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RESUMO
A dor crônica é um sintoma comum em doentes que sofrem lesões
raquimedulares. Os autores apresentam os aspectos demográficos, as
características clínicas e os resultados do tratamento de 155 doentes com
dor causada por lesão raquimedular. A mediana das idades foi 47,1 anos, o
período de duração da dor teve mediana de 61,7 meses. As causas mais
comuns das lesões foram ferimentos por projéteis de arma de fogo (30,3%),
traumatismos fechados (28,4%) e as iatrogenias (18,7%). Os segmentos
mais freqüentemente acometidos foram o torácico (43,2%), seguindo-se a
região lombar e a cervical. A dor localizou-se predominantemente nos
membros inferiores 75,4%. A dor fantasma foi observada em 88,3% dos
doentes e a miofascial em 25%. Os padrões mais comuns de dor foram o
queimor (32,3%) e o queimor e choque (29,0%). O fator que mais condicionou
a melhora da dor foi o repouso (44,5%) e o mais relacionado à piora foram
os exercícios (65,9%) e os estresses psíquicos (61,9%). Todos os doentes
foram tratados com medicina física e com antidepressivos tricíclicos,
fenotiazinas e analgésicos antiinflamatórios não-hormonais; cerca de 1/3
dos doentes foi medicado com diazepínicos, morfínicos, baclofeno,
carbamazepina ou outros agentes. O tratamento farmacológico e fisiátrico
proporcionou resultados satisfatórios em 62% dos doentes. A rizotomia
percutânea por radiofreqüência, indicada em três casos, proporcionou
melhora significativa em um; a estimulação elétrica epidural indicada em 42
doentes proporcionou melhora significante em 17; a lesão do trato de Lissauer
e do corno posterior da medula espinal indicada para o tratamento de 21
doentes proporcionou melhora significante em 14; e a infusão de agentes
morfínicos no compartimento epidural proporcionou melhora significante
em apenas dois de seis doentes.
Concluiu-se que a dor em doentes com lesões raquimedulares é freqüen-
temente rebelde ao tratamento e que a seqüência de prescrição de
analgésicos e psicotrópicos, medicina física e, quando necessário, medidas
cirúrgicas, incluindo a estimulação elétrica epidural e a lesão do trato de
Lissauer e do corno posterior da medula espinal proporcionam melhora
satisfatória em significante número de casos.
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ABSTRACT
Pain in spine injuried patients
Chronic pain is frequent in patients presenting spinal cord and spinal roots
lesions. The characteristics and the results of the treatment of 155 patients
with spinal lesions are presented.
The median of the ages was 47.1 years, and the median duration of the pain
complaints was 61.7 months. The most common aetiologies of the lesions
were gunshot injuries of the spine (30.3%), closed lesions (28.4%) and
iatrogenies (18.7%). Thoracic spine was the most frequent segment involved,
followed by lumbar and cervical spinal segments. Pain was more frequent in
the lower limbs 75.4%. Phantom pain was observed in 88.3% of the cases
and myofascial pain in 25.0%. Burning (32.3%) and burning and stabbing
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pains (29.0%) were the most common pattern of
complaints. Pain was very often aggravated by
exercices (65.9%) and psychogenic factors (61.9%),
and was atenuated by resting in 44.5% of the cases. All
patients were treated with physical medicine, and
tryciclic antidepressants, phenotiazines and non
steroidal antiinflammatory drugs; and 1/3 of them with
diazepines, opiates, baclofen, carbamazepine and other
agents. Pharmachological and physiatric treatment
resulted in satisfactory improvement in 62% of the
patients. Percutaneous spinal roots rhyzotomies were
performed in three cases, and resulted in improvement
in one. Spinal cord electric stimulation performed in 42
patients, resulted in significant improvement of pain in
17 cases; the DREZ, performed in 21 patients, resulted
in improvement in 14 and the spinal epidural infusion of
morphine resulted in improvement in just two of the six
cases so treated.
It was concluded that spinal lesions pains are very
often incapacitating and not easely controlled. The
prescription of psychotropics, anticonvulsants, physical
medicine, and when necessary functional neurosurgical
procedures are recommended for its control.

KEYWORDS
Chronic pain. Myelopathy. Radiculopathy. Spinal cord
lesions.

Introdução

A dor é uma complicação freqüente e séria nos doentes
que apresentam lesão na medula espinal e da cauda
eqüina44. Manifesta-se, cronicamente, em 6,3 % a 100%
dos casos e é causa de grave incapacidade em 27% a 46%
daqueles que dela padecem35,54; cerca de 10% dos doentes
com dor por lesão medular e de cauda eqüina necessitam
de tratamento neurocirúrgico funcional antiálgico10,15,16,57.
A dor é usualmente referida em regiões nas quais a
sensibilidade está parcial ou totalmente comprometida. O
escasso conhecimento sobre a fisiopatologia da dor
neuropática é uma das razões pelas quais vários métodos
foram propostos para o seu controle. O objetivo do
presente trabalho é o de apresentar os resultados da
avaliação clínica e de algumas modalidades de tratamento
de um grupo de doentes com dor crônica resultante de
lesões raquimedulares atendidos em uma unidade
especializada de tratamento de dor de um hospital geral
de um grande centro urbano no Brasil.

Casuística e métodos
Este trabalho é baseado na observação de 155

doentes com dor resultante de mielopatias ou de
lesões da cauda eqüina avaliados na clínica neu-
rológica do Hospital das Clínicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de São Paulo, entre junho
de 1979 e março de 1990.

Eram do sexo masculino 65,2% dos doentes. As
idades variaram de 16 a 82 anos (mediana = 47,1 anos).
O período de duração da síndrome álgica variou de 1 a
564 meses (mediana 61,7 meses).

Resultados
Ocorreu predomínio dos traumatismos raquime-

dulares por ferimentos por projéteis de arma de fogo
(30,3%), seguindo-se os traumatismos fechados
(28,4%), as lesões iatrogênicas e as lesões neoplásicas
(Tabela 1).

TTTTTabela 1abela 1abela 1abela 1abela 1
Distribuição dos doentes segundo a etiologia da lesãoDistribuição dos doentes segundo a etiologia da lesãoDistribuição dos doentes segundo a etiologia da lesãoDistribuição dos doentes segundo a etiologia da lesãoDistribuição dos doentes segundo a etiologia da lesão

raquimedularraquimedularraquimedularraquimedularraquimedular

EtiologiasEtiologiasEtiologiasEtiologiasEtiologias nnnnn %%%%%

Traumatismos penetrantes 47 30,3
Traumatismos fechados 44 28,4
Iatrogenias 29 18,7
Neoplasias 13 8,4
Outras 22 14,2

TTTTTotalotalotalotalotal 155155155155155 100100100100100

A lesão localizou-se predominantemente na região
da medula espinal torácica (Tabela 2).

TTTTTabela 2abela 2abela 2abela 2abela 2
Distribuição dos doentes segundo o segmento do canalDistribuição dos doentes segundo o segmento do canalDistribuição dos doentes segundo o segmento do canalDistribuição dos doentes segundo o segmento do canalDistribuição dos doentes segundo o segmento do canal

raquidiano acometidoraquidiano acometidoraquidiano acometidoraquidiano acometidoraquidiano acometido

SegmentoSegmentoSegmentoSegmentoSegmento nnnnn %%%%%

Torácico 67 43,2
Lombar 53 34,2
Cervical 35 22,6

TTTTTotalotalotalotalotal 155155155155155 100100100100100

A maioria dos doentes referiu sensação de dor em
queimor ou queimor e choque (Tabela 3).

TTTTTabela 3abela 3abela 3abela 3abela 3
Distribuição dos doentes quanto às qualidades dasDistribuição dos doentes quanto às qualidades dasDistribuição dos doentes quanto às qualidades dasDistribuição dos doentes quanto às qualidades dasDistribuição dos doentes quanto às qualidades das

sensações dolorosas predominantessensações dolorosas predominantessensações dolorosas predominantessensações dolorosas predominantessensações dolorosas predominantes

Padrão da dorPadrão da dorPadrão da dorPadrão da dorPadrão da dor nnnnn %%%%%

Queimor 50 32,3
Queimor/choque 45 29,0
Queimor/pressão 14 9,0
Choque 11 7,1
Peso 8 5,2
Queimor/formigamento 6 3,9
Outras 21 13,5

TTTTTotalotalotalotalotal 155155155155155 100100100100100
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A maioria dos doentes apresentava dor nos
membros inferiores (Tabela 4).

TTTTTabela 4abela 4abela 4abela 4abela 4
Distribuição dos doentes segundo a localização da dorDistribuição dos doentes segundo a localização da dorDistribuição dos doentes segundo a localização da dorDistribuição dos doentes segundo a localização da dorDistribuição dos doentes segundo a localização da dor

Localização da dorLocalização da dorLocalização da dorLocalização da dorLocalização da dor nnnnn %%%%%
Membros inferiores 84 54,1
Tronco e membros inferiores 33 21,3
Tronco 19 12,3
Outras 21 13,5

Havia dor fantasma aos segmentos desaferentados
em 88,3% dos casos, dor miofascial em 25% e dor seg-
mentar em 15,4%. Em 4,1% dos doentes, o padrão da dor
não foi caracterizado ou a dor foi visceral (Tabela 5).

TTTTTabela 5abela 5abela 5abela 5abela 5
Distribuição dos doentes segundo o padrão da dorDistribuição dos doentes segundo o padrão da dorDistribuição dos doentes segundo o padrão da dorDistribuição dos doentes segundo o padrão da dorDistribuição dos doentes segundo o padrão da dor

Padrões de dorPadrões de dorPadrões de dorPadrões de dorPadrões de dor nnnnn %%%%%

Fantasma 137 88,3
Miofascial 18 25,0
Segmentar 24 15,4
Outros 6 4,1

Havia relato de melhora da dor com o repouso em
44,5% dos casos, com a postura em 14,8%, com os
exercícios em 12,9% e com massageamento em 8,4%;
não ocorria melhora com manobras em 15,5% dos
doentes (Tabela 6).

TTTTTabela 6abela 6abela 6abela 6abela 6
Distribuição dos doentes segundo os fatores deDistribuição dos doentes segundo os fatores deDistribuição dos doentes segundo os fatores deDistribuição dos doentes segundo os fatores deDistribuição dos doentes segundo os fatores de

melhora da dormelhora da dormelhora da dormelhora da dormelhora da dor

Fatores de melhoraFatores de melhoraFatores de melhoraFatores de melhoraFatores de melhora nnnnn %%%%%
Repouso 69 44,5
Não havia 24 15,5
Postura 23 14,8
Exercícios 20 12,9
Massageamento 13 8,4
Outras 24 15,5

Havia relato de piora da dor com os exercícios em
65,9% dos doentes, com condições estressantes em 61,9%
e com determinadas posturas, em 16,8% (Tabela 7).

TTTTTabela 7abela 7abela 7abela 7abela 7
Distribuição dos doentes segundo fatores de piora da dorDistribuição dos doentes segundo fatores de piora da dorDistribuição dos doentes segundo fatores de piora da dorDistribuição dos doentes segundo fatores de piora da dorDistribuição dos doentes segundo fatores de piora da dor

Fatores de pioraFatores de pioraFatores de pioraFatores de pioraFatores de piora nnnnn %%%%%

Exercícios 102 65,9
Estresse psíquico 96 61,9
Não havia 26 16,8
Postura 26 16,8
Clima 10 6,5
Outras 16 10,3

Todos os doentes foram submetidos a tratamento
farmacológico que consistiu no uso de medicação
neuroléptica (fenotiazinas, antidepressivos tricíclicos)
e analgésicos antiinflamatórios não-hormonais
(AAINHs) e a tratamento fisiátrico. Para 1/3 dos doentes
foram prescritos medicamentos miorrelaxantes diaze-
pínicos (29,6%), baclofeno (14,9%), analgésicos
morfínicos (14,9%), carbamazepina (22,2%) e outros
agentes (13,7%). O resultado do tratamento foi
considerado excelente quando ocorreu melhora de mais
de 75% da dor original, bom quando a melhora variou
de 51% a 75%, regular quando de 25% a 50% e mau
quando inferior a 25%.

O tratamento farmacológico/fisiátrico proporcionou
alívio substancial da dor em 25,2% dos doentes,
melhora considerável em 36,8%, alguma melhora em
20,0% e piora ou melhora pouco expressiva em 18,1%
dos doentes (Tabela 8).

TTTTTabela 8abela 8abela 8abela 8abela 8
Resultado do tratamento farmacológico e fisiátrico dosResultado do tratamento farmacológico e fisiátrico dosResultado do tratamento farmacológico e fisiátrico dosResultado do tratamento farmacológico e fisiátrico dosResultado do tratamento farmacológico e fisiátrico dos

doentesdoentesdoentesdoentesdoentes

ResultadosResultadosResultadosResultadosResultados nnnnn %%%%%

Bom 28 36,8
Excelente 39 25,2
Regular 31 20,0
Mau 57 18,0

TTTTTotalotalotalotalotal 155155155155155 100100100100100

Três doentes foram submetidos à rizotomia percu-
tânea por radiofreqüência para o tratamento da dor
segmentar: o resultado foi bom em um doente, ocorreu
piora expressiva em outro e outro ainda apresentou
discreta melhora. A lesão do trato de Lissauer do corno
posterior da medula espinal foi indicada para o tratamento
de 21 doentes. Proporcionou resultado excelente em 12
doentes, resultado bom em dois, regular em três e mau
em quatro. A estimulação elétrica epidural com eletródio
implantável foi indicada em 42 doentes e proporcionou
resultados excelentes em 13, resultados bons em 4,
regulares em 3 e insatisfatórios em 22. Foi realizada uma
aplicação epidural de medicação morfínica, visando ao
tratamento da dor em 6 doentes; o resultado foi
considerado bom em 2 e insatisfatório em 4 (Tabela 9).

O período de acompanhamento variou entre 1 e 264
meses (mediana = 28 meses).

Discussão
A lesão do sistema nervoso central (SNC) e

periférico (SNP) é causa freqüente de dor. As afecções
neuropáticas foram a causa de assistência em 24% dos
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doentes atendidos na Unidade de Triagem do Centro
de Dor do Hospital das Clínicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de São Paulo durante o ano
de 199687.

A dor é freqüentemente incapacitante em doentes
com lesões raquimedulares. As afecções raquime-
dulares são bastante prevalentes no nosso meio. Em
15,5% dos doentes atendidos nessa unidade, a dor era
resultante de lesões da medula espinal e, em 3,8% dos
casos, de síndrome dolorosa pós-laminectomia. A dor
neuropática foi a segunda causa de procura pelo centro
de dor, sendo as lesões raquimedulares a segunda razão
de ocorrência de dor neuropática quando se excluíram
as cefaléias; só foram superadas pelas neuropatias
periféricas. Traumatismos, neoplasias, processos
inflamatórios e desmielinizantes, acidentes operatórios,
afecções vasculares, degenerativas ou congênitas são,
entre outras, causas de dor mielopática7,11,17,52 e de dor
por radiculopatia da cauda eqüina4,86. A freqüência de
síndromes álgicas, nessas entidades, varia de 6,4% a
100% dos casos11,17, sendo incapacitantes em 27% a
40% delas38; cerca de 10% desses doentes necessitam
de tratamento neurocirúrgico para seu controle86. Em
nossa estatística, a lesão por penetração de projétil de
arma de fogo foi a causa mais comum de mielopatia e de
lesões da cauda eqüina, seguindo-se os traumatismos
fechados e as lesões iatrogênicas durante a execução
de procedimentos cirúrgicos. Nos EUA, ocorrem, ao
ano, 29 a 50 casos de traumatismos raquimedulares para
cada 1milhão de habitantes. Naquele país, em 50% dos
casos, a causa é acidente de automóvel, em 15% a 20%,
acidentes domésticos e, em 10% a 15%, atos de
violência. Admite-se que lá existam 72 casos de
mielopatas traumáticos para cada 100 mil habitantes69.
Essa condição predomina nos indivíduos do sexo
masculino e nos jovens. A dor manifesta-se imedia-
tamente após a lesão em 31% dos doentes, mantém-se
dois anos após em 8% e apresenta modificação quanto
à intensidade e características em 7% deles.     A dor ocorre
em 28% dos doentes com esclerose múltipla37. A
esclerose múltipla é mais freqüente no sexo feminino;
nos países do hemisfério norte, ocorrem 1 a 3 casos a
cada 100 mil habitantes ao ano; o pico de ocorrência

manifesta-se aos 30 anos de vida37. Os tumores podem
ser causa de dor mielopática ou de dor radicular; a dor
segmentar é mais comum em casos de lesões intra-
medulares43. A siringomielia costuma expressar-se em
doentes com 28 a 41 anos de idade77, e ocorre dor em
50% desses doentes. A dor, às vezes, é o sintoma
inaugural dessa condição77. Aproximadamente de 3%
a 5% dos doentes desenvolve dor neuropática após
cordotomias84.

Na presente casuística, 65,2% dos doentes era do
sexo masculino. Esse dado está de acordo com o
apresentado por Teixeira e cols.87, em 1999, que
verificaram que na Unidade de Triagem do Centro de
Dor do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina
da Universidade de São Paulo a dor por lesão
raquimedular predominou nos indivíduos do sexo
masculino (62,5%); as mielopatias predominaram no
sexo masculino e a síndrome dolorosa pós-lami-
nectomia, no feminino. Essa distribuição quanto ao
sexo, possivelmente, é relacionada à elevada preva-
lência de casos de lesões por traumatismos físicos
acidentais ou agressões, responsáveis por 58,7% das
lesões nos doentes avaliados na presente casuística.
A mediana das idades dos doentes, na presente
casuística, foi 47,1 anos, ou seja, a dor manifesta-se e
incapacita indivíduos em plena fase produtiva.

As razões que justificam a ocorrência da dor em
casos de lesões raquimedulares são motivos de muitas
controvérsias. Não existem conceitos ou definições que
possam ser aplicados a todas as síndromes dolorosas.
Além disso, a intensidade da dor e a expressão do
sofrimento diferem muito de um indivíduo para outro e
nas diferentes espécies animais. Um grande número de
fatores individuais, ambientais, incluindo os aspectos
raciais, sociais, culturais, religiosos, filosóficos,
experiências anteriores e o estado mental dos
indivíduos pode exercer efeito exacerbador ou mini-
mizador da expressão nociceptiva68. A dor nas lesões
raquimedulares pode ser conseqüência de alterações
anatomofuncionais das estruturas de suporte ou das
vísceras, ou ter origem psicogênica, mas, geralmente, é
neurogênica11,19,75. Portanto, pode ser decorrente de
estímulos nociceptivos, sensibilização das unidades

TTTTTabela 9abela 9abela 9abela 9abela 9
Distribuição dos doentes segundo os resultados dos procedimentos cirúrgicos realizadosDistribuição dos doentes segundo os resultados dos procedimentos cirúrgicos realizadosDistribuição dos doentes segundo os resultados dos procedimentos cirúrgicos realizadosDistribuição dos doentes segundo os resultados dos procedimentos cirúrgicos realizadosDistribuição dos doentes segundo os resultados dos procedimentos cirúrgicos realizados

ProcedimentosProcedimentosProcedimentosProcedimentosProcedimentos ResultadosResultadosResultadosResultadosResultados
ExcelenteExcelenteExcelenteExcelenteExcelente BomBomBomBomBom RegularRegularRegularRegularRegular MauMauMauMauMau TTTTTotalotalotalotalotal

Morfina peridural – 2 (33,3%) – 4 (66,6%) 6
Estimulação elétrica epidural 13 (31,0%) 4 (9,5%) 3 (7,1%) 22 (52,3%) 42
Lesão do trato de Lissauer e do CPME 12 (57,1%) 2 (9,5%) 3 (14,3%) 4 (19,0%) 21
Rizotomia percutânea por radiofreqüência – 1 (33,3%) 1 (33,3%) 1 (33,3%) 3

CPME = corno posterior da medula espinal.
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nociceptivas, geração de potenciais ectópicos nas
estruturas nervosas periféricas ou outras desafe-
rentadas e hipoatividade do sistema supressor da dor19.
É provável que unidades noradrenérgicas e sero-
toninérgicas participem no mecanismo da ansiedade e
depressão, fenômenos que, normalmente, estão
associados à dor crônica5,19. Embora a experiência
dolorosa implique na participação dos sistemas supra-
espinais, existe considerável integração da informação
nociceptiva nos segmentos espinais71. À medida que
se desloca rostralmente no neuroeixo, a redundância
anatômica das vias sensitivas aumenta de modo
significativo e a especificidade reduz-se.

A síndrome dolorosa por desaferentação é
conhecida há várias décadas, especialmente depois da
apresentação dos casos de síndrome talâmica por
Dejerine e Roussy, em 190619. Segundo Pagni52, em 1983,
Riddoch apresentou o conceito de dor central, como:
“Dor espontânea ou reação excessiva à estimulação
objetiva, incluindo as disestesias e sensações
desagradáveis, resultantes de lesões relacionadas com
o SNC”. Segundo Tasker e cols.70, a dor por desafe-
rentação é a “resultante de lesões nervosas”. Sweet69

define a dor por desaferentação como aquela que se
“apresenta em doentes com lesões do SNP, medula
espinal, tronco encefálico e encéfalo”. Para a gênese
da dor neurogênica, concorrem mecanismos periféricos
e centrais19. O estresse, o medo, a ansiedade e a duração
da dor interferem nos mecanismos de ativação do
sistema modulador da analgesia19. A depressão e a
ansiedade interagem na percepção da dor, via
mecanismos inibitórios e facilitatórios ainda não
elucidados adequadamente. As endorfinas e outros
neuromoduladores da nocicepção são liberados quando
a dor é muito intensa e há estresse.

Em condições normais, a integridade das vias
nociceptivas no SNP e SNC e dos centros de pro-
cessamento e supressão da dor é necessária para que
o fenômeno nociceptivo manifeste-se normalmente19.
A substância cinzenta do corno posterior da medula
espinal (CPME) e o trato de Lissauer representam o
primeiro centro de integração dos sistemas aferentes
primários no neuroeixo76. A ação dos neurotrans-
missores excitatórios, liberados pelas terminações
proximais dos aferentes primários, sofre influência de
sistemas neuronais excitatórios e inibitórios seg-
mentares e supra-segmentares no CPME. É provável
que, na dependência da modulação da nocicepção
segmentar, a informação nociceptiva seja ou não
transferida pelos neurônios de segunda ordem para
centros rostrais do neuroeixo. Em neuropatias radi-
culares, possíveis de ocorrer em casos de traumatismos
raquimedulares, neoplasias e iatrogenias, instala-se
hiperatividade neuronal na lâmina V do CPME que se

torna progressivamente mais intensa no transcurso do
tempo19,51 e é associada à expansão do campo receptivo
nos neurônios aí sediados e nos núcleos dos tratos
dos funículos posteriores19. A desinibição das
unidades talâmicas nociceptivas, a sensibilização das
sinapses centrais, a reorganização sináptica, a excitação
celular resultante dos produtos de degradação neuronal
durante o processo de degeneração e a proliferação
das células gliais no CPME30 contribuem para a gênese
da dor nessa eventualidade. Mecanismos similares
justificam a dor segmentar em doentes com mielopatias.
Essa é atribuída à interrupção do trato de Lissauer. A
dor nos segmentos desaferentados distais é atribuída
à hiperatividade neuronal no CPME31,32, à modificação
do padrão da aferência dos estímulos sensitivos ao
tálamo7 e à hiperatividade dos núcleos sensitivos do
tronco encefálico e do córtex cerebral; ocorrem
modificações anatômicas, eletrofisiológicas e neuro-
químicas significativas nas unidades que compõem o
CPME31,32,51,70, caracterizadas por expansão dos campos
receptivos e hiperatividade neuronal30 e maior afluência
de aferências inibitórias contralaterais, influenciadas
por vias descendentes. O comprometimento dos tratos
rostrocaudais supressores que ativam neurônios
inibitórios segmentares contribui para a expansão do
campo receptivo nas unidades neuronais da lâmina V
do CPME e para a redução da proporção dos neurônios
excitados diante da estimulação não-nociceptiva22. As
anormalidades eletroencefalográficas e o aumento da
atividade espontânea no núcleo grácil17 são também
identificadas. A lesão desse núcleo causa aumento do
campo receptivo das unidades neuronais desafe-
rentadas no complexo ventrobasal do tálamo28,29. As
zonas-gatilho observadas em doentes mielopatas são
associadas ao aumento da atividade excitatória
prolongada de neurônios que recebem aferência de
áreas não-desaferentadas; significa que existem reor-
ganização e aumento da área de projeção dos aferentes
nociceptivos nessas unidades neuronais19. A estimu-
lação dos tratos discriminativos na medula espinal re-
duz a hiperatividade neuronal espontânea nos núcleos
mediais39 e no complexo ventrobasal74 do tálamo. Ob-
servou-se haver redução da concentração de catecola-
minas e substância P no CPME em casos de secção de
medula espinal em animais de experimentação8.

Em nossa casuística, ocorreu maior freqüência de ca-
sos com lesões no segmento torácico da medula espinal,
seguindo-se os do segmento lombar e cervical. Tasker e
Dostrovsky70 observaram que a dor é mais freqüente
quando a lesão ocorre nos segmentos mais caudais da
medula espinal; manifestou-se dor em 15% dos casos de
lesões cervicais, em 24% de casos das lesões torácicas e
em 51% de casos das lesões torácicas caudais e lombares.
O período de duração da síndrome álgica variou de 1 a 564
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meses e teve mediana de 61,7 meses, o que traduz o
prolongado sofrimento dos nossos doentes. Na casuística
de Tasker e Dostrovsky70, a dor manifestou-se imedia-
tamente após a lesão em 31% dos doentes e, ao longo dos
dois primeiros anos, em 8%.

Em nossa casuística, em 75,4% dos casos, a dor
acometeu, pelo menos, os membros inferiores. A maior
prevalência de dor nos membros inferiores é devida ao
fato de haver maior freqüência de doentes com lesões
da medula espinal torácica ou da cauda eqüina ou da
medula lombar. Ocorreu, também, predomínio da
sensação de dor fantasma nos segmentos desafe-
rentados em 88,3% dos doentes, seguindo-se a
ocorrência de síndrome dolorosa miofascial, observada
em 25% dos casos e da dor segmentar em 15,4%. A dor
por desaferentação associada à hiperpatia e alodinia
pode apresentar-se no limite entre a zona de hipoestesia
e de sensibilidade normal, mimetizando dor radicular
(dor na faixa de transição), ou como dor nas áreas distais
à lesão (dor fantasma)70. A dor na faixa de transição é,
geralmente, simétrica e bilateral35. A estimulação
mecânica das regiões proximais à desaferentada,
possivelmente, ativa estruturas corticais e subcorticais
supressoras35. O fenômeno fantasma, caracterizado por
sensação de postura e movimentos anormais dos
segmentos desaferentados, é freqüente e, muitas vezes,
surge entre os 6o- e o 12o- meses após a lesão medular70.
A dor fantasma localiza-se freqüentemente na região
sacral e na porção distal dos membros inferiores, mas
pode apresentar-se em qualquer região desaferen-
tada15,16. Cerca de 5% dos doentes apresentam dor vis-
ceral, caracterizada pela sensação de flatulência, ardor,
ou cólica referida no abdômen ou na pelve.

Ocorreu predomínio da sensação de queimor ou
queimor e choque. A dor neuropática é espontânea e
pode ser desencadeada por estímulos inócuos. É
descrita como queimor, pontada, adormecimento,
formigamento ou sensações vagas estranhas. Geralmente
é de início tardio e referida em áreas nas quais se observam
alterações da função neurológica35. Queimor e formi-
gamento constantes ocorrem em aproximadamente 50%
dos doentes 7,16,52,75; aperto, torção ou câimbra em 25% e
pontada em 20%70. A sensação de choque é mais comum
nas lesões parciais dos segmentos caudais da medula
espinal57. Pode manifestar-se continuadamente ou em
crises durando poucos minutos15,16,70.

Nesses doentes, havia relato de melhora da dor com
o repouso em 44,5%, com adaptação da postura em
14,8% e com exercícios em 12,9%. Em 8,4% das vezes, o
massageamento das áreas justapostas àquelas em que
a dor era referida resultava em alívio da dor. Havia relato
de piora da dor com a atividade física em 65,9% dos
nossos casos, seguindo-se os estresses psíquicos, as
modificações da postura e as alterações climáticas. A

dor pode ser desencadeada por automatismos
medulares, modificações da pressão atmosférica,
umidade ambiental e emoções. Além do agravamento
da dor, náuseas, hiperemia cutânea, cefaléia, transpira-
ção profusa, piloereção e taquicardia podem ser desen-
cadeados pela distensão vesical e retal13. Esse quadro é
atribuído à transferência da informação nociceptiva pelas
estruturas do sistema nervoso neurovegetativo6. Em
casos de lesão da cauda eqüina, síndromes dolorosas
rebeldes são comuns7,10,15,16,52,54,70,75. A dor pseudota-
bética pode ser observada em casos de síndrome do-
lorosa pós-laminectomia para o tratamento de hérnia
discal lombar.

O tratamento da síndrome dolorosa envolve
interações psicossociais e biológicas. Se consideramos
a complexidade das vias e mecanismos de modulação
nociceptiva e os fenômenos comportamentais com-
plexos associados às síndromes dolorosas crônicas,
entende-se a dificuldade de controlar a dor por desa-
ferentação. Sistemas neuronais supra-espinais permitem
ao organismo utilizar a experiência passada para controlar
a sensibilidade nos vários setores do neuroeixo e intervir
de modo variável e determinado. Medicamentos,
medicina física, terapia ocupacional, psicoterapia e
condicionamento físico devem ser aplicados nos doentes
com dor crônica, com a finalidade de melhorar o
rendimento funcional e o desempenho psíquico e social
dos doentes2,68. A eliminação dos fatores que originam a
dor, o controle da ansiedade, o esclarecimento das
situações, a reabilitação precoce e o retorno às atividades
cotidianas são fundamentais2. O tratamento da dor
resultante de lesão raquimedular é baseado na
erradicação do agente causal e dos fatores agravantes.
Entretanto, freqüentemente, a erradicação dos agentes
etiológicos não elimina a dor neuropática. Procedimentos
ortopédicos e fisiátricos são úteis no tratamento da dor
resultante de lesões osteoarticulares e ligamentares71. O
bloqueio anestésico dos pontos-gatilho miofasciais é
eficaz no tratamento da síndrome dolorosa mio-
fascial11,16,54. Na fase aguda dos doentes com trauma-
tismos raquimedulares, os analgésicos antiinflamatórios
e os agentes morfínicos podem ser utilizados, uma vez
que os fenômenos inflamatórios contribuem expres-
sivamente para a ocorrência da dor. Na presente casuística,
o tratamento farmacológico e fisiátrico beneficiou
sensivelmente 62% dos doentes. Os analgésicos,
morfínicos ou não, com raras exceções, são ineficazes no
tratamento da dor por desaferentação2. Anticon-
vulsivantes, antineurálgicos, miorrelaxantes, anti-
depressivos e neurolépticos são habitualmente receitados
para o tratamento das síndromes dolorosas neuropáticas.
Todos os doentes haviam sido medicados com analgésicos
antiinflamatórios, fenotiazinas e antidepressivos
tricíclicos. Foi demonstrado que antidepressivos
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tricíclicos e fenotiazinas são úteis no tratamento da dor
mielopática neuropática constante57. As fenotiazinas
apresentam ação ansiolítica, analgésica e sedativa18,53. Os
resultados são melhores quando associados com
antidepressivos40. O efeito analgésico dos antide-
pressivos é atribuído ao bloqueio da recaptação de
serotonina e noradrenalina nas vias supressoras da dor
que, do tronco encefálico, projetam-se nas unidades
neuronais do CPME6,14,67,79 e a mecanismos independentes
da ação sobre esses neurotransmissores, incluindo o
efeito sedativo, ansiolítico, miorrelaxante, antiinflamatório,
bloqueador dos canais do cálcio e de prostaglandinas, e
de receptores de histamina e encefalinas9,40,71. Os
anticonvulsivantes antineurálgicos são úteis para o
tratamento da dor paroxística3,14,21. Essa foi a razão da
prescrição de carbamazepina, isolada ou associadamente
a outros anticonvulsivantes, em 2,2% dos doentes do
presente caso que apresentavam significativo componente
de dor paroxística.

Em seis doentes da presente casuística, foi instilada
solução de morfina com anestésicos locais no
compartimento epidural raquidiano. O bloqueio
anestésico peridural usualmente não beneficia doentes
com dor mielopática, mas é útil para o tratamento da
dor por irritação de raízes nervosas11. O bloqueio
anestésico da cadeia neurovegetativa simpática e/ou
simpatectomia também é ineficaz11.

Muitas intervenções cirúrgicas foram propostas
para o tratamento da dor mielopática e da dor por lesão
da cauda eqüina. A rizotomia percutânea por radio-
freqüência foi utilizada para o tratamento da dor
segmentar em três doentes da presente casuística;
apenas um doente apresentou benefício com a
intervenção. A neurólise química e a rizotomia também
não beneficiam doentes com dor mielopática e podem
agravar a desaferentação10,11,15. A cordotomia antero-
lateral e a mielotomia, propostas com o objetivo de
reduzir a transferência rostracaudal das informações
nociceptivas segmentares2,10,80, proporcionam resul-
tados controversos. A cordotomia melhora a dor aguda
em pontada e em câimbra e a dor provocada por es-
tímulos aplicados na zona-gatilho, mas não o queimor
constante referido nos membros inferiores e na região
perineal; pode melhorar a dor radicular causada por
lesões na cauda eqüina, mas não o resultante da lesão
da medula torácica80. Por outro lado, a cordotomia
indicada para outras condições é causa de dor em cerca
de 20% dos doentes80. A cordotomia melhorou a dor
intermitente e lancinante de 70% dos doentes e a dor
constante em 47% dos doentes com lesão mielor-
radicular, na casuística de Tasker e Dostrovsky70.
Ocorreu melhora da dor em 70% dos doentes com lesão
de cone medular e da cauda eqüina, e em apenas 40%
com lesão nas porções rostrais da medula espinal.

Resultados semelhantes foram relatados por outros
autores15. A mielotomia transversa, realizada dois a três
segmentos rostrais aos da lesão, pode aliviar, pelo menos
temporariamente, a dor radicular ou do território de
transição61. A talamotomia e a mesencefalotomia foram
indicadas para o tratamento da dor neuropática35;
entretanto, os resultados foram freqüentemente
insatisfatórios a longo prazo80. A ablação da área
sensitiva principal proporciona resultados insa-
tisfatórios80 e a lobotomia frontal80, bons resultados, mas
com o risco elevado de gerar seqüelas mentais graves15,52.
A cingulotomia proporciona melhores resultados porque
não altera as funções mentais, porém o número de
publicações a respeito é insignificante80.

A eliminação da hiperatividade neuronal segmentar,
no CPME76, pela técnica da lesão do CPME e do trato de
Lissauer23,26,48,55,66,81, é eficaz no tratamento da dor por
desaferentação, incluindo a dor mielopática e a causada
por lesão de raízes nervosas45,59,72. Na presente
casuística, esse procedimento proporcionou melhora
significante ou alívio da dor em 2/3 dos doentes. Aceita-
se que essa intervenção proporcione resultados iniciais
satisfatórios em 85% a 100% dos casos e beneficia, a
longo prazo, 46% a 80% dos doentes20,58,59. Powers e
cols.23, entretanto, não observaram melhora da dor
segmentar em dois e da dor fantasma em cinco dos nove
doentes tratados por essa cirurgia. Na casuística de
Friedman e Bullit20, esse procedimento proporcionou
alívio significativo da dor segmentar em 80% dos doentes
com dor unilateral, em 90% dos casos de dor lombar e
sacral60. Thomas e Jones72 não verificaram melhora em
doentes com dor mielopática e observaram piora do
déficit neurológico em 50% dos doentes durante o
período pós-operatório. Segundo Nashold56, esse
procedimento alivia especialmente a dor gerada pela
estimulação das zonas-gatilho. Os resultados em casos
de síndrome dolorosa pós-laminectomia são precários56,60

pois, além de não beneficiar os doentes, inúmeras
complicações neurológicas foram descritas depois da
execução desse procedimento nesses doentes, in-
cluindo-se, dentre elas, a hipoestesia na região genital e
nos membros inferiores, os déficits motores, a incon-
tinência esfincteriana e a impotência sexual45,60.

A estimulação elétrica da medula espinal (EME) e do
encéfalo é, ainda, amplamente empregada para o
tratamento da dor22,36,56,61,62,64,78, pois proporciona ativação
antidrômica dos funículos posteriores12,62,63 ou das vias
de condução inespecíficas da medula espinal62, ativa os
circuitos inibitórios corticotalâmicos41 e as unidades
neuronais do sistema supressor do tronco encefálico que
originam tratos rostrocaudais que inibem a atividade das
unidades nociceptivas segmentares na medula espinal33.
A participação das vias encefalinérgicas e endorfinérgicas
no mecanismo da analgesia induzida pela estimulação da
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medula espinal é discutível73. Parece ser importante o papel
representado pelas vias que utilizam noradrenalina,
dopamina, somatostatina, colecistoquinina, peptídio
vasoativo intestinal, neurotensina e substância P no
mecanismo de ação analgésica da estimulação elétrica da
medula espinal73. A estimulação dos núcleos talâmicos
específicos34, cápsula interna1, substância cinzenta
periventricular, substância cinzenta periaquedutal
mesencefálica, núcleo caudado, septo e região para-
braquial pontomesencefálica28 parecem ser também úteis
no tratamento da dor neuropática; a estimulação da
substância periaquedutal mesencefálica, que induz a
liberação de neurotransmissores morfínicos no líquido
cefalorraquidiano, é útil no tratamento da dor por
nocicepção25. Em 40,5% dos casos da presente casuística,
a EME proporcionou melhora satisfatória. A EME
proporciona melhora em 50% dos casos durante o primeiro
ano. Após um ano de seguimento, apenas 20% dos
doentes mantêm a dor controlada16,57. Em casos de lesão
da cauda eqüina e do cone medular, a EME proporciona
melhora prolongada significativa em poucos casos29,57. A
EME beneficia significativamente e imediatamente 50%
dos doentes com lesão da cauda eqüina e, a lesão do
CPME, proporção similar27,60. A EME não alivia a dor
mielopática nas regiões totalmente desaferentadas46,57.
Nesses casos, o insucesso da EME deve estar relacionado
com a acentuada degeneração das vias sensitivas que, da
medula espinal projetam-se no encéfalo, limitando, desse
modo, a ativação das unidades supressoras segmentares
e supra-segmentares57.

A EME, portanto, está indicada no tratamento da dor
mielopática em doentes em que a lesão das vias sensitivas
é parcial36 e a lesão do CPME, em casos de lesões
completas. O número de complicações, contudo, é maior
após a lesão do CPME em doentes com preservação da
função neurológica, principalmente quando realizada na
medula torácica e lombossacral. Essas complicações
referem-se, principalmente, ao comprometimento dos
funículos posteriores e do trato espinotalâmico49,56,60,75.
Por esse motivo, dita técnica deve ser reservada para
doentes com grave comprometimento da função neuro-
lógica, tal como ocorre em paraplégicos com mielopatia
ou com secção das raízes da cauda eqüina. O caráter pouco
agressivo da estimulação do SNC faz com que essa técnica
seja adequada para o tratamento de doentes com conser-
vação da função neurológica.

 Foram descritos casos isolados de melhora dos
doentes com dor mielopática tratados por estimulação
dos núcleos talâmicos sensitivos74, lemnisco medial e
da substância periaquedutal mesencefálica24. A
estimulação do tálamo, da cápsula interna e do lemnisco
medial beneficia cerca de 1/3 dos doentes62,65,82.

Conclui-se que a dor em doentes com lesões
raquimedulares é freqüentemente rebelde ao tratamento,

e que a seqüência de prescrição de analgésicos e
psicotrópicos, medicina física e, quando necessárias,
medidas cirúrgicas, incluindo a estimulação elétrica
epidural e a lesão do trato de Lissauer e do corno
posterior da medula espinal, proporciona melhora
satisfatória em significante número de casos .
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