada quando todos os outros tratamentos falharam. Para estabelecer firmemente o papel 

da ECP no tratamento da dor neuropática deverão ser realizados estudos extensos e rigorosos, 

devidamente randomizados e controlados.   

  



Abstract: 

Introduction: Deep brain stimulation (DBS) is a highly sophisticated surgery performed by a 

multidisciplinary experienced and well-trained team. It can be applied to intractable pain 

syndromes unresponsive to less invasive options. 

Objective: To review the role of deep brain stimulation in the treatment of neuropathic pain. 

Methods: Review of the literature published over the past 10 years using the bibliographic 

database PubMed. 

Results: Recent series show a relief of pain in 56% of patients with neuropathic pain by 

stimulating the ventroposterolateral thalamic nucleus. Surgical results vary depending on the 

aetiology. The long-term success has been achieved more often for amputation pain (phantom 

limb pain and stump pain) and brachial plexus avulsion pain. Complications associated 

with DBS were considered acceptable.  

Conclusions: the role of DBS for neuropathic pain refractory to conservative treatment has 

been reported in multiple series. The success of DBS seems to depend on appropriate patients 

selection. Quality-of-life measures should be an essential point in outcome 

assessment. Recommendations for the implementation of the DBS should be aware that this is 

used when all other treatments have failed. To firmly establish the role of DBS in the treatment 

of neuropathic pain, extensive and rigorous randomized controlled studies should be conducted. 

 

  



1. Introdução  

1.1.  Dor Neuropática  

A definição de dor neuropática, recentemente revista
1
, refere-a como "a dor causada por uma 

lesão ou doença do sistema somatossensorial". A dor neuropática (DN) engloba a dor 

neuropática periférica (DNP), e a dor neuropática central referindo-se, respetivamente, a dor 

como consequência de uma lesão ou doença do sistema nervoso periférico ou central
1
.  

A etiologia da DN é vasta, podendo ser causada por lesões (como por exemplo: traumatismos, 

avulsão do plexo braquial), por doenças (por exemplo: esclerose múltipla, herpes zoster, 

diabetes mellitus, vírus da imunodeficiência humana) e nas intervenções médicas (por exemplo, 

pós-quimioterapia, pós-mastectomia)
2
 

Embora números precisos não sejam conhecidos, a prevalência de DN, varia de 3,3% a 8,2% 

segundo uma recente revisão
3
, prevendo-se um aumento associado ao envelhecimento da 

população
4
.  

A DN constitui um grave problema de diagnóstico na prática clínica
5
. Como um sintoma 

subjetivo sensorial, a dor não é visível, é difícil de medir, e envolve não apenas aspetos físicos, 

como também psicológicos e componentes emocionais
6
. A sua avaliação pode ser realizada 

recorrendo a várias escalas
7-9

, tais como: a escala analógica visual (VAS), a escala de 

classificação verbal, o McGill Pain Questionary
10

, o pain disability index
11

 ou outras medidas 

nas quais se inclui um diário da dor
9
. A Short Form–36 Health Survey

12
 constitui uma medida de 

avaliação da qualidade-de-vida dos doentes.  

O tratamento da DN é um desafio, pois muitos doentes não têm um alívio suficiente da dor, 

apesar de todos os tratamentos efetuados
6, 13, 14

. O tratamento médico constitui a primeira 

abordagem da DN
14

. O plano de tratamento destes doentes é complexo, tendo 

eficácia imprevisível
13, 14

. O início da analgesia nem sempre acontece num “timing” correto, a 

dosagem dos fármacos nem sempre é simples e os doentes frequentemente referem vários tipos 

de efeitos adversos incapacitantes
13, 14

. Ensaios clínicos randomizados (ECR) revelaram que 

menos de 40-60% dos doentes tiveram um alívio parcial da dor com a terapia 



farmacológica
13

. Quando a dor é refratária ao tratamento farmacológico, múltiplas intervenções 

terapêuticas foram já tentadas: estimulação elétrica transcutânea
15

, estimulação da medula 

espinhal
6
, bloqueio neural com bloqueio epidural, bloqueio dos nervos simpáticos

6
, 

administração intratectal de anestésicos locais, opióides e ziconotidio
16

, rizotomia, talamotomia, 

tractotomia pôntica, estimulação do córtex motor
6
, estimulação cerebral profunda (ECP)

17
, entre 

outras. O objetivo desta monografia é rever o papel da ECP no tratamento atual de doentes com 

DN refratária.  

1.2.  Estimulação cerebral profunda  

A ECP como método invasivo de tratamento da dor neuropática, utiliza elétrodos implantados 

neurocirurgicamente que estimulam áreas cerebrais profundas (atualmente núcleos talâmicos 

ventral posterior lateral (VPL) e ventral posterior medial (VPM)
5
), contralateralmente à região 

anatómica dolorosa
16

, através de um neuroestimulador externo
9, 18

. 

Historicamente, o alívio bem-sucedido da dor pela ECP foi pela primeira vez referido em 1954 

por Heath
19

 e em 1956 por Pool
20

, com a estimulação dos núcleos da região septal em doentes 

com doença psiquiátrica. Heath e Mickle, em 1960
21

, realizaram um estudo clínico que sugeria o 

alívio da dor oncológica com a estimulação septal intermitente. Já o trabalho de Gol (1967)
22

 

provou a redução da dor crónica oncológica, estimulando o mesmo alvo. Foi com o surgimento 

de uma nova geração de neuroestimuladores para a ECP, que Hosobuchi e colegas (1986)
23

 

puderam obter sucesso no tratamento da anestesia dolorosa com a estimulação do tálamo 

ventrocaudal (Vc) e que Richardson
24

, logo de seguida (1977), conseguiu mostrar o alívio eficaz 

da dor refratária em doentes com dor do membro fantasma e síndromes de dor talâmica, 

estimulando a substância cinzenta periaquedutal/substância cinzenta periventricular 

(PAG/PVG). A estimulação da cápsula interna e de núcleos do tálamo medial, incluindo o 

complexo centromediano-parafascicular, também foi explorada tentando-se produzir o alívio da 

dor
25, 26

. 



Já no final da década de 80, procurando a validação da Food and Drug Administration (FDA), 

foram realizados dois estudos multicêntricos, não randomizados e não controlados
27

, para 

avaliar a ECP quanto à sua eficácia e segurança no tratamento da dor
8
. O primeiro estudo, em 

1976 com 196 doentes, usou o modelo de elétrodos “Medtronic 3380” e o segundo, em 1990 

com 50 doentes, usou o modelo “Medtronic 3387”
27

. Ambos os estudos foram prematuramente 

concluídos, devido à interrupção do fabrico do chumbo utilizado num dos ensaios (3380), e à 

fraca adesão e perdas de casos por desistência durante o seguimento, no outro (3387)
28

.  

Adicionalmente, de forma não prevista pelos protocolos, as desistências/exclusões chegaram a 

70-73% nos intervalos de seguimento e estas não foram incluídas no cálculo das taxas de 

sucesso
28

. Assim, corrigindo o cálculo destas taxas, anteriormente sobrestimadas, os resultados 

obtidos não mostraram uma taxa de sucesso aceitável (46% no modelo “Medtronic 3380” e 16% 

no modelo “Medtronic 3387”, de alívio persistente da dor num ano), e a FDA não aprovou a 

ECP para o tratamento da dor
28

.  

Outros defeitos apontados a estes estudos incluíam: mistura de casos heterogéneos, critérios de 

seleção pouco detalhados, e avaliação dos resultados dos doentes de forma subjetiva e não 

cega
27

.  

Deste modo, este procedimento foi praticamente abandonado nos Estados Unidos, embora 

tivesse sido aplicado a mais de 1.000 casos de dor crónica entre o início dos anos 1970 e 1986
18

. 

Razões económicas aliadas à baixa eficácia estão entre as causas para a interrupção do 

investimento nesta área
28

 

Só mais tarde o tratamento da dor crónica pôde voltar a beneficiar da ECP, numa base “off-

label", após a aprovação dos elétrodos de neuroestimulação para o tratamento de distúrbios do 

movimento (1966), e a sua introdução no mercado em 1997
18

. No entanto, durante todo este 

período, o seu uso como tratamento médico continuou na Europa, Ásia e noutros países da 

América do Norte 
8
.  

Durante a última década ressurgiu o interesse pela ECP, sobretudo pela falta de eficácia dos 

tratamentos convencionais utilizados no tratamento da DN
18

.  

 



2. Métodos  

Com o intuito de rever o papel da estimulação cerebral profunda no tratamento da DN foi 

realizada uma pesquisa bibliográfica a 30 de Outubro de 2011. A seguinte query foi introduzida 

na base de dados bibliográfica Pubmed: "Neurophatic Pain" AND "Deep Brain Stimulation". Os 

limites de língua portuguesa e inglesa foram impostos e englobados artigos publicados nos 

últimos 10 anos. Foram encontrados 74 artigos, dos quais 42 foram excluídos, por não estarem 

inseridos no âmbito desta revisão, pois não abordavam o procedimento estimulação cerebral 

profunda ou tratavam de outras formas de dor que não a DN. Os 32 artigos restantes foram 

submetidos a leitura integral. Foram acrescentados artigos da bibliografia dos artigos 

selecionados e informações relevantes para o melhor esclarecimento do tema abordado. 

 

3. Resultados/ Discussão: 

3.1 Possíveis indicações para o tratamento da dor neuropática com a estimulação 

cerebral profunda 

As principais patologias nas quais o papel da ECP tem sido avaliado são: dor por avulsão do 

plexo braquial, neuropatia periférica
5
, dor do coto após amputação e dor do membro fantasma

18, 

29
, dor pós acidente vascular cerebral (pós-AVC)

8
, anestesia dolorosa, dor oncológica, dor 

secundária a esclerose múltipla
7, 30, 31

, lesão vertebro-medular e nevralgia pós-herpética
5
.  

3.2 Critérios de seleção dos doentes: 

A seleção dos doentes para realização de ECP deverá ter por base uma avaliação clínica 

cuidadosa
8
. Os candidatos a ECP devem ter DN ou dor mista (neuropática e nociceptiva) 

intratável
8, 9

. Os sintomas de hiperalgesia, alodinia e hiperpatia na história do doente são mais 

importantes que a etiologia da dor crónica
27

 e a dor deve ter uma origem orgânica definida
8, 9

.  

A dor deve ser refratária a várias terapêuticas farmacológicas e não farmacológicas
31

, incluindo 

amitriptilina oral, carbamazepina, opióides, bem como morfina epidural e estimulação elétrica 



nervosa transcutânea
8, 9

. Pereira e colegas
27

 referem ainda que a dor deve ser severa e refratária à 

medicação pelo menos durante um ano, com uma perda significativa da qualidade de vida.  

Hamani
31

 considera que os doentes devem ter um valor na VAS no mínimo de 6/10 como 

critério de inclusão.  

Distúrbios psiquiátricos, como doença psicótica e depressão grave, são considerados critérios de 

exclusão por alguns estudos
8
, enquanto outros não consideram a depressão um critério de 

exclusão
9
. Impõe-se assim, que seja realizada uma avaliação neuropsicológica para garantir que 

a dor não é fictícia, nem psicogénica e excluir distúrbios psiquiátricos
7, 9, 17

. 

Deste modo, a avaliação dos candidatos a este tipo de procedimento deve ser efetuada por uma 

equipa multidisciplinar que deve incluir: um neurocirurgião, um especialista em dor e um 

neuropsicólogo
17

. 

As contraindicações médicas abrangem: ventriculomegalia suficiente para impedir a passagem 

direta dos elétrodos para o alvo cirúrgico e coagulopatia não corrigida
27

. 

3.3 Procedimento da estimulação cerebral profunda 

Durante o pré e pós-operatório são feitas avaliações da dor, utilizando escalas de avaliação da 

dor (como por exemplo: o questionário McGill) e cada doente mantém um diário da dor para 

avaliar a intensidade desta pela VAS
7-9

. Estas avaliações são depois comparadas permitindo 

determinar o efeito da ECP na dor
8
. 

A estimulação dos núcleos talâmicos VPL/VPM para o tratamento da dor neuropática tem sido 

a recomendação geral de muitos autores
32

 e a meta-análise de todos os casos reportados sugere 

que a ECP com sucesso a longo prazo é alvo específica de acordo com o tipo de dor a ser tratada 

(ou seja, estimulação VPL/VPM para a dor neuropática e da PAG/PVG para a dor 

nociceptiva)
18

, embora alguns autores não considerem esta regra obrigatória.   

No que se refere à técnica cirúrgica, os elétrodos de ECP são implantados através de 

estereotaxia
8, 9, 17, 18, 31, 33

. O procedimento pode ser realizado utilizando fusão de ressonância 

magnética (RM) e tomografia computorizada ou apenas através da ressonância magnética
8, 17, 18

. 

Anestesia local é administrada nos locais da incisão parasagital e dos orifícios de trepanação, o 



doente porém deve manter-se acordado mas sob sedação intravenosa
8, 9, 17, 18

. A RM 

estereotáxica oferece apenas um alvo aproximado para a ECP
18, 31

. Para definir o alvo exato são 

usados microelétrodos de registo que permitem uma orientação fisiológica através da 

estimulação intraoperatória
9, 18, 31

. Após o alvo ter sido identificado, são colocados os 

macroelétrodos permanentes e realiza-se uma estimulação intraoperatória com o objetivo de 

verificar a ausência de efeitos laterais relevantes e confirmar uma cobertura adequada da área 

dolorosa
17, 18

. Para comprovar a correta colocação do elétrodo e para avaliar possíveis 

hemorragias intracerebrais é efetuada uma tomografia computadorizada ou ressonância 

magnética no pós-operatório
18

.  

Após a recuperação pós-operatória e resolução do edema peri-elétrodo é iniciada uma 

estimulação teste com duração de uma semana  para garantir o alívio da dor do doente
18

, sendo 

exploradas várias combinações possíveis de estimulação
7-9, 18, 31

. São utilizadas baixas 

frequências (5-50Hz), pois têm efeito analgésico
16

. A utilização de altas frequências (>70 Hz) 

provoca dor
16

. Caso o doente revele um alívio satisfatório da dor, volta à sala de cirurgia para os 

elétrodos serem ligados a um gerador de pulso implantável definitivo
18, 33

, que fica localizado 

subcutaneamente abaixo da clavícula. Alguns autores consideram que deve existir um alívio da 

dor de pelo menos 50% antes de se realizar esta implantação definitiva
9, 31

, outros apenas têm 

em conta o grau de satisfação do doente com o alívio da dor
7, 8

. Os doentes que não têm uma 

estimulação teste bem-sucedida removem os elétrodos e as extensões percutâneas
31

. 

3.4 Eficácia da estimulação cerebral profunda no tratamento da dor neuropática 

3.4.1 Resultados globais dos estudos e revisões mais recentes 

Apesar da FDA não ter aprovado a aplicação da ECP para a dor neuropática em 2001
28

 (devido 

aos resultados obtidos pelos dois ensaios clínicos e aos referidos erros metodológicos), os 

resultados recentes fizeram ressurgir o interesse nesta área
34

.      

Nos estudos baseados na evidência é usual considerar o limiar de resposta ao tratamento um 

alívio da dor superior a 50%
16

.   



Segundo os estudos mais atuais, as patologias dolorosas com bons resultados nas séries mais 

recentes são: dor do coto e dor do membro fantasma
8, 35, 36

, dor pós-AVC
7
, anestesia dolorosa

30, 37
 

e plexopatias.
27

 Também foi observado sucesso na dor oncológica
8
 e na dor relacionada com a 

esclerose múltipla
31

.
27

   

Em 2007, Cruccu e colegas
16

 realizaram uma revisão dos principais estudos, referentes à 

aplicação da ECP na dor neuropática, publicados até à data. Os principais resultados deste 

estudo estão apresentados na tabela 1. Foram encontrados resultados moderadamente superiores 

para as lesões periféricas (como a dor do membro fantasma, radiculopatias, plexopatias e 

neuropatias)
35

, e um sucesso médio a longo prazo de 46% num conjunto de 623 doentes.  

Não obstante o referido, a maioria dos estudos eram séries de casos com baixo nível de 

evidência (classe IV da EFNS) e as recomendações de 2007 da European Federation of 

Neurological Societies (EFNS)
16

 mostraram existir uma fraca evidência positiva para o uso da 

ECP na DNP, incluído dor após amputação e dor facial, e que os resultados obtidos para a dor 

pós-AVC requerem estudos comparativos adicionais. 

Em jeito de comentário, os autores mencionam que a caracterização dos resultados sob a pesada 

dependência do indicador de sucesso “alívio da dor superior a 50%” pode alterar a verdadeira 

perceção dos resultados deste estudo e que, adicionalmente, outros autores consideraram 

limiares mais baixos (alívio da dor de 30%) clinicamente significativos
38

. Esta revisão remata o 

tema dizendo que embora para a dor pós-AVC os dados sejam controversos, a ECP parece mais 

promissora para a dor do membro fantasma e neuropatias trigeminais e que estudos futuros 

devem ter atenção à definição do diagnóstico, aos critérios de inclusão, à recolha dos dados de 

forma cega, e ao impacto do tratamento nas atividades de vida diária e qualidade de vida.     

Pereira et. al
27

 refere que dos 51 doentes submetidos a ECP entre 1999 e 2007, 40 (78%) foram 

submetidos a implantação permanente e nos restantes 22% os elétrodos foram removidos. 

Considerando os síndromes de dor específico, as patologias com mais implantações 

permanentes foram encontrados para a dor pós-AVC, dor de coto e membro fantasma 

(amputação), dor por avulsão do plexo braquial e dor trigeminal.   



Uma meta-análise efetuada em 2010
18

 refere que 50% (dos 1114 doentes totais) apresentaram 19 

a 79% de alívio bem-sucedido da dor a longo prazo com a ECP, mas havendo uma diminuição 

nestas taxas com o passar do tempo. Dos 711 doentes com DN, 42% mantiveram a melhoria 

observada inicialmente a longo prazo
18

. Suportando a hipótese de que a estimulação do tálamo 

sensorial (VPL/VPM) deve ser o local preferencial da ECP para o tratamento da DN, a 

estimulação do VPL obteve um sucesso superior à do PVG (56% vs. 23%) no alívio da dor a 

longo prazo. Esta meta-análise constatou ainda que a ECP parece ser mais eficaz para certos 

síndromes dolorosos como a dor resultante da avulsão do plexo braquial e dor neuropática 

periférica. Resultados menos satisfatórios foram encontrados para a dor por lesão vertebro-

medular
18

. Para outros síndromes dolorosos os resultados foram menos consistentes
18

.  

 

3.4.2 Síndromes específicos de dor neuropática   

Cruccu et al.
16

 resumiram os resultados por síndrome de dor neuropática em dois estudos
7, 31

 que 

utilizaram ressonância magnética e elétrodos atuais. Os resultados são apresentados na tabela 2. 

Abordando os resultados da ECP por patologia:    

a) Dor do membro fantasma 

Este tipo de dor é considerado uma boa indicação para aplicação de ECP pelo facto da área 

dolorosa ser bem circunscrita
9
. Resultados concordantes foram encontrados por Bittar e 

colegas
29

 (melhoria da dor de 55% a 77% nos três casos) e por Owen
8
 (melhoria média de dor 

de 51±14%, com uma grande variação dos resultados 18-74%, com uma melhoria da dor ≥50% 

em 67% dos doentes). Adicionalmente, Yamamoto refere sucesso no alívio da dor em 73% dos 

doentes
36

. Por outro lado, Rasche et al.
36

 encontraram resultados inconsistentes, embora estes 

autores refiram que esta é uma indicação muito boa para o uso deste procedimento.      

b) Dor por avulsão do plexo braquial  

Neste síndrome, Owen e colegas
8
 apresentaram uma melhoria média de 50% (21-72%), num 

grupo de 12 doentes, sendo que 60% destes, experienciaram uma melhoria ≥50%.  



c) Disestesia dolorosa 

Rasche
9
 referiu a disestesia dolorosa e/ou neuropatia trigeminal como uma indicação bastante 

boa para a realização da ECP, embora a estimulação do córtex motor possa ser usada em 

alternativa.  

d) Dor pós acidente vascular cerebral 

Em relação ao tratamento da dor pós-AVC, o papel da ECP não é consensual. Enquanto alguns 

autores referem relativo sucesso no tratamento (ex.: Bittar e colegas
35

 em 58% dos doentes 

implantados permanentemente; Owen e colegas
7
 em 40-50% dos doentes, com um intervalo 

médio de seguimento de 27 meses), Rasche e colegas
9
 relatam resultados desapontantes. Sendo 

os resultados controversos, e segundo as recomendações da European Federation of 

Neurological Societies
16

, são necessários estudos comparativos adicionais.      

 

e) Nevralgia pós-herpética  

Green et al.
30

 em 2003 constatou pela primeira vez o alívio da dor num doente com esta 

patologia. Embora Owen
8
 refira um alívio de 100% da dor num doente com este síndrome, 

Rasche
9
 menciona que o número pequeno de casos não permite tirar conclusões.  

 

f)  Dor por lesão vertebro-medular 

Owen et al.
8
 não foi particularmente bem-sucedido no tratamento desta patologia, sendo que a 

implantação definitiva não foi realizada em 2 dos 3 doentes, por falha da estimulação teste. 

Adicionalmente, Previnaire
39

 referiu uma eficácia de apenas 16% (3 em 19 doentes) nesta 

patologia.  

 

 

 

 



3.6 Prognóstico 

A eficácia da ECP está demonstrada até 7 a 9 anos
5
 e medidas de qualidade de vida relacionada 

com a saúde revelaram uma melhoria média após a cirurgia de 38%
8
. Alguns autores referiram a 

perda do alívio da dor a longo prazo como um problema importante deste procedimento 

cirúrgico 
8
. Uma possível causa apontada é o agravamento da dor residual percecionada pelo 

doente
8
. No entanto, desligar a estimulação causou exacerbação da dor anteriormente marcada 

como máxima na maior parte dos doentes
8
.  

 

3.7 Complicações 

Pereira et al.
27

 refere como complicações a infeção em menos de 5% dos doentes, convulsões 

em menos de 1%, AVC em menos de 1%, hemorragia em 0,3%, morte em 0,1% e a necessidade 

de cirurgia de revisão do gerador de pulso implantável a cada 3-5 anos em 10% dos casos.    

Segundo uma recente revisão
18

, baseada num grande conjunto de artigos
23, 32, 40-45

, a hemorragia 

intracraniana é a complicação mais significativa da ECP, com uma incidência que varia entre 

1,9% e 4,1%, podendo ocorrer quer no momento da inserção quer durante a remoção dos 

elétrodos. Esta complicação tem diminuído com o uso dos atuais elétrodos coaxiais. 3,3% a 

13,3% dos doentes apresentaram complicações infeciosas, incluindo meningite, encefalite ou 

infeção do couro cabeludo ou no local do gerador de pulso implantável. Para além do uso de 

antibióticos sistémicos, a maioria destes casos necessitou de desbridamento da ferida e de 

remoção de todo o equipamento da neuroestimulação. A incidência de deficits neurológicos 

permanentes variou de 2,0% a 3,4% (14 dos 649 doentes), resultando maioritariamente da 

hemorragia intracraniana. A taxa de mortalidade variou de 0 a 1,6%, sendo que 3 das 4 mortes 

também resultaram da hemorragia intracraniana.  

Possivelmente sendo um resultado direto da cirurgia intracraniana, as dores de cabeça 

transitórias constituíram a principal complicação menor de ECP ocorrendo em 51,5% dos 

casos
44

. Taxas de complicações aceitáveis foram encontradas mesmo em séries antigas de 

ECP
18

.  



4. Conclusão 

O tratamento farmacológico nem sempre alivia eficazmente a DN. Deste modo, após as terapias 

mais conservadoras terem sido esgotadas, a abordagem de casos refratários muito bem 

selecionados pode incluir tratamentos invasivos como a ECP
18

.   

Durante a última década, poucos estudos detalhados têm sido publicados nesta área
27

. Não 

obstante, os resultados da ECP parecem depender da seleção adequada dos doentes
46

. Nesta 

seleção as características neuropáticas da dor, a sua etiologia e a presença de componentes como 

hiperestesia ou alodinia são fundamentais
27

.   

A análise da bibliografia revela que as taxas de sucesso da ECP no tratamento da DN variam 

com o diagnóstico. Os dados mais recentes apontam para melhores resultados na terapia da dor 

de coto e membro fantasma (amputação), anestesia dolorosa
27

, lesão do plexo braquial
18

 e dor 

pós- AVC, parecendo ser menos eficaz para o tratamento da dor por lesão vertebro-medular
18

. 

Uma meta-análise revela que 56% dos doentes referem sucesso a longo prazo no alívio da dor 

com a ECP do núcleo VPL e que as complicações associadas a este procedimento foram 

consideradas aceitáveis
18

.  

As limitações nas escalas de avaliação da dor, no desenho e execução dos estudos e a 

subjetividade individual entre pacientes na perceção do alívio da dor, podem estar na base da 

grande variabilidade dos resultados
27

. Assim, a ECP deve ser avaliada em ECR e controlados, 

suficientemente abrangentes e rigorosos, de modo a ser estabelecido com segurança o seu papel 

no tratamento de doentes com DN e ponderada a sua aplicação isolada ou em combinação com 

tratamentos farmacológicos
13, 17

.  

Com o objetivo de maximizar a prática clínica, protocolos específicos para a colocação dos 

elétrodos, estimulação e tratamento peri-operatório devem ser avaliados
17

. Por outro lodo, a 

melhoria na qualidade de vida deve ser um ponto a ter em consideração na avaliação dos 

resultados, na tentativa de ultrapassar as limitações do uso isolado dos questionários de dor
27

.   



Uma vez que a ECP é facilmente adaptável a novos alvos terapêuticos, o avançar do 

conhecimento científico, no que se refere à etiologia, neurobiologia e vias de transmissão da 

dor, poderá conduzir à descoberta de novas formas de tratamento da dor refratária
5, 46

. 
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6. Anexos:  

Tabela 1 – Resumo de estudos de Estimulação cerebral Profunda    

Estudo Número de 

doentes 

implantados 

Percentagem de sucesso 

a longo termo 

Tempo de 

seguimento (meses) 

intervalo (média) 

Richardson & Akil 

(1977)
24

 

30 60% 1-46 

Plotkin (1980) 10 40% 36 

Shulman et al. (1982) 24 46% (>24) 

Young et al. (1985) 48 73% 2-60 (20) 

Hosobuchi (1986) 122 77% 24-168 

Levy et al. (1987)
32

 141 12% 24-168 (80) 

Siegfried (1987) 89 43% <24 

Gybels et al. (1993) 36 31% 48 

Kumar et al. (1997)
47

 68 62% 6-180 (78) 

Katayama et al. (2001)
48

 45 25% Não aplicável 

Hamani et al. (2006)
31

 21 24% 2-108 (24) 

Owen et al. (2006)
8
 34 35% 1-44 (19) 

* De Cruccu et al, 200716, com permissão de Professor Giorgio Cruccu.  

  



Tabela 2 – Eficácia da estimulação cerebral profunda por indicação em dois 

estudos recentes 

 

Indicações Nº de pacientes em cada 

ensaio
7, 31

  

Eficácia (%) 

Dor do coto e membro 

fantasma (amputação) 

5; 1 100; 100 

Pós-AVC 16; 8 69; 0 

Dor facial (trigeminal) 4; 4  100; 25 

Dor central com origem na 

espinal medula 

2; 4 0; 25 

Dor associada a esclerose 

múltipla 

2 50 

Outras etiologia e trauma 4; 1 75; 100 

* De Cruccu et al, 200716, com permissão de Professor Giorgio Cruccu.  

Nota: Apenas foram considerados resultados obtidos em avaliações com a VAS e um limiar de alívio da dor superior a 50% é aqui utilizado.  

  



Autorização para a utilização de dados:  
 

De: Duarte Pinto  

Para: cruccu@uniroma1.it 
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I am a medical student attending the 6th year in the Faculty of Medicine of 
the University of Porto, Portugal. 
I'm doing my master's thesis concerning "the role of deep brain 
stimulation in the treatment of neuropathic pain". I red your 
article: "EFNS guidelines on neurostimulation therapy for neuropathic 
pain.", and it helped me in my work.  
However, I need your permission to use the information presented in 
tables. Therefore, I would ask you if you could send me this. I would be 
grateful. 

Sincerely, 
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