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RESUMO

Descrever a resposta terapéutica do bloqueio nervoso nos pontos-gatilho, durante a crise
migranosa, na redugdo da intensidade da cefaleia. Um estudo retrospectivo foi realizado
envolvendo 68 pacientes com diagndstico de crise migranosa. Todos os pacientes tinham
diagnostico de migranea crbnica, pelos critérios da International Headache Society, e
completaram um questionario sobre as caracteristicas da sua migranea. Estes pacientes
apresentavam-se em crise migranosa no momento do atendimento, com intensidade da
cefaleia igual ou maior que sete, na escala visual analdgica (1-10). Os pontos-gatilho da
cefaleia, submetidos ao bloqueio nervoso, foram: frontal, occipital, e/ou temporal. As drogas
utilizadas para este procedimento foram lidocaina e/ou bupivacaina. O resultado considerado
positivo foi a reducdo em mais de 50% da cefaleia ou o0 desaparecimento desta, apds 60
segundos do blogueio nervoso. Resultados: A intensidade meédia da cefaleia durante a crise
migranosa foi de 8,51 (DP 1,1). Os pontos-gatilho bloqueados foram: 39 frontais (43,3%), 40
temporais (44,5%) e 11 occipitais (12,2%). A resposta na intensidade da cefaleia, apos 60
segundos do blogueio nervoso, foi alivio total em cinguenta e dois pacientes (76,4%), e alivio
superior a 50% em 12 pacientes (17,6%). Houve uma reducdo significante na intensidade
média da cefaleia, ap6s o blogueio nervoso nos pontos-gatilho, para 1,66 (DP 1,38),
demostrando eficadcia em todos os pontos-gatilho estudados. Os resultados sugerem que 0
blogueio nervoso nos pontos-gatilho, inclusive na regido temporal (nervo zigomatico

temporal), é eficaz nos casos de crise migranosa, com alivio da cefaleia.

Palavras chaves: Bloqueio nervoso. Anestésicos locais. Transtornos de enxaqueca. Cefaleia.

Pontos-gatilho.



ABSTRACT

To describe the performance of nerve blocks at trigger points during a migraine attack at the
intensity of the headache. A retrospective chart review was performed on 68 patients
presenting with diagnosis of migraine attack. All patients met International Headache Society
criteria for diagnosis of chronic migraine, and completed a questionnaire designed for
characterization of the migraine. These patients had a migraine attack at that moment with the
intensity of headache equal or more than 7 at the visual analog scale (range 1-10). Our
migraine trigger points were identifying: supraorbital, occipital, and/or temporal. We used
lidocaine, bupivacaine, or both for nerve block. A positive treatment outcome was defined as
headache cessation or more than 50% of headache reduction after 60 seconds of the nerve
block. Results: The average headache intensity during migraine attack was 8, 51 (SD 1.1).
Eighty trigger points were injected: 39 frontal (43, 3%), 40 temporal (44, 5%), and 11
occipital (12.2%). The results of the nerve block after 60 seconds during a migraine attack in
headache relief were: twelve patient’s improvement of more than 50% (17.6%), and no
headache in 52 patients (76.4%). The average headache intensity after nerve block was 1.66
(SD 1.38). The reduction in headache intensity was statistical significant after nerve block
during migraine attack at trigger points; the nerve block had efficacy in zigomaticotemporal
branch. In our cases, our results suggest that nerve blocks at triggers point can be used in

cases of migraine attacks, with good results in headache relief.

Keywords: Nerve block. Anaesthetics, local. Migraine disorders. Headache. Trigger point.
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1 INTRODUCAO

Migranea é um distarbio frequente na populacdo, caracterizada pela presenca de
cefaleia severa, pulsante, unilateral, em geral, debilitante, associada & anorexia, nausea,
vomitos, fotofobia, fonofobia, e/ou diarreia®. E considerada uma alteracéo neurovascular, mas
de mecanismo fisiopatoldgico ainda incerto, existindo duas teorias a saber: a central (cortex e

tronco cerebral) e a periférica (trigeminovascular)®*.

A migranea tem uma prevaléncia de 10% na populagéo geral, e um alto custo para a
sociedade®. Nos Estados Unidos, 28 milhdes de individuos séo afetados por esta afeccao®,
17,1% das mulheres e 5,6% dos homens’. Anualmente, sdo gastos $1 bilhdo de délares em
custos médicos e $13 bilhdes em perda de produtividade®. Tratamentos farmacolégicos
abortivos, para as crises, e preventivos sdo modos comuns de condugdo da migranea. As
drogas usadas nesses tratamentos podem apresentar importantes efeitos adversos, nem sempre

s3o efetivas e algumas sdo de custo elevado®*°.

Quatro pontos-gatilno (PG) séo descritos na literatura: frontal, temporal, occipital, e

intranasal**™*°.

Estudos sugerem alivio da cefaleia por injecdo de anestesicos locais e
esteroides na area do nervo occipital maior, e alguns poucos indicam alivio na injecdo na area
do nervo supraorbital'®*®, N&o ha relatos na literatura quanto ao efeito do bloqueio do nervo

zigomatico temporal na migranea cronica ou na cefaleia da crise migranosa (CM).

Neste estudo, avaliamos a eficécia, tolerabilidade e seguranca do bloqueio nervoso
com anestésico nos PG: frontal, temporal e occipital, na reducdo da intensidade da cefaleia da
CM, inspirados na técnica de administracdo de toxina botulinica descrita na literatura (follow-

the-pain)**™,
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2 OBJETIVOS

2.1 Geral

Avaliar a eficicia na reducdo da intensidade da cefaleia ap6s bloqueio nervoso de
pontos-gatilho, durante a crise migranosa.

2.2 Especificos

a) avaliar o efeito do bloqueio anestésico no nervo zigomatico temporal;

b) avaliar o efeito do bloqueio anestésico no nervo supraorbitario;

c) avaliar o efeito do bloqueio anestésico no nervo occipital maior;

d) comparar a reducdo da intensidade da cefaleia nos diferentes pontos-gatilho durante a

crise migranosa com o bloqueio nervoso.
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3 LITERATURA

Migranea é uma afeccdo comum, com alta prevaléncia, alto custo econémico e social;
é um distGrbio global, ocorrendo em todas as racas, culturas e locais geogréficos'®. Esta
classificada pela Organizacdo Mundial de Saude, entre as 20 doencas mais incapacitantes no

mundo®.

Pacientes com migranea, normalmente, apresentam-se com distirbio de humor e
dificuldades em cognicdo. Alguns se apresentam agitados, chorosos, com dificuldade de
concentracao, pensamentos distorcidos e com alodinia?’. Sintomas autonémicos como nausea,

vomitos, edema e rinorreia sdo frequentes na migranea®”.

3.1 Migranea

A cefaleia da migranea é caracterizada por pontadas, uni ou bilateral, dor piorada pela
atividade; geralmente, aliviada pelo descanso em lugar isolado, calmo e escuro; pode durar
horas e, eventualmente, mais de trés dias. Normalmente esta relacionada a historia familiar e
apresenta maior frequéncia em pacientes entre 25 e 55 anos, coincidindo com a época de
maior produtividade na vida laboral do individuo, comprometendo-a, aumentando seu

absenteismo, e diminuindo sua qualidade de vida®.

A migranea pode ser dividida em dois grandes subtipos: migranea sem aura, sindrome
clinica caracterizada por cefaleia associada aos sintomas descritos; e migranea com aura,
caracterizada por sintomas neuroldgicos focais, que, usualmente, precedem horas ou dias ou,
em algumas ocasifes, acompanham a cefaleia (alguns pacientes ficam mais incomodados com

os sintomas da aura, do que com a cefaleia da CM)*#*,

A migranea cronica foi descrita como uma afeccdo especifica em 2004, classificada
como complicacdo da migranea. Os pacientes apresentam os sintomas da migranea por 15 ou

mais dias no més, por pelo menos trés meses, excluido o abuso de medicacdo™**.

A cefaleia representa 1-3% das admissdes em emergéncia no mundo®?®. Na Franca,
um em cada cinco atendimentos de emergéncia (20%) com cefaleia, sdo devidos & migranea®’.
Pacientes migranosos cronicos recorrem aos atendimentos de emergéncia em episodios

iniciais, crises severas ou quando ndo ha melhora com o tratamento antimigranoso habitual®’.
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42 % dos pacientes com cefaleia saem da emergéncia sem diagndstico e/ou tratamento

corretos?®.

3.2 Crise migranosa

Os gastos anuais com emergéncia por CM, nos Estados Unidos, variam de 600

milhdes a dois bilhdes de dolares?®.

A efetividade da terapia antimigranosa é bem estabelecida. Triptanos, derivados da
ergotamina e antagonista dopaminérgicos (antieméticos) mostraram-se superiores a anti-
inflamatérios ndo hormonais no tratamento da CM?*3. Em estudo de 2008, os autores
sugerem que pacientes com migranea na emergéncia devem ser tratados com agentes anti-
migranosos especificos, como: sumatriptano e ergotamina, além de drogas antieméticas
parenterais®®. Pacientes com estado migranoso (migranea por mais de trés dias), ou com

vOmitos intrataveis e desidratados, devem ser hospitalizados?.

O uso de tratamento antimigranoso ambulatorial diminui a necessidade do
atendimento de emergéncia. Os tratamentos profilaticos diminuem a frequéncia e a severidade
das crises e consequentemente 0s custos gerados com servigcos diagndsticos, cuidados

médicos para o alivio da cefaleia®.

Oitenta e oito por cento dos pacientes com migranea cronica buscam tratamento
médico especifico. Destes, 32% usam tratamento para a crise aguda e somente 33% usam
tratamento profilatico. O uso de medicacdo com prescricdo medica é feito por 23% dos
pacientes, enquanto 49% usam automedicacdo e 43% ndo utilizam medicacdo

antimigranosa®.

O inicio e o término da CM independe de um agente externo. A crise pode estar
relacionada a estimulos como: fome, cheiros, alimentacdo (vinho, chocolate, queijo, etc.),
mudanca de clima, privacdo ou excesso de sono, horménios, sede, estresse ou nausea. Em
muitos episédios ndo é identificada a natureza do fator desencadeante da crise**2. Sdo

descritos poucos fatores cessadores, como 0 sono e o ato de vomitar®.

3.3 Fisiopatologia da migranea

Praticamente, todos os tecidos da cabeca, face e pescoco sdo sensiveis a dor, como

dura-mater, artérias, veias, nervos cranianos, periosteo, pele, musculo, seios da face, olhos,
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dentes e gengivas. O parénquima cerebral, a pia-méater e o sistema ventricular ndo séo
sensiveis aos estimulos dolorosos. A sensacdo dolorosa da face e da regido anterior da cabega
sdo geradas pelo nervo trigémeo (V1, V2, e V3). A divisdo oftadlmica (V1) do nervo trigémeo
é responsavel pela inervacdo sensitiva do contetdo supratentorial cerebral. A regido posterior
da cabeca e as estruturas postero-inferiores intracranianas tém inervacao sensitiva a partir das

raizes nervosas cervicais C2-C3%2.

As duas grandes teorias do aparecimento da migranea sdo a periférica e a central. A
periférica envolve o sistema trigemiovascular e suas conexdes cerebrais; a central envolve o

cortex e o tronco cerebral®.

A nocicepc¢do da cabeca é transmitida por uma via de trés neurdnios, no minimo; via
ganglio triggmeo e dorsal 3. A teoria central pode ser ilustrada pela ativagdo do tronco e
cortex cerebral em casos de migranea, com ou sem aura, nos estudos de neuroimagem. A aura
visual exibe propriedades centrais e é caracterizada por um transitorio aumento do fluxo
sanguineo cerebral, seguido por hipoperfusdo. Durante uma CM foi observada ativacdo de
estruturas nas areas mediais do tronco cerebral, entretanto nenhum nucleo do tronco cerebral
pode ser relacionado & geracdo do estimulo para a migranea®™. O nucleo salivatério superior,
situado no tronco cerebral, € ativado na migranea, responsavel pela resposta simpética da
face, levando & vasodilatacdo, lacrimejamento e rinorreia’. A sensibilizagdo central é
marcada pelo desenvolvimento da alodinia do couro cabeludo, face e, eventualmente,

bragos®**°.

A via periférica, trigeminovascular, ¢ importante na transmissdo da dor. Ela é
responsavel pela transmissdo de informagdes nociceptivas ao tronco cerebral e por uma
resposta inflamatoria estéril, com vasodilatacdo e aumento da permeabilidade vascular,
caracterizando o mecanismo neurogénico. A sensibilizacdo das fibras nervosas resultaria em
hiperalgia, incluindo hipersensibilidade da face, pele, couro cabeludo e musculos cervicais.
Em muitos pacientes, a dor persistente parece associada a esta sensibilizacdo, pois facilita os

impulsos nociceptivos®.

A CM pode ser provocada por um estimulo psicoldgico, ativada por fibras sensoriais

da dura-mater e vasos sanguineos cranianos, por vias descendentes da dor ou por supressao de
vias da medula espinhal®®.
A fisopatologia da migranea ainda nao esta esclarecida. Os progressos nas pesquisas

béasicas e clinicas podem facilitar o entendimento desta afeccéo®’ .
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3.4 Modalidades de tratamento da cefaleia na crise migranosa

O tratamento da migranea divide-se em comportamental, profilatico e abortivo. As
condicbes do paciente e as caracteristicas da migranea devem ser observadas. O
comportamental inclui desde exercicios fisicos até terapia psicologica. O tratamento abortivo

é utilizado na CM e o profilatico na migrénea crénica.

O objetivo do abortivo é ser eficaz, duravel, de baixo custo, de adequada tolerabilidade
e com drogas de pouca interacdo medicamentosa®. Os tratamentos iniciais incluem anti-
inflamatorios ndo hormonais, triptanos e ergotaminas, drogas efetivas em crises de moderadas
a severas. Grande parte dos pacientes em crise permanecem muito sintomaticos, mesmo apos

uso dos tratamentos habituais, necessitando de novas terapias****.

3.4.1 Tratamento clinico

3.4.1.1 Analgésicos e anti-inflamatorios

Alguns pacientes migranosos podem apresentar sucesso no tratamento com
analgésicos (aspirina, paracetamol ou dipirona). Isso € possivel, desde que essas drogas sejam

tomadas no inicio da crise e, ainda, na auséncia da nausea®**?,

Anti-inflamatdrios ndo hormonais inibem a cascata inflamatoria, por inibicdo da
sintese de prostaglandinas e da agregacao plaquetaria, associadas a liberacdo de substancias

vasoativas; processos envolvidos na iniciacdo e manutencdo da CM*,

Os anti-inflamatorios ndo hormonais ndo sedam e podem ser combinados com outras
drogas®®*. As suas contraindicacdes relativas sdo histéria de sangramento gastrointestinal,
risco de outros sangramentos, disfuncdo renal e gravidez, pelo risco de aborto espontaneo.

N4&o devem ser administrados em lactantes™.
3.4.1.2 Drogas combinadas com cafeina
Cafeina é antagonista da adenosina, um vasoconstrictor, e pode ter um efeito adjuvante

no tratamento da migranea. Muitas medica¢6es utilizadas na CM combinam cafeina, aspirina,

paracetamol, dipirona e ergotamina. A cafeina, utilizada no tratamento da CM, pode facilitar a
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cefaleia por abuso de medicacdo, transformando em migranea cronica e levando a

dependéncia da cafeina®*.

3.4.1.3 Opioides

Os opioides tém uma utilizagéo limitada no tratamento da migranea, pois ndo cessam o
processo migranoso e podem promover incapacidade, efeitos adversos e vicio. Ndo sdo
efetivos na CM como os triptanos, se se levar em conta o alivio da dor e a reducdo da
incapacidade®*2.

Na emergéncia, os opioides sdo drogas de resgate®**

e, frequentemente, usados em
pacientes com status migranosos (CM com duracdo superior a 72 horas)*’. Cefaleia tratada
com opoides tem uma alta taxa de recorréncia apds termino do efeito terapéutico e aumentam

o risco de abuso de medicagéo®.

Os efeitos colaterais mais comuns sdo sedacdo, depressdo cardiaca e respiratoria,

tontura, nausea, vomito e risco de dependéncia®.

3.4.1.4 Derivados do Ergot

Os dois derivados do Ergot utilizados no tratamento da migranea sao a ergotamina e a
dihidroergotamina. Foram as primeiras drogas especificas para o tratamento da migranea.
Estimulam o sistema alfa-adrenérgico e atuam nos receptores SHT e dopaminérgicos. Antes
do uso dos triptanos, eram as principais medicagdes vasoativas, especificas para o tratamento
da migrénea. Sdo contraindicados em cardiopatas, hipertensos, gestantes, na migranea basilar
ou hemiplégica, ou em associacao aos triptanos>>°**. Ergotamina causa efeitos colaterais em

100% dos pacientes na CM, os mais comuns sdo desconforto no peito, nausea e sedacéo™.

3.4.1.5 Triptanos

Os triptanos sdo o tratamento ndo invasivo, mais seletivo, especifico e rapido da
migranea; sdo as principais drogas abortivas da CM. Séo agonistas dos receptores 5-HT1g €
5-HT1p, promovem vasoconstriccdo cerebral e diminuicdo da liberacdo de neuropeptideos no
primeiro e segundo neurdnios do sistema trigeminovascular e nas meninges, interferindo na

transmissdo dos sinais dolorosos até o sistema nervoso central*,
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Os triptanos séo seguros e eficazes no tratamento da CM ambulatorial*®. O triptano
mais antigo e estudado é o sumatriptano, depois desse foram desenvolvidos mais seis tipos:
naratriptano, rizatriptano, zoltriptano, almotriptano, frovatriptano e eletriptano; alguns tipos
ndo estdo disponiveis no Brasil***®*. Os triptanos representam as melhores drogas no
tratamento da CM, apesar disso, isoladamente, s6 30-40% dos pacientes ficam sem sintomas

ap6s seu uso**4,

Os efeitos colaterais mais comuns sdo pressao no peito, aperto no pescogo, sensacao
de peso nos membros, formigamento, tontura e rubor*’. As contraindicacdes sido semelhantes

a dos derivados do Ergot®4%44,

3.4.1.6 Corticosteroides

O mecanismo de acdo dos corticosteroides no tratamento da CM € pouco entedido;
provavelmente atuam na reacdo inflamatoria perivascular, na sensibilizagdo central e
periférica. Ndo ha evidéncias do uso de corticosteroides no tratamento da CM, porém

especialistas utilizam como droga de resgate, quando os triptanos falham?*2.

A CM apresenta recorréncia maior que 50%, ap0s 24-72 horas do atendimento de
emergéncia; os corticosteroides sdo usados na emergéncia, basicamente, para prevenir a sua

39,42

recorréncia®™ . Efeitos colaterais da dexametasona sdo raros e leves, incluem tontura e

néusea®.
3.4.2 Blogueio nervoso

Aproximadamente, um terco dos pacientes migranosos nao sdo beneficiados com as
terapias medicamentosas convencionais'®. Bloqueios nervosos sdo usados no tratamento
agudo e preventivo da cefaleia, permitindo o seu alivio imediato e duradouro™*’. A analgesia
provocada pelo bloqueio, muitas vezes, é prolongada, provavelmente, pelo efeito modulatorio
central da dor®. Esses sdo procedimentos seguros, bem tolerados, tecnicamente faceis e
podem ser realizados em ambiente ambulatorial. O conhecimento detalhado da anatomia é
aconselhado, para obter bons resultados e evitar efeitos adversos*®.

A origem da ideia do blogueio nervoso nos PG, abordada neste estudo, baseia-se na

10-14

técnica follow-the-pain, utilizada por Guyuron—", que descreve o0 uso da toxina botulinica e

denervacéo cirurgica nestes PG, com eficacia no tratamento da migranea crénica.
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O bloqueio nervoso mais comum é o bloqueio no nervo occipital maior (BNOM),

comumente realizado com anestésico ou com corticosteroide®.

O nervo occipital é composto por fibras sensitivas originadas ao nivel de C2, e é
distribuido pela parte posterior da cabeca até o seu topo. O uso do BNOM ¢ justificado pela
conexdo anatomica entre o sistema trigeminal e fibras sensitivas cervicais superiores no
ntcleo caudal do triggmeo®>*°. O uso de anestésico, no tratamento da cefaleia, teve seu inicio
na década de 40 do ultimo século. Fez-se a injecdo de lidocaina no occipital e se demonstrou a
eficacia deste método™.

Os anestésicos locais sdo divididos em duas categorias: radical ester e amida; sdo
bases disponiveis em forma de sais, buscando estabilidade e solubilidade. TEm componentes
hidro e lipofilicos que os tornam facilmente absorviveis, facilitando sua passagem pela
membrana neural. Os anestésicos de radical amida sdo hipoalergénicos e bem tolerados; a
lidocaina e a bupivacaina séo incluidas nesse grupo. O mecanismo de acdo € a inibicdo da
atividade neuronal, interferindo na troca de sédio e potéassio®. A lidocaina (1 ou 2%) tem
poténcia menor que a bupivacaina (0,25 e 0,5%). O inicio de acdo da lidocaina acontece entre
4 a 8 minutos, e a duracdo entre 1 a 2 horas. J& a bupivacaina inicia sua acéo entre 8 a 12

minutos e seu efeito permanece por 4 a 8 horas*.

Os efeitos colaterias quanto ao uso da lidocaina e da bupivacaina ndo sdo frequentes.
Entretanto verificou-se que a injecdo intravascular dessas substancias em grande quantidade
pode acarretar convulsdo bem como infec¢cdes locais, formacdo de neuroma, hematoma e

lesdo de estruturas adjacentes'®**°,

Alguns estudos mostraram eficacia do blogueio nervoso tais como: dezenove pacientes
com CM e alodinia obtiveram melhora significativa na reducdo das crises; vinte e cinco
pacientes relataram 60% de alivio dos sintomas ap6s cinco minutos*®*’; na migrania cronica,
o bloqueio nervoso do supraorbitario e o BNOM foi efetivo, no seguimento por seis meses™,
na reducdo das crises, e demonstrou eficacia em 85% dos paciente (29 pacientes) na reducdo
em pelo menos 50% da intensidade, frequéncia ou duracdo das crises*. Estudo comparativo
entre blogueio nervoso, usando anestésico ou corticosteroide, ndo demonstrou diferenca em

pacientes migranosos>".

Ha descricdo na literatura do bloqueio auriculo temporal gerando uma anestesia da

fossa temporal, porém sem comprovacao de sua eficacia™.
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O bloqueio do nervo zigomatico temporal com anestésico ndo € descrito no tratamento
da cefaleia na CM. Guyuron'*** em algumas publicacdes (estudos anatdmicos,
retrospectivos, prospectivos, randomizados, duplo-cegos, etc), demonstrou a efetividade do
bloqueio com toxina botulinica do tipo A e a denervagdo cirtrgica desse nervo na migranea

cronica.

Outras técnicas utilizadas no nervo occipital maior, como estimulacdo elétrica,
manipulagdo ou acunpuntura, carecem de estudos que validem sua utilidade no tratamento de

cefaleia®>?.

3.5 Pontos-gatilho da migranea

Os PG da migranea cronica mais estudados s@o quatro: occipital, frontal, temporal e
intranasal. O frontal, o temporal e o occipital associam ramos nervosos a musculos, vasos e
estruturas faciais; sdo locais de potencial compressdao nervosa. O PG intranasal apresenta
regibes de contato entre as mucosas, favorecendo a liberacdo de mediadores da dor,

responsaveis pela migranea>°>>°,

Apos observacdo do efeito da descompressdo nervosa de ramos periféricos do nervo

trigémeo e musculos relacionados a estes, na migranea cronica, Guyuron'®*2

propds que a
contracdo do musculo corrugador do supercilio sobre o nervo supraorbitario, do musculo
temporal sobre o nervo zigomatico temporal e dos musculos occipital e semiespinhal sobre o
nervo occipital maior, estimulam a liberacdo de neuropeptideos, como substancia P,

calcitonina, peptideo gene relacionado e neurocinina A, envolvidos na génese da doenca.

O ramo da divisdo maxilar do nervo trigémeo forma o ramo zigomatico, que se divide
em nervo zigomatico temporal e zigomatico facial. O nervo zigomatico temporal passa ao
longo do angulo inferolateral da drbita, atravessa 0 0sso zigomatico e entra na fossa temporal,
surgindo entre 0 0sso e o musculo temporal, perfurando a fascia temporal profunda,
aproximadamente 2 cm acima do arco zigomatico, sendo responsavel pela sensibilidade da
pele da regido temporal. O local de realizacdo do bloqueio temporal é 6,5 mm acima do arco

zigomatico e 16 mm posterior & superficie do ramo frontal do o0sso zigomatico™.

O nervo supraorbital € um nervo sensorial, derivado do ramo oftalmico (V1) do
trigémeo. Emerge no cranio, via foramen supraorbital, situado no rebordo orbitario superior e

divide-se em ramos superficial e profundo, responsavel pela inervacdo do couro cabeludo
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frontoparietal. Tem estreita relagdo com o masculo précero e o corrugador do supercilio®®®,

O local para o blogqueio é a saida do nervo no cranio, o fordmen supraorbital.

O occipital é ramo do C2-C3, nervos espinhais. O nervo occipital maior transfixa o
musculo semiespinhal no seu caminho até o subcutaneo, emergindo numa regido de 1,5 cm de
diametro, 3 cm inferior e 1,5 cm lateral a protuberéncia occipital, aproximadamente, sendo
esse um local de possivel compressao nervosa>.

A descompressao nervosa, defendida por Guyuron*®**

, NOS casos de migranea crénica,
é assim descrita: na cefaleia occipital, realiza-se a descompressao do nervo occipital maior,
com ressec¢do parcial do musculo semiespinhal e de vasos adjacentes a estrutura nervosa; na
cefaleia frontal, o nervo supraorbitario é descomprimido, com ressec¢cdo do musculo
corrugador do supercilio e do prdcero, além de, eventualmente, o fordmen supraorbital,
pontos de possiveis compressdo; e na de localizacdo temporal, 2,5 cm do nervo zigomatico

temporal € removido, aproximadamente, na sua passagem pelo musculo temporal.

A lidocaina, em patch ou injetavel, comparada ao placebo, demonstrou eficacia no
alivio da dor e na dessensibilizacdo de areas hipersensiveis, em PG corporais. A infiltracdo de
anestésico mostrou-se mais eficaz nas algias musculares, comparado ao patch. Os pacientes
com lidocaina relataram que ocorreu melhora na qualidade de vida, do humor, da
produtividade e na realizacdo de suas atividades diarias, além de diminuicdo da dor

(intensidade e frequéncia)®’.
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4 METODOS
4.1 Procedimentos éticos

O protocolo de pesquisa foi elaborado de acordo com os principios éticos da
Declaragéo de Helsinque (World Medical Association, 2004) e de acordo com a resolugéo
196/96 do CNS do Brasil. O estudo obteve a aprovacio do Comité de Etica do Centro de
Ciéncias da Saude da Universidade Federal de Pernambuco (Anexo A), sob nimero de
Parecer 130.310 de 23/10/2012 (CAAE: 08388212.9.0000.5208).

A confidencialidade da fonte dos dados foi mantida; apds o preenchimento das fichas
de coleta de dados, atribuiu-se um nimero a cada paciente, e toda identificacdo foi realizada

por esse nUmero.
4.2 Tipo de estudo

E um estudo retrospectivo, série de casos, através da analise de prontuarios. Os
individuos estudados foram submetidos a técnica do blogueio nervoso com anestésico nos
PG, no momento da cefaleia da CM, no consultério médico, com unico intuito de reduzir a

intensidade da cefaleia.

Os prontuarios utilizados foram de pacientes atendidos com migranea, no periodo de
fevereiro de 2011 até maio de 2012. Os prontuarios avaliados foram utilizados no

atendimento de pacientes ambulatoriais em consultorio privado.

Todos o0s pacientes migranosos atendidos foram instruidos a responder um
questionario epidemiologico (Anexo B- derivado do questionario utilizado por Bahman
Guyuron), protocolo de atendimento do consultorio privado. O questionario buscava o
conhecimento aprofundado do paciente, afeccdo migranosa, antecedentes de tratamento e de
acompanhamento médico e tipificacdo da dor (localizacdo, duracéo, intensidade e frequéncia).
A intensidade da dor (Figura 1) foi avaliada subjetivamente, através de escala visual da dor
(1-10).

Figura 1 - Intensidade da cefaleia mensurada por escala visual (1-10).

[Nestemomento,qualain-E“ O2 03 04 0Os5 0O6 O7 Os8 O9 [:]10}

tensidade da sua cefaléia? 00000000000000000000

Fonte: O Autor.
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Os pacientes em vigéncia de cefaleia da CM foram estudados e os PG foram
classificados em: frontal, temporal e occipital'?4*746:24°638.59 = Avaliamos a reducdo da
intensidade da cefaleia pré e 60 segundos ap6s 0 bloqueio nervoso com anestésico e testando
a sua eficiéncia nos PG.

No bloqueio nervoso dos PG utilizamos cloridrato de lidocaina 2% com
vasoconstrictor (epinefrina  1:200000) e/ou cloridrato de bupivacaina 0,5% com
vasoconstrictor (epinefrina 1:200000); esses anestésicos sdo 0s mais frequentemente

utilizados na pratica clinica e os mais empregados nos bloqueios nervosos'>*84¢-,

Os pacientes foram divididos conforme o PG submetidos ao bloqueio nervoso e
apresentaram cefaleia intensa, mensurada na escala visual, com pontuagdo 7 ou mais (Figura
1). Apos 60 segundos do bloqueio nervoso, os pacientes foram classificados de acordo com a
resposta obtida em:

a) alivio total da cefaleia, quando houve completo desaparecimento do sintoma algico;

b) alivio maior que 50 % da cefaleia, quando houve melhora importante do sintoma
algico;

c) alivio menor que 50 % da cefaleia, quando houve pouca melhora do sintoma algico;

d) sem alivio da cefaleia, quando ndo apresentaram alteracdo do sintoma algico.

Como resposta positiva foi considerada o ‘alivio total da cefaleia’ e o ‘alivio maior
que 50 % da cefaleia’; a resposta negativa para os casos de ‘alivio menor que 50 % da

cefaleia’ e ‘sem alivio da cefaleia’.

Todos os pacientes concordaram e assinaram o Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido para procedimentos médicos, previsto no Codigo de Etica Médica do Conselho
Federal de Medicina® (Apéndice A), antes da realizacdo de qualquer procedimento invasivo

(protocolo do consultério privado).

4.3 Critérios de inclusao

a) adultos, com idade entre 18 e 60 anos, de ambos 0s sexos;

b) Ppacientes portadores de migranea cronica, diagnosticada de acordo com as
normas internacionais (ICHD- 2)*;

c) pacientes na vigéncia da CM, com cefaleia em PG: frontal, temporal e/ou

occipital;
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d) intensidade da cefaleia igual ou superior a 7 na escala visual (1-10).

4.4 Critérios de exclusao

a) ndo concordantes com o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido para
procedimentos médicos invasivos®’;

b) neoplasia ha menos de 5 anos;

c) migranea ndo localizada, sem PG identificavel, ou de localizacdo endocraniana ou
intranasal,

d) histdria de traumatismo craniano ou cirurgia neurolégica;

e) condigdes clinicas especiais, como:
- gravidez ou lactacéo;
- doenca autoimune;

- alergia a alguma das substancias empregadas.

4.5 Técnica do bloqueio nervoso

Foram utilizados bloqueios nervosos de trés PG: frontal, temporal e occipital; sempre
realizados a vigéncia de cefaleia da CM, com intensidade igual ou superior a 7 (local com dor
intensa). Todos os blogueios nervosos foram realizados com anestésico locais, lidocaina e/ou
bupivacaina, de acordo com a disponibilidade da medicacdo no consultorio privado. Os
pacientes receberam injecdo de 0,5 ml de lidocaina 2% com epinefrina 1:200000; ou 0,5 ml
de bupivacaina com epinefrina 1:200000; ou 0,5 ml de uma solucdo 1:1 lidocaina 2% e

bupivacaina 0,5%, ambos com epinefrina 1:200000, por PG bloqueado e por lado do paciente.

O PG acometido foi definido de acordo com a sintomatologia migranosa do paciente,
no momento da consulta, definindo o ponto a ser bloqueado. Trés situacdes: dor na topografia
do musculo corrugador ou précero, PG bloqueado foi o frontal; dor na palpacdo da regido
temporal, particularmente, na saida do nervo zigomatico temporal, PG bloqueado foi o

temporal; e dor na palpacao do nervo occipital maior, PG bloqueado foi o occipital.

O material, e seus custos (Tabela 1 e 2), utilizado para a realizacdo do bloqueio

nervoso foi:

a) 01 ampola lidocaina 2% com vasoconstrictor 20 ml (e/ou);



b) 01 ampola bupivacaina 0,5% com vasoconstrictor 20 ml (e/ou);
c) 01 par de luvas;

d) 01 seringal ml;

e) 01 algodéo (bola);

f) 10 ml &lcool 70%.

Tabela 1 - Custo dos materiais usados no blogqueio nervoso.
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Material Preco da unidade (R$ reais)

Ampola de cloridrato de lidocaina 2 % com 10,67
vasoconstrictor 20 ml

Ampola de cloridrato de bupivacaina 0,5 % com 22,36
vasoconstrictor 20 ml

Par de luvas 0,40
Seringa 1 ml 2,35
Algodéo ( bola) 0,20
Alcool 70 % (10 ml) 0,20

Fonte: Brasindicesl.

Tabela 2 - Custo do material para cada bloqueio nervoso.

Tipo do blogueio de nervo (droga) Custo do material (R$ reais)
Realizado com lidocaina 2 % 13,82
Realizado com bupivacaina 0,5 % 25,51
Realizado com soluc¢éo lidocaina 2 % 1:1
Bupivacaina 0,5 % 36,18

Fonte: Brasindice® .

4.5.1 Bloqueio do nervo zigomatico temporal

Procura-se o local de exteriorizacdo do nervo no cranio, localizado na fossa temporal;

€ uma depressdo Ossea, abaixo do musculo temporal; distante, aproximadamente, 17 mm

posterolateral a superficie posterior do processo frontal do 0sso zigomatico e 6,5 mm acima

do arco zigoméatico™ (Figura 2). A agulha entra perpendicular a pele, neste ponto, passa a

derme, adentra as fibras do mdsculo temporal, e, gentilmente, 0,5 ml do anestésico é injetado

no espago proximo ao peridsteo para cada lado acometido. Sempre puxar o émbolo da

seringa, visando formacdo de pressdo negativa, certificando-se da auséncia de sangue

(evitando infiltracdo intravascular).
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Figura 2 - Local do ponto de blogueio temporal.

Fonte: O autor.

4.5.2 Bloqueio do nervo supraorbitario

Palpa-se o forame supraorbitario na regido superomedial da érbita, em uma depressao
6ssea localizada no rebordo orbitéario superior; distando, aproximadamente, 2,5 cm da linha
média facial*®*** (Figura 3). A agulha passa a derme e é inserida no muasculo corrugador,
gentilmente, aproxima-se do forame palpado, injetando-se 0,5 ml de anestésico por lado
acometido. O forame supraorbital dista, aproximadamente, 3 a 5 mm da pele. Novamente, a
orientacdo de puxar o émbolo da seringa, para formacdo de pressdo negativa, certificando-se
da auséncia de sangue e evitando a injecdo intravascular.

Figu

3 - Local do ponto de blogueio frontal.

Fonte: O utor. '
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4.5.3 Blogueio do nervo occipital maior

Diferente dos outros dois nervos, ndo ha depressdo ou foramen dsseo localizando este
ramo nervoso. O bloqueio é realizado num ponto, aproximadamente, 3 cm abaixo da
proeminéncia occipital e 1,5 cm lateral a linha média occipital (Figura 4). O anestésico da
seringa foi injetado, ultrapassando a derme, dentro do musculo semiespinhal, num volume de
0,5 mI***®*>* para cada lado acometido. Para auxiliar na localizacdo do nervo, ponto a ser
infiltrado, pode ser feita a palpacdo do ponto doloroso®™. Deve-se evitar a injecéo
intravascular, pois a artéria € muito proxima ao nervo occipital maior, procedendo com o
cuidado de puxar o émbolo da seringa, e verificar a auséncia de sangue, como orientado para

todos os bloqueios.

Figura 4 - Local do ponto de bloquei occipital.

Fonte: O autor.

4.6 Avaliacdo da cefaleia

A intensidade da dor é fator importante na avaliacdo de um paciente com dor cronica
ou aguda. Na avaliacdo do paciente migranoso, dar-se-a énfase a trés parametros: a
intensidade, a frequéncia e a duracdo das CM. No momento da CM, o mais importante é o

dado da intensidade da cefaleia. Habitualmente, a intensidade da cefaleia € mensurada de
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forma subjetiva, através de uma escala visual, que varia do 1-10; sendo o 1, o estado sem dor,

e 0 10, a maxima dor sentida pelo individuo (Figura 1).

Avaliaram-se os dados correspondentes a intensidade da cefaleia, através da escala
visual (Figura 1), antes da realizacdo do bloqueio nervoso no PG élgico e 60 segundos apés a
realizacdo do procedimento.

4.7 Procedimentos analiticos

Na caracterizacdo da amostra estudada, as variaveis qualitativas foram expressas por
sua frequéncia, relativas e absolutas, e as variaveis quantitativas através de suas médias e
medianas. A medida da variancia sera expressa pelo desvio padrdo das medias obtidas, alem
de minimo e maximo. Testes estatisticos foram utilizados para comparacgéo (exato de Fisher e
ndo paramétrico de Wilcoxon). Foram considerados significantes, estatisticamente, 0s
resultados cujos niveis descritivos (valores de p) foram inferiores a 0,05. Os calculos
estatisticos foram realizados no software SPSS for Windows versdo 18.0 - Statistical Package

for the Social Sciences.
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5 RESULTADOS

Foram atendidos 180 pacientes com diagnostico de migranea em consultério privado,
entre fevereiro de 2011 e maio de 2012. Os pacientes apresentaram critérios do ICHD-2" para
migranea cronica, foram clinicamente acompanhados e diagnosticados por médico
neurologista e procuraram, espontaneamente, o atendimento médico. Todos 0s pacientes
preencheram um questionario para tipificar sua migranea (Anexo B)- conforme rotina do
consultério privado. Sessenta e nove pacientes apresentaram-se com cefaleia da CM, no
momento da consulta. Todos concordaram com a realizagdo do bloqueio nervoso (Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido para Procedimento Médico Invasivo-Apéndice A)-
conforme rotina do consultério privado. Um paciente foi excluido por estar fora da faixa

etaria estabelecida para o estudo.

5.1 Analise descritiva

A tabela 3 caracteriza os individuos da pesquisa (Tabela 3). Uma paciente foi excluida
do estudo por ter apenas 16 anos. A média de idade dos 68 pacientes era de 44 anos, variando
entre 18 a 60. Sessenta e um pacientes eram do sexo feminino (89,7%). Aproximadamente,
metade dos pacientes apresentou aura (47,1%) na sua migranea. Setenta e nove por cento dos
pacientes apresentaram histdria familiar de migranea (66/68 pacientes). A duracdo media da
cefaleia, na CM, foi de 14,2 horas, mediana 12 horas (P25=4 e P75=24); a intensidade média
da CM foi de 8,9, mediana de 9 (P25=8 e P75=9). Os locais de bloqueio nervoso foram no PG
temporal (40 pacientes), frontal (39 pacientes) e occipital (11 pacientes). Quanto ao anestésico
utilizado, 52 pacientes usaram lidocaina 2%, 12 pacientes fizeram uso de bupivacaina 0,5% e
apenas quatro pacientes a solucdo lidocaina 1:1 bupivacaina. Os pacientes poderiam
submeter-se a mais de um bloqueio, no mesmo momento. Ndo foi avaliada a lateralidade do
PG bloqueado.

Cinquenta e dois pacientes (76,5%) obtiveram alivio total da cefaleia apds 60
segundos; doze pacientes apresentaram alivio maior que 50% da cefaleia (17,6%); trés
pacientes tiveram alivio da cefaleia menor que 50% (4,4%); e apenas um paciente sem alivio
da cefaleia (1,5%). Aproximadamente, 94% dos pacientes obtiveram o beneficio desejado

com o blogueio nervoso.
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No questionamento sobre sua salde no altimo més, apenas 21,5% dos pacientes

consideraram boa e excelente. Quando o questionamento foi sobre o quanto a migranea afeta

sua qualidade de vida, um total de 95,6% pacientes respondeu que afeta muito ou

extremamente.

Tabela 3— Perfil amostral da populacéo estudada.

Caracteristicas N =68
Idade (anos) - Média (DP) 44,0 (11,9)
Minimo — Méaximo 18 - 69

Sexo Feminino

Localizagédo da cefaleia na migrénea croénica
Frontal
Temporal
Occipital
Frontal/Occipital
Frontal/Temporal
Temporal/Occipital
Frontal/Temporal/Occipital

Duracao (horas) - Média (DP)
Nivel Crénico da Cefaleia — Média (DP)
Presenca de Aura

Droga utilizada no Bloqueio
Lidocaina
Bupivacaina
Ambas

Local do Blogueio do Nervo (Ponto-Gatilho)
Frontal
Temporal
Occipital

Efeito do bloqueio nervoso
Sem alivio da cefaleia
Alivio menor que 50 % da cefaleia
Alivio maior que 50% da cefaleia
Alivio total da cefaleia

Histéria familiar de migranea (N=66)

Em geral, como vocé classifica sua salde? (N=65)
Ruim
Média
Boa
Excelente

Quanto a migranea afeta a qualidade de sua vida?
Médio, pouco ou nada
Muito
Extremamente

61 (89,7%)

18 (20%)
15 (16,6%)
2 (2,2%)
2 (2,2%)
18 (20%)
6 (6,7%)
1 (1,1%)

14,2 (9,2)
8,9 (DP3,0)

32 (47,1%)

52 (76,5%)
12 (17,6%)
4 (5,9%)

39 (43,3%)
40 (44,5%)
11 (12,2%)

1 (1,5%)
3 (4,4%)
12 (17,6%)
52 (76,5%)

52 (78,8%)

24 (36,9%)

27 (41,5%)

11 (16,9%)
3 (4,6%)

3 (4,4%)
28 (41,2%)
37 (54,4%)

Fonte: O autor.
Nota: DP = Desvio Padrao
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5.2 Anélise comparativa

A intensidade da cefaleia prévia ao bloqueio nervoso reduziu de uma média de 8,51,
mediana de 9 (P25=8, P75=91,1) para 1,66, mediana de 1 (P25=1, P75=4) ap6s 60 segundos,
uma reducéo significante (Tabela 4).

Tabela 4- Comparacao da cefaleia nos momentos pré e p6s-blogueio nervoso.

Cefaleia Média (DP) Mediana (P25 — P75)
Pré-bloqueio 8,51 (1,1) 9(8-9)
Pds-bloqueio 1,66 (1,38) 1(1-2)

Fonte: O autor.
Nota: p-valor = 0,001

Gréfico 1 - Demonstrativo da reducdo global da intensidade da cefaleia
apos 60 segundos do blogueio nervoso nos pontos-gatilho.

MEDIA DA DOR

8,5

p = 0,001 1,7

PRE POS
Fonte: O autor.

Houve uma reducdo significante da intensidade de cefaleia entre os momentos pré e
pos bloqueio nervoso (60 segundos) nos PG estudados. Na analise comparativa dos trés PG e
do tipo de anestésico utilizado em relacdo a reducdo da intensidade da cefaleia, foi aplicado o
teste Exato de Fisher, devido ao nimero pequeno de observacBes. Para a comparacdo dos

valores da cefaleia, pré e pos-infiltracdo (60 segundos), foi aplicado o teste ndo paramétrico
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de Wilcoxon, pois as variaveis cefaleia pré e pds ndo passaram no teste de normalidade
(Tabelas 5 e 6).

Tabela 5 — Distribuicdo da regido e o tipo de droga segundo o efeito.

EFEITO
Alivio menor  Alivio maior

Variaveis Sem alivio da que 50% da  que 50% da Alivio total p-valor
cefaleia falei falei da cefaleia
(n=1) ce eiela cef eia (n=52)
(n=3) (n=12)
FRONTAL 0,436
Nao 1 (100%) 3 (100%) 7 (58,3%) 30 (57,7%)
Sim 0 (0%) 0 (0%) 5 (41,7%) 22 (42,3%)
TEMPORAL 0,830
Nao 0 (0%) 2 (66,7%) 6 (50%) 30 (57,7%)
Sim 1 (100%) 1 (33,3%) 6 (50%) 22 (42,3%)
OCCIPITAL 0,287
Nao 1 (100%) 1 (33,30%) 11 (91,7%) 44 (84,6%)
Sim 0 (0%) 2 (66,7%) 1 (8,3%) 8 (15,4%)
DROGA 0,338
XYLO 1 (100%) 3 (100%) 7 (58,3%) 42 (80,8%)
BUPI 0 (0%) 0 (0%) 4 (33,4%) 7 (13,4%)
Ambas 0 (0%) 0 (0%) 1 (8,3%) 3 (5,8%)

Fonte: O autor.

Tabela 6 — Comparacdo da cefaleia nos momentos pré e pds-bloqueio (separado por ponto-gatilho).

cefaleia pre- cefaleia p-valor
blogueio po6s-bloqueio

FRONTAL (n = 39)
Média (EPM) 8,44 (0,16) 1,41 (0,15) 0,001
Mediana (P25 — P75) 9(8-9) 11-1)

TEMPORAL (n = 40)
Média (EPM) 8,45 (0,16) 1,70 (0,22) 0,001
Mediana (P25 — P75) 8,5(8-9) 1(1-2,5)

OCCIPITAL(n=11)
Média (EPM) 9,00 (0,23) 2,27 (0,69) 0,001
Mediana (P25 — P75) 9(8-9) 1(1-4)

Fonte: O autor.

Né&o foi observada diferenca significante do local da aplicacdo e do tipo de droga em
relacdo ao efeito (p>0,05); houve reducdo significativa da dor entre 0s momentos pré e pos

(p<0,05), em todos os PG avaliados isoladamente, inclusive no temporal.
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6 DISCUSSAO

A cefaleia da migranea é originada da ativacdo dos nociceptores da pia-mater,
aracnoide, vasos sanguineos durais, seos paranasais e artérias cerebrais®?. O alivio da cefaleia
é definido como a melhora de pelo menos 50% dos sintomas algicos*. Pacientes em CM
desejam alivio completo da cefaleia e sintomas associados, retorno as suas fungdes habituais,
ndo recorréncia dos sintomas e poucos efeitos colaterais*’. Observa-se, entretanto, que a

migranea persiste ou recorre em 50% dos pacientes, ap6s alta da emergéncia®.

O tratamento ideal da CM, na emergéncia, deve trazer alivio completo da cefaleia, ndo
apresentar efeito adverso e prevenir recorréncias precoces*’. A escolha do tratamento da

cefaleia deve ser baseado na eficacia, efeitos colaterais e custos*.

Na emergéncia, as medicacOes parenterais sdo mais utilizadas (pelos profissionais) que
as orais, pois, geralmente, os pacientes fazem uso de medicacGes orais em suas casas.
Apresentam-se com distdrbios gastrointestinais (tipicos da crise), necessidade do alivio rapido

da sintomatologia e da sua liberacao (alta) precoce®.

Vaérios estudos reportam a utilidade dos bloqueios com anestésico no controle da
cefaleia, mas sua maioria avalia o0 blogueio nervoso na migranea cronica, fora da crise. A
utilidade dos blogueios frontal e occipital é descrita, porém nao ha estudos disponiveis sobre a
efetividade do bloqueio nervoso na regido temporal. Ha poucos estudos sobre o bloqueio
nervoso em PG especificos e durante a cefaleia da CM, principalmente, no ponto doloroso,
45-51, 63-66.

local da cefaleia

10.1213,5256.5859  demonstraram  efetividade na

Cirurgides plasticos americanos
desenervacdo de PG na migranea crénica, demostrando, nestes pontos, eficacia no uso de
toxina botulinica e da cirurgia de descompressdo nervosa dos PG, com reducdo da
intensidade, frequéncia e duracdo das CM; além da melhora da qualidade de vida e reducéo
do nimero de comprimidos utilizados por dia, neste pacientes. Sugerem que a inervacao
periférica, € importante no mecanismo da migranea crénica, pois inicia 0 mecanismo de dor
central, culminando na dilatacdo dos vasos cerebrais'?. Estudos de imagem sugerem que as
alteragdes vasculares ndo sdo o mecanismo primario da migranea®.

Estudamos a reacdo de trés (frontal, temporal e occipital) dos quatro (frontal,

temporal, occipital e intranasal) PG trabalhados por eles. Nesses trés PG, o nervo pode ser
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mecanicamente estimulado por atravessarem musculos, demostrando que a manipulagéo
desses ramos nervosos poderia inibir o processo algico da migranea®.

Guyuron*®*2* descreve o tratamento cirrgico de quatro PG, através da resseccéo do
musculo corrugador do supercilio na regido frontal, ressec¢do do nervo zigomatico temporal
na regido temporal, descompressdo da regido occipital para o nervo occipital maior e
septoplastia e turbinectomia tratando compressdes intranasais de ramos do trigémeo; com
melhora ou eliminagéo da migranea cronica em 83-92% dos pacientes. O PG frontal, temporal
e occipital tem associacdo dos ramos trigeminais e C2-C3 com musculos, vasos e estruturas

faciais.

Esses estudos tém uma limitacdo importante, foram publicados, exclusivamente, na
Plastic and Reconstructive Surgery, a qual o autor é editor associado. Alguns bem
desenhados, duplo-cego, randomizados, prospectivos, com grupo controle, ou seguimento

10,12,13,52- .
|0ngo 0,12,13,52-56, 58,59

A toxina botulinica pode ser aplicada em duas técnicas, local padrao®” ou follow-the-
pain®® (seguir a dor); quando foi feito no bloqueio do PG doloroso. O bloqueio intranasal
requer maior treinamento, tem maior morbidade e a realizacdo correta € de dificil realizacédo

ambulatorial®.

A solucdo salina utilizada na forma de placebo para tratamento da cefaleia, no BNOM
e no bloqueio do nervo supraorbital, diminuiu pouco os sintomas, menos de 20% da
intensidade e por periodo inferior ha 20 minutos. A dor persistiu e ndo alterou sua localizagéo,
demonstrando alguma positividade no regido injetada e ndo no local inervado®. O uso da
solucdo salina, na forma de placebo, ndo é realizada, pois o blogueio nervoso com anestésico
é uma terapia eficaz e comprovada para cefaleia®. Nosso estudo ndo trabalhou com grupo

placebo, foi um estudo retrospectivo, por analise de prontuérios.

A maior quantidade de volume injetado de anestésico no bloqueio nervoso pode
favorecer & atuacio da substancia no nervo (compressao)*’. Em nossa série, foi usado apenas
0,5 ml de solucdo injetada em cada regido do nervo, minimizando o efeito causado por grande

volume liguido injetado.

O efeito do anestésico, no blogueio nervoso, € demonstrado por dois mecanismos:
interrupcdo mecanica do PG e distribuicdo da droga nos tecidos®’. No caso da cefaleia, o
anestésico age blogueando os canais de sddio nos terminais nervosos A teoria do mecanismo

da acdo é derivada do mecanismo continuo de hiperalgia nos pontos de saida do cranio,
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devido & sensibilizacdo de receptores perivasculares centrais®. Ndo ha diferenca entre a
resposta ao bloqueio nervoso com lidocaina ou com bupivacaina®, resultado confirmado em

nosso estudo.

O BNOM é estudado em diversos tipos de cefaleia e migrénea, porém o interesse de
nosso estudo é o efeito sobre a cefaleia da CM; seu uso na cefaleia é baseado na acéo neural,
existem conexdes do sistema trigeminal e fibras sensoriais superiores no nicleo caudal do

trigémeo™.

Estudo com 37 pacientes, em migranea cronica, tratados com BNOM com bupivacaina
0,5 %, demostrou que apos 60 dias, ndo houve reducdo da frequéncia, e sim da intensidade da
dor*®. Estudo com 19 pacientes com cefaleia e alodinia, a cefaleia aliviou em 17 pacientes e a
alodinia em todos'’. Estudos sobre BNOM, com anestésico e corticosterdides, em 101
pacientes com cefaleia e 54 com migranea, demonstrou significancia no tratamento, mesmo
ap6s o tempo de acdo da droga'”®. Caputi e Firetto® demonstraram a eficacia do BNOM e do
blogueio do nervo supraorbital, com 10 aplicacdes de bupivacaina, beneficiando 85% dos
pacientes por seis meses®. Entretanto, todos estes estudos divergem na metodologia, local do

BNOM, e, principalmente, no objetivo do estudo.

Em relagdo & rapidez de acdo do BNOM, realizado na cefaleia da CM, Young'®
demonstrou que a acdo da solucdo lidocaina e bupivacaina em 5 minutos foi significante em
aliviar a cefaleia, alodinia e fotofobia. A cefaleia da migranea crbnica reduziu

significadamente, ap6s BNOM, em 300 segundos'®.

Em enquete realizada com 161 meédicos americanos, que tratam ambulatorialmente de
cefaleia, 69% usam bloqueio nervoso no tratamento de algias craniofaciais; setenta e cinco
porcento destes usam bloqueio nervoso em PG. Os pontos bloqueados eram o occipital e o

frontal’.

llhan Alp®® demonstrou eficicia no bloqueio nervoso infraorbitario e nervo
supraorbital, no acompanhamento por seis meses, com reducéo significativa na duracdo e no
nimero de episédios da migranea, em pacientes sem cefaleia®’. A fase aguda da CM teve

alivio com lidocaina®"*848->°,

No atendimento de emergéncia, 0s opioides ndo sdo drogas de primeira escolha, seu
uso € respaldado por sua rapida acdo na cefaleia intensa, a despeito da grande frequéncia de

efeitos colaterais e do risco de dependéncia®’. O uso do bloqueio nervoso no tratamento da
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cefaleia na emergéncia visa a sua rapida acdo, facilidade de uso e alivio imediato dos

sintomas.

A cefaleia, da CM, diminui no grupo submetido ao bloqueio nervoso do ponto
zigomatico frontal, significantemente. A reducdo da cefaleia foi significante, apds 60
segundos, em todos os PG estudados (frontal, temporal e occipital), compativel com a
literatura®">*". N&o encontramos diferenca na reducéo da intensidade da cefaleia, entre os
PG estudados. Buscando analisar o efeito obtido no temporal, ndo encontramos outros relatos
na literatura, impossibilitando a comparacéo dos valores obtidos.

Os efeitos adversos mais relatados na literatura sdo a vertigem, sensacdo de “cabeca
vazia” e hipoestesia no local injetado*™®". O uso de corticosteroide no blogueio nervoso
pode resultar em efeitos adversos sistémicos, sindrome de Cushing, ou locais, atrofia cutanea
ou alopecia®. Em nosso grupo de pacientes estudados, ndo encontramos relato de efeitos
adversos ou complicacdes relacionadas aos procedimentos. Nao consideramos a esperada
hipoestesia do local bloqueado e da regido inervada por este, como efeito adverso, além dos
pacientes serem advertidos sobre a sensacdo decorrente de uma anestesia locorregional.
Mesmo esse procedimento sendo seguro, € prudente a realizacdo por profissional treinado e

conhecedor da anatomia.

Na avaliagdo do material empregado, ndo foram relacionados os custos com a parte
técnica, os honorarios médicos e os custos das instalacdes. A realizacdo do blogueio nervoso
com anestésico requer uma quantidade pequena de material e medicacdo, com baixo custo
(Tabela 1 e 2).

No tratamento da CM, ndo devem ser incluidos s6 os custos da terapéutica aguda, mas
também os relacionados a cefaleia continua, recorréncia precoce, incapacidade funcional,

retornos a emergéncia e necessidade de acompanhamento ambulatorial*.

O tratamento farmacoldgico da migranea, preventivo ou abortivo, é associado a efeitos

adversos e, usualmente, sio caros®®,

Ndo ha& dados objetivos brasileiros dos custos
financeiros do atendimento da cefaleia. Estudos americanos sugerem um custo geral do
tratamento da migranea de 13 a 16 bilhdes de dolares anuais, com 14 bilhdes de dolares em
perda de produtividade e 1,5 bilhdo de délares gastos com medicacdes para cefaleia'®. O custo
encontrado, no nosso estudo, para 0 material usado no bloqueio nervoso € muito baixo, menos
de R$ 40,00 ($ 17.00 dolares) por paciente, os dados do nosso estudo ndo podem ser

comparados a outros estudos.



39

O presente estudo apresenta resultados promissores, porém apresenta limitacbes no
seu desenho. E um estudo retrospectivo, por anélise de prontuarios, nio randomizado e com
auséncia de grupo controle. Ndo correlacionamos o efeito do bloqueio ao uso das vérias
medicacOes profilaticas, pois ndo era o objetivo do nosso estudo; como nédo foi o sujeito de
estudo de varias pesquisas sobre blogueio nervoso'>*#481%¢ A duracdo do bloqueio nervoso,
na CM, ndo foi estimada, pois 0 objetivo do nosso estudo limitou-se ao alivio répido da
cefaleia intensa na crise. O bloqueio nervoso tem baixo custo e facil realizacdo, além da
efetividade no alivio da cefaleia na CM. Estudos posteriores poderdo corroborar esses
resultados e trazer o método em estudo aos ambulatérios e emergéncias, beneficiando os

pacientes migranosos.
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7 CONCLUSOES

a)

b)

0s bloqueios nervosos estudados reduziram, de forma significante, a intensidade da
cefaleia da crise migranosa, nos diferentes pontos-gatilho estudados;

0 blogueio anestésico do nervo zigomatico temporal é eficaz no alivio da cefaleia na
crise migranosa;

0 blogueio anestésico do nervo supraorbitario é eficaz no alivio da cefaleia na crise
migranosa;

0 bloqueio anestésico do nervo occipital maior é eficaz no alivio da cefaleia na crise
migranosa;

ndo houve diferenca estatistica na reducdo da cefaleia entre os blogueios do nervo
zigomatico temporal, do nervo occipital maior e do nervo supraorbitario, durante a

crise migranosa;
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APENDICE A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E INFORMADO PARA PROCEDIMENTO MEDICO
INVASIVO

Pelo presente instrumento, eu, , declaro que fui suficientemente

esclarecido (a) pelo médico Corintho Viana Pereira sobre o procedimento Bloqueio nervoso com anestésico, a

que vou me submeter, ou a que vai ser submetido , do qual sou

responsavel legal, bem como do diagndstico, prognostico, riscos e objetivos do tratamento para a Cefaleia da

Crise Migranosa.

Declaro também que fui informado (a) de todos os cuidados e orientages sobre o procedimento (hematoma,
sangramento, inchaco/edema, anestesia temporaria, equimose, convulsao, alergia, alteragdo no nervo etc.) que
devo seguir a fim de alcancar o melhor resultado. Estou ciente que o tratamento ndo se limita ao bloqueio
nervoso, sendo que deverei retornar ao consultorio nos dias determinados pelo médico, bem como informa-lo

imediatamente sobre possiveis alteracdes / problemas que porventura possam surgir.

Pelo presente também manifesto expressamente minha concordancia e meu consentimento para realizacdo do

procedimento acima descrito.

Local e data

Nome do paciente

Nome e assinatura do paciente (ou representante legal)

Documento de Identidade

Testemunha

Testemunha
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Titulo da Pesquisa: BLOQUEIO NERVOSO DOS PONTOS-GATILHOS NA CRISE MIGRANOSAEstudo de
casos retrospectivo

Pesquisador: CORINTHO VIANA PEREIRA
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Versao: 2

CAAE: 08388212.9.0000.5208

Instituicao Proponente: Universidade Federal de Pernambuco - UFPE
Patrocinador Principal: Financiamento Proprio
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Detalhe:
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Data do Envio: 10/02/2014
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Continuagdo do Parecer: 527.989

Comentarios e Consideragoes sobre a Notificagao:
A notificacdo foi apresentada com o relatério final e 0 mesmo esté adequado, com a indicacdo dos
resultados e concluséo.

Consideragoes sobre os Termos de apresentacdo obrigatoria:
Os termos foram considerados adequados.

Recomendacgoes:
Recomenda-se assinar o relatério final:

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequacgdes:
Aprovado com recomendacéao.

Situacgao do Parecer:

Aprovado

Necessita Apreciagao da CONEP:

Nao

Consideragoes Finais a critério do CEP:

O Colegiado aprova o parecer da notificacéo do relatério final da pesquisa, tendo 0 mesmo sido avaliado e
o protocolo aprovado de forma definitiva.

RECIFE, 12 de Fevereiro de 2014

Assinador por:
GERALDO BOSCO LINDOSO COUTO
(Coordenador)
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ANEXO B - QUESTIONARIO EPIDEMIOLOGICO

Tel. E-mail Nasc. / / Sexo (M
Cel. adF
Estado (] Casado(a) (] Divorciade(a) (] Qutro: Raca [] Branco(a) (] Negro(a) Ocupagdo

Civil (] Solteiro(a) (] Vidvo(a) (] Pardo(a)  [] Amarelo(a)

Em média, quantas enxaquecas Em média, quantas cefaléias simples Qual o seu nivel (] Nenhum (J Mediano
vocé apresenta por més? (dor de cabega) vocé apresenta por més? de incémodo? [ Baixo [ Elevado

enxaqueca cessa com medicamento? (1) 3-4h () 12-24h () +4 dias | | enxaqueca cessa sem medicamento? (7] 3-4h (] 12-24h [ +4 dias

[Em média, apos quanto tempo sua (J<=2h (OJ5-12h O 24-96h] {Em média, apos quanto tempo sua (J<=2h (J5-12h [ 24-96h }

Qual a duragédo média Classifique a severidade O1 O2 O3 0O4 0Os O O7 0O8 D9 O10
de suas crises? de suas crises (em média) ) 0000000000000 000000000000
Onde sua enxaqueca é [ Atrés do olho [J Temporal [J Acima da sobrancelha [J Nuca

normalmente localizada? (JDir. (JEsq. (J Ambos (JDir (JEsq. (JAmbas [(JDir. (JEsq. (JAmbas (JDir [JEsq. (J Ambas
Com que idade as crises Descreva seu (] Pulsatil-latejante (J Pontadas (J Apertando

de enxaqueca iniciaram? tipo de dor [] Constante (] Aborrecida (] Outra(s):

Suas crises de enxaqueca, (O manhda [J Noite Vocé ja realizou exames (] EEG [J RNM (] Outro(s):

frequentemente acontecem: (] Tarde [ Durante o sono | |para enxaqueca? JT1c [(JLCR

Sintomas () Diarréia (0 Fraqueza de bracos e/ou pernas () Perda de consciéncia

frequentes () Dificuldade de concentracdo  (J Inchago das palpebras [0 Perda de visao

antes ou (] Dificuldade de falar [ Intolerancia a barulho e/ou luz [ Visao dupla e/ou borrada

durante (J Dorméncia/formigamento (3 Nariz escorrendo () Vémitos

as crises: (] Flashes ou luzes coloridas () Nauseas [ Outro(s):

Alguns desses [ Barulho alto [J Fadiga [0 Relacao sexual

sintomas [ Cheiro forte/perfume 3 Jejum (O Alimento especifico (chocolate, queijo, cerveja, vinho)
provocam ou [ Esfor¢o ou se abaixar (J Luz solar ([ Tosse

pioram a crise [ Estresse (raiva, ansiedade) [ Mudancas climaticas [ Viagem de aviao

de enxaqueca? [ Exercicio fisico intenso [J Pos-estresse [J Outro(s):

[Alguns desses fatores (] Banho quente ([ Compressa fria [J Exercicio fisico (J Local escuro/calmo [ Pressao na area da dor

melhoram sua crises? ([ Calor [ Descanco [ Frio () Massagem [ Outro(s):

Algumas dessas situagdes O Anticoncepcional (] Menstruagao Alguém da sua familia () Sim [J Nao sei
modificam sua enxaqueca? (] Gravidez [J Reposigao hormonal | | tem/teve enxaqueca? [ Nao [ Quem?

Vocé tem algum histérico de acidente (] Sim [ Nio sei | | Vocé foi atendido em servico de emergéncia hospitalar por [ Sim
na cabeca e/ou no pescogo? (J Nao motivo de enxaqueca no Gltimo ano? Se sim, quantas vezes? [] Nao

Vocé ja se consultou com [ Sim | | Quais?
algum(a) neurologista? [J Nao

diagnéstico(s) (] Cefaléia tensional para enxaqueca que vocé ja usou?

neurolégico(s)? (] Cefaléia em salvas

[Quais as medicagdes prescritas para

Qual seu(s) (O Enxaqueca {Quais as medica¢des prescritas J

‘ DJoutro@s): - enxaqueca que vocé usa atualmente?

Vocé ja aplicou toxina botulinica por razées [ Sim Como vocé tomou conhecimento (] Radio (J Televisao  (J Jornais
cosméticas? Se sim, quantas vezes? [J Nao do tratamento da enxaqueca? (J Internet () Revistas (3 Outros
Faz ou ja fez tratamentos alternativos (] Sim Quantos dias, no altimo ano, vocé faltou (] 1-3 (] 8-14 [ 22-28
para a enxaqueca? Quais? (] Nao o trabalho/atividade devido a exaqueca? [ 4-7 (J15-21 (] 29-35
Em média, qual o seu gasto com medicamentos De RS RS Classifique sua saude (] Excelente [ Média
e/ou tratamentos da enxaqueca por més? e a no ultimo més? (] Boa O Ruim
0 quanto suas crises de enxaqueca (] Afetam extremamente (O Afetam medianamente O Afetam quase nada
afetam a sua qualidade de vida? (] Afetam muito (1) Afetam pouco [0 Nao afetam em nada




