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RESUMO

A sindrome talamica ou sindrome da dor talamica € um termo utilizado para
caracterizar a dor neuropéatica central que ocorre mais comumente apdés um
acidente vascular cerebral (AVC) no trato espinotalamico. O manejo da
sindrome talamica é complexo e o0 uso da Cannabis medicinal, mais
especificamente do Canabidiol (CBD) e do delta-9-tetrahidrocanabinol (THC),
apresentam-se como possibilidade terapéutica aos casos refratarios. Optado
por relatar um caso, cujo principal desafio era o controle da dor e suas
consequéncias. Avaliado a evolucdo da reabilitacio de um paciente,
comparando os parametros de funcionalidade através da Medida de
Independéncia Funcional (MIF) e da Escala Visual Analdgica (EVA) de dor no
inicio do tratamento e apds seis meses de seguimento. Com o tratamento
utilizando cannabis medicinal o paciente apresentou melhora da funcionalidade
e da cognicdo de maneira global resultando em ganho de independéncia
funcional, com repercusséao na melhora da qualidade de vida do paciente.

Palavras-chave: Sindrome talamica; Cannabis medicinal; Reabilitacao;
Canabidiol (CBD);
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INTRODUCAO

A sindrome talamica ou sindrome da dor talamica € um termo utilizado
para caracterizar, de forma intercambiavel, a dor neuropatica central que ocorre
mais comumente apd6s um acidente vascular cerebral (AVC) no trato
espinotalamico (1). A dor sentida pelo paciente é centralizada, neuropatica e
associada a mudancas de temperatura onde os pacientes geralmente sofrem
de hiperalgesia e alodinia (1). A prevaléncia da sindrome da dor talamica apos
um acidente vascular cerebral é relativamente alta em até 8% dos casos,
apesar do dificil diagnéstico (2). O inicio dos sintomas de dor significativa
geralmente se manifesta meses ou anos apos o AVC (1,2).

A sindrome da dor talamica é agora mais comumente conhecida como
dor central p6s-AVC, enquanto historicamente era conhecida como sindrome
de Dejerine-Roussy (1). As nuances nesses varios termos sdo as seguintes:
todos os casos de sindrome de dor talamica sdo um tipo de dor central pés-
AVC, no entanto, nem todos os casos de dor central pds-AVC sao de origem
talamica (2). Uma definicAo mais precisa e ampla seria a dor secundaria a
leséo do trato espinotalamico (1).

Apo6s um AVC talamico, o paciente pode comecar a sentir dorméncia ou
formigamento no lado contralateral da lesdo (2). A dor geralmente ocorre em
toda a metade contralateral do corpo do paciente e € agravada pelo toque ou
palpacdo (3). Comumente a dor é relatada como sensacdo de queimacdo ou
congelamento associado a desregulacdo térmica e pode variar em gravidade,
mas pode ser debilitante e prejudicar a qualidade de vida do paciente (2). A
maioria dos pacientes queixa-se de dor constante (1).

Esse processo ocorre, pois a medida que as informacfes sensoriais
chegam ao sistema nervoso central, chega ao tdlamo onde a informacédo é
decodificada e processada e segue para o cortex somatossensorial (1,3). No
caso da sindrome da dor talamica, esse processo fica danificado (1). O
processamento sensorial € perdido e ndo ha a capacidade de interpretar
informacdes tateis com precisdo (4,5). Repercutindo também em quadros de
hiperalgesia e alodinia (1).

O manejo da sindrome talamica € complexo e requer uma equipe
multiprofissional de salde. O tratamento tradicional para dor crbnica e dor
centralizada geralmente inclui a indicagcdo de reabilitacdo com equipe
multiprofissional, além do uso de diversos medicamentos antidepressivos,
anticonvulsivantes e analgésicos opioides (6). Nesse caso, as evidéncias sao
limitadas e variam em eficacia (1,2). Os individuos costumam associar 0 uso de
diversas medicacdes além de reabilitacdo multiprofissional e, ainda sim,
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continuam convivendo com dores intensas (1). Abordagens alternativas e
integrativas de tratamento podem ajudar a melhorar a dor e a qualidade de vida

(6).

O uso da Cannabis medicinal, mais especificamente do Canabidiol
(CBD) e do delta-9-tetrahidrocanabinol (THC), apresenta-se como possibilidade
terapéutica aos casos refratarios as medicacdes de primeira e segunda linha
de tratamento ja otimizadas (6). O sistema endocanabinoide possui multiplas
funcbes que levam o organismo ao equilibrio, auxiliando o processo de
reabilitacdo de pacientes com tal condicdo (7). Os receptores canabinoides tipo
1 e tipo 2 (CB1 e CB2) e ligantes canabinoides podem ser encontrados no
sistema nervoso periférico e central, mais especificamente em areas cerebrais
envolvidas na percepcdo nociceptiva, como o talamo, a amigdala e a
substancia cinzenta da medula espinal (7). O sistema neuromodulador
endocanabinoide esta envolvido em multiplas funcdes fisioldgicas, como a
antinocicep¢do e analgesia, sendo um potencial terapéutico para a sindrome
talamica.(8)

Em 2014, a Canadian Pain Society recomendou canabinoides como
opcdo de tratamento de terceira linha para dor neuropatica (9). Em 2018, o
Grupo de Trabalho da Federacdo Europeia da Dor declarou que a cannabis
medicinal pode ser considerada como terapia de terceira linha para a dor
neuropatica cronica (9). Esta recomendacéo foi adotada pela Sociedade Alema
da Dor no documento de posicdo de 2019 (9). Em Marco de 2021, a
International Association for the Study of Pain emitiu uma declaracédo de que a
utilizacao de canabinoides para o tratamento da dor ndo pode, neste momento,
ser padronizada devido a falta de evidéncias de investigacéo de alta qualidade
(9). Entretanto, declarou também que as experiéncias vividas por pessoas com
dor que encontraram beneficios no uso de canabinoides ndo podem ser
descartadas (9).

O objetivo deste relato de caso é descrever um caso complexo de dor
talamica que obteve bons resultados no controle de dor crdnica, além da
melhora da funcionalidade e qualidade de vida apd6s a utilizacdo de cannabis
medicinal como uma alternativa ao tratamento refratario. Assim, outros casos
semelhantes podem se beneficiar de uma nova abordagem com aparente
impacto terapéutico.

Nessa perspectiva, o presente estudo tem como objetivo revisar a
literatura de modo a elucidar as caracteristicas da terapia canabinoide,
verificando a sua atuacdo como uma terapéutica emergente nas dores
Orofaciais cronicas.
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RELATO DO CASO

M.R.C., 61 anos, sexo masculino, engenheiro agrobnomo aposentado,
natural de S&o Paulo, apresentou queda da prépria altura sem perda da
consciéncia em Agosto de 2020, enquanto tomava banho, e apresentou
reducgéo de forca em membro inferior direito e vertigem objetiva. Evoluindo com
hemiplegia flacida completa em hemicorpo direito e confusdo mental, onde foi
diagnosticado no Pronto Socorro com AVC isquémico cerebelar a esquerda.
Apresentou disfagia por alguns meses, com remissdo completa do quadro.
Permaneceu internado por 7 meses em hospital até obter estabilidade clinica.
Iniciou processo de reabilitacdo e ficou internado em centro de reabilitacdo
para realizacao de terapia intensiva durante dois meses em 2021.

No inicio de 2022 comparece na consulta apresentando incoordenacao,
manutencdo de fraqueza em hemicorpo direito (Hemiparesia direita espastica
completa com predominio braquial) associado a alodinia em todo o hemicorpo
direito, inclusive na gengiva. Queixava-se principalmente de dor intensa em
todo o hemicorpo direito, e também se queixava de tremor, alteracdo de
marcha, perda de funcionalidade e hiperacusia. As medicacdes de uso
continuo eram Gabapentina 600mg de 8/8h, Pregabalina 75mg manha e 50mg
a noite, clopidogrel 75mg, Betaistina 24mg, AAS 100mg, TARV (Tenofovir
(300mg), Lamivudina (300mg) e Efavirenz (600mg), Clonazepam 2mg (para
crise convulsiva), Nortriptilina 50mg, Amitriptilina 50mg, Rosuvastatina 20mg,
Zolpidem 10mg, Dipirona 1g 6/6h, Codeina 30mg para resgate. Ao exame
fisico apresentava bom estado geral, corado, hidratado, localizado e orientado
em tempo e espaco. Apresentava ataxia, incoordenacgdo, disdiadococinesia,
alteracdo somatotOpica entre membros superiores e inferiores, alodinia intensa
em todo o corpo e pela escala visual analdgica com intensidade 9-10/10, além
de atrofia global. Realizava marcha ataxica com apoio em terceiros, base
alargada, instavel, com risco de queda alto, equilibrio estatico e dindmico ruim.
Trouxe exames complementares: eletroneuromiografia (Fevereiro de 2022)
com o resultado de tremor no membro superior direito, com frequéncia
oscilando entre 4 e 5 Hz sugestivo de tremor tipo rubral, Ressonancia
Magnética (Margo de 2022) apresentava encefalomalacia corticossubcortical
occipital a esquerda, lacunas na cabeca do nucleo caudado a esquerda, talamo
e cerebelo desse lado. Pequenos focos de gliose e rarefacdo mielinica com
predominio subcortical em centros semiovais.

Conduta: foram realizadas orientacbes gerais sobre cuidados
relacionados com a realizacdo de atividades basicas de vida diaria;
Manutencéo de exercicios e dessensibilizacdo; Manter estimulagéo cognitiva e
social; Prescricdo de 6leo full spectrum com aumento gradual da dose até
50mg de CBD e 2,2mg de THC por dia (dose dividida de 12/12h); Seguimento
continuo pela polifarmacia e dificuldade de ajuste de dose.

Evolucdo: Retorno ap6s 6 meses do inicio do tratamento (utilizando a
dose referida ha 3 meses). Suspendeu Nortriptilina, codeina e Zolpidem,
reduziu pela metade a gabapentina e a dipirona, manteve as demais
medicacOes. Esta realizando marcha com uso de bengala, sem ajuda de
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terceiros, reducao global da ataxia com tremor residual em polegar direito.
Reducdo da dor para intensidade 4/10 de acordo com a escala visual
analégica, com eliminacédo de alodinia em gengiva e reducdo em hemicorpo. E
importante ressaltar que houve uma reducdo maior do que 50% da dor.
Equilibrios estatico e dindmico estavam regulares. Apresentava-se ativo e
animado com os ganhos de funcionalidade e pela reducdo do uso de
medicacoes.

Prognéstico e acompanhamento: Para esclarecer a melhora da
funcionalidade do paciente foi aplicada a Medida de Independéncia Funcional
(MIF) durante a avaliacdo inicial e novamente apés 6 meses de evolucdo do
tratamento. A Medida de Independéncia Funcional (MIF) € um instrumento de
avaliacdo da incapacidade de pacientes com restricbes funcionais de
origem variada. Seu objetivo primordial € avaliar de forma quantitativa a carga
de cuidados demandada por uma pessoa para a realizacdo de uma série de
tarefas motoras e cognitivas de vida diaria. Entre as atividades avaliadas
estdo os autocuidados, transferéncias, locomocao, controle esfincteriano,
comunicacdo e cognicdo social, que inclui memdria, interacdo social e
resolucdo de problemas. Cada uma dessas 18 atividades é avaliada e recebe
uma pontuacdo que parte de 1 a 7 (1: dependéncia total, 2: assisténcia
maxima; 3: assisténcia moderada; 4: assisténcia minima; 5: supervisao; 6:
independéncia modificada; 7: independéncia completa). Assim, a pontuacao
total varia de 18 a 126.(10)

As informagbes evolutivas da MIF estdo evidenciadas na Tabela 1.
Houve melhora global da funcionalidade nas diferentes atividades. Paciente
evoluiu de assisténcia moderada (3,9 pontos) para a necessidade de
supervisao (5,4 pontos), com ganho médio de 1,4 pontos por atividade.

Tabela 1. Relacdo de ganho na escala MIF na avaliacédo inicial e apds 6 meses.

Alimentacao 5 6 1
Higiene Pessoal 3 4 1
Banho 3 5 2
Vestir metade superior do corpo 4 6 2
Vestir metade inferior do corpo 3 4 1
Uso do vaso sanitario 3 5 2
Controle da Urina 7 7 0
Controle das Fezes 7 7 0
Transferéncia: Leito — Cadeira 3 5 2
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Transferéncia: Vaso sanitario 3 5 2
Transferéncia: Banho 3 5 2
Locomoc¢ao 3 6 3
Uso de escadas 2 5 3
Compreensao 5 6 1
Expressao 5 6 1
Interacdo social 5 6 1
Resolugdo de Problemas 4 4 0
Mem©ria 3 5 2
Valor total 71 97 26
Valor médio 3,9 5,3 1,4

Fonte: do Autor

DISCUSSAO

A sindrome da dor talamica é um tipo de dor centralizada decorrente da
lesdo do sistema nervoso central (1). A sensibilizacdo central da dor ocorre
quando o sistema nervoso do paciente esta persistentemente em um estado de
alta atividade, diminuindo a sensibilidade aos potenciais de ag&o de disparo (2).
Um aumento no disparo do potencial de acdo leva a uma amplificacdo da
sinalizacdo neural e os pacientes tornam-se hipersensiveis a dor, sendo o
fendbmeno clinicamente conhecido como soma temporal (1,2). H4 um ndmero
reduzido de receptores opiaceos no talamo, o que pode contribuir para
aumentar a percepcdo da dor em casos de dor p6s-AVC, uma vez que 0O
talamo esta danificado (11). A hipersensibilidade dos nervos remanescentes ao
longo do trato espinotalamico é uma possivel explicacdo para a dor apdés o
infarto, secundaria a ativagdo microglial, levando a ativacao cronica (1,11).

As opc¢des de tratamento sdo limitadas e variam em eficacia (12,13). As
opcOes farmacoldgicas incluem analgésicos neuropaticos e analgésicos
opioides e as opgbOes de tratamento mais invasivas incluem estimulagéo
cerebral profunda, cirurgia e neuromodulacéo (12). Uma revisdo sistematica e
metanalise mostraram evidéncias limitadas para o uso de amitriptilina, opioides,
anticonvulsivantes, estimulacdo magnética transcraniana e acupuntura no
tratamento da dor central pés-AVC. (1, 2, 13). Abordagens alternativas e
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integrativas de tratamento podem ser uma opc¢ao para ajudar a melhorar a dor
e a qualidade de vida dos pacientes.

O Sistema Endocanabinoide desempenha um papel fundamental na
mediacao de diversos mecanismos fisioldgicos relacionados com a dor (9). Os
receptores canabinoides CB1 e CB2 e os endocanabinoides Anandamida
(AEA) e 2-araquidonoil glicerol(2-AG) podem ser encontrados em areas, como
o tdlamo, a amigdala e a substancia cinzenta da medula espinhal, que séo
locais fundamentais para se modular a informacdo nociceptiva (14). Varios
estudos em modelos animais procuram justificar alguns desses mecanismos
relacionados com o controle da dor (15).

No corno dorsal superficial de ratos, os receptores CBl estao
localizados principalmente nos axénios de interneurdnios intrinsecos, indicando
um local de acdo pré-sinaptico que € consistente com a modulacdo da
liberacdo de neurotransmissores pelos endocanabinoides (15). Além disso, os
receptores CB1 sédo sintetizados em neurbnios dos ganglios da raiz dorsal de
ratos (que expressam marcadores neuropeptidicos encontrados em aferentes
primarios nociceptivos), e esses receptores sdo transportados tanto
centralmente, atingindo os terminais superficiais do corno dorsal, quanto
perifericamente, em direcdo aos nervos periféricos terminais de nervos
sensoriais. Curiosamente, esses nervos sensoriais estdo envolvidos na
ascensao de estimulos nociceptivos para a medula espinhal. (15,16).

Diversos sdo os mecanismos fisiolégicos que justificam o potencial
terapéutico da cannabis no controle da dor crbnica neuropatica (8,9). Os
agonistas dos receptores canabinoides, como o THC e os endocanabinoides,
modulam os limiares nociceptivos regulando a atividade neuronal, mas também
aliviam a dor. (17,18) O receptor CB1 esta envolvido na atenuacdo da
transmissao sinaptica e estdo presentes nos neurbnios aferentes primarios
(17). Parte do efeito analgésico periférico dos endocanabinoides pode ser
atribuida a ativacdo desses receptores, resultando em reducdo de impulsos
nervosos responsaveis por sinalizar a dor (17,18). O CBD atua como agonista
de receptores TRPV e TRPA dessensibilizando canais vaniloides, o que resulta
em um mecanismo analgésico com grande potencial no processo de controle
da dor (18).

Os niveis de endocanabinoides sao alterados apds lesdo nervosa em
regides cerebrais especificas implicadas em mecanismos antinociceptivos (19).
Por exemplo, a lesdo do nervo ciatico aumenta os niveis dos endocanabinoides
AEA e 2-AG na substancia cinzenta periaquedutal (PAG) e na medula
ventromedial rostral (RVM), estruturas implicadas na modulagéo descendente
da dor (19). Em um estudo com ratos foi realizada a estimulacdo elétrica do
PAG dorsolateral resultando em antinocicepcdo no teste provocador de dor
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(19). No mesmo teste houve aumento de AEA, medido por microdialise,
sugerindo seu papel na modulacgéo da dor (19). E importante ressaltar que essa
analgesia produzida por estimulacéo foi bloqueada pelo antagonista do CB1,
SR141716A sintético, demonstrando mediacdo pelo receptor CB1 (19). Assim,
a estimulagdo nociva pode promover a producdo e mobilizacdo de
endocanabinoides. A exposicdo a um estressor ambiental (choque nas patas
continuo e breve) também produz analgesia induzida por estresse mediada por
endocanabinoides que esta associada a mobilizacdo de 2-AG e AEA (20).

ISSN . Revista Brasileira de L | o

O CBD, quando administrado em ratos, suprime a atividade dos
neurdnios nociceptivos no corno espinhal dorsal e no nucleo ventroposterior
lateral do talamo, sem alterar a atividade dos neurbnios puramente nao
nociceptivos (21). Estudos nao clinicos e clinicos sugerem um potencial efeito
antinociceptivo do CBD e do CBD combinado com outros compostos em varias
doencas relacionadas a dor (22). Os efeitos analgésicos podem variar
dependendo da dose e da via de administracdo do medicamento. Varios
estudos relataram que em roedores saudaveis submetidos a uma experiéncia
dolorosa (por exemplo, teste de pressdo da cauda ou pressdo da pata), a
administracdo de CBD pode diminuir a experiéncia nociceptiva (22). Além
disso, dependendo do desenho experimental, 0 CBD pode potencializar o efeito
do THC (22).

Esse efeito do CBD em promover analgesia esta relacionado com os
seus mais de 50 alvos moleculares. Possui modulacéo alostérica do receptor
CB1 promovendo pequena acédo direta agonista, além de inibir transportadores
de endocanabinoides e aumentando a disponibilidade de anandamida, por
exemplo (22,23). Atua também como agonista inverso de receptores
relacionados com a génese de dor neuropética (GPR 3,6,12) (23). O CBD atua
como agonista de receptores serotoninérgicos (5HT1a) aumentando as
sinapses de serotonina; agonista de receptores TRPV e TRPA
dessensibilizando canais vaniloides, resultando em analgesia; agonista de
receptores GABA e Gly, inibindo sinapses excitatorias relacionadas as vias de
dor; entre outros inumeros efeitos antiinflamatérios relacionadas a outro
inUmeros alvos moleculares (22, 24).

O Delta-9-tetrahidrocanabinol (THC) exerce seus efeitos analgésicos
principalmente por sua atividade agonista parcial nos receptores canabinoides
enddgenos (endocanabinoides), receptores canabinoides CB1 e CB2 (25).
Como o THC é apenas um agonista parcial de CB e CB2, as vezes pode atuar
como um inibidor competitivo de endocanabinoides, aumentando sua
concentracgéo (24, 25). No sistema nervoso, a sintese ocorre nos terminais pos-
sinapticos e o feedback de AEA e 2-AG de maneira retrégrada para CB1/2 nas
membranas pré-sinapticas, inibindo a liberagdo  adicional de
neurotransmissores. Os receptores CB1 sao receptores acoplados a proteina G
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e sao encontrados principalmente nos terminais pré-sinapticos de neurénios
glutamatérgicos excitatérios e interneurénios inibitérios do acido gama-
aminobutirico  (GABAérgico), bem como neurbnios serotoninérgicos,
noradrenérgicos e dopaminérgicos. Sao altamente expressos em partes do
sistema nervoso envolvidas no estresse, ansiedade, humor, memoria,
aprendizado, cogni¢ao, recompensa, dependéncia, apetite, sono e dor (25). Em
modelos animais, a sinalizacdo CB1 nos terminais periféricos dos nociceptores
e nos neurdnios espinhais desempenha um papel substancial na analgesia
induzida por canabinoides e na reducado da sensibilizacdo a dor. (25)

Além dos estudos nédo clinicos, existem algumas conclusées baseadas
em revisdes sistematicas atuais e meta-analises de ensaios clinicos, que
possuem maior significAncia estatistica. As seguintes conclusdes dos autores
para a pratica clinica sdo: concluiram que a cannabis medicinal pode ser
considerada terapia de terceira linha para tratamento de dor neuropética
(26,27). Resumiram estudos de cannabis medicinal e nabiximols, com ambos
concluindo que houve alivio, em curto prazo, da dor neuropatica (28,29). Outro
autor concluiu que as evidéncias nao apoiam nem refutam as alegacgbes de
eficacia e seguranca dos 6leos de cannabis (30).

Identificados outros quatro estudos grandes (ensaios clinicos e estudos
multicéntricos) que podem ser utilizados para ajudar a informar os meédicos
sobre os efeitos, no longo prazo, da cannabis medicinal. Os tempos de
seguimento foram de 32 semanas, 38 semanas, 12 meses e 12 semanas.
Foram observados os seguintes resultados: reducdo geral da dor, além de
melhora do bem-estar global e melhora da qualidade do sono. Os ganhos
foram mantidos no longo prazo e os efeitos colaterais foram leves
(31,32,33,34). Um dos estudos relatou uma reducéo na dose de opioides (32).

Existem algumas teorias que justificam o potencial terapéutico da
cannabis medicinal especificamente na sindrome taldmica. Um estudo
realizado com camundongos, em 2020, demonstrou que a inibicdo de
receptores CB1 no tadlamo diminuiu o limiar de dor, enquanto a ativacdo o
aumentou (35). Para confirmar ainda mais as fung¢des do receptor CB1 nesse
circuito, os receptores foram seletivamente bloqueados, através de técnicas
especificas optogenéticas, nas sinapses do tdlamo e demonstraram que houve
diminuicao do limiar da dor, que pode ser resgatado ou exacerbado ativando ou
inibindo ainda mais os receptores CB1 residuais (35). Esses resultados
demonstram ainda que os receptores CB1 nos terminais do circuito talamico
controlam o limiar da dor e os canabinoides produzem analgesia central ao
atuar predominantemente nos receptores CB1 dessa via (35).

Teoria que justificaria a resposta de excelente controle algico
apresentado pelo paciente no caso relatado. Apesar de o principal desafio ser o
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controle da dor, e que muitos dos outros sintomas sao consequéncia da dor
cronica nao controlada, é importante destacar a melhora da funcionalidade
global. Melhora da cognicdo de maneira global resultando em melhora da
independéncia funcional, com repercussao na melhora da qualidade de vida do
paciente. Além de ter apresentado reducdo de outras medicagdes cujos efeitos
colaterais eram importantes e promoveu uma reducdo da sobrecarga pela
metabolizacdo desses medicamentos. Muitos trabalhos também justificam a
cannabis medicinal como potencial responsavel pela melhora da capacidade
cognitiva, associada a regulacdo do ritmo circadiano e melhora da

funcionalidade global (36,37,38).

Ressalta-se que a ativacdo mediada por AEA dos receptores CB1
aumenta a explosdo espontanea e a atividade oscilatéria no talamo, inferindo
gue os endocanabinoides podem ter um papel nos processos que controlam o
ciclo sono-vigilia e o ritmo circadiano (39). Também é hipotetizado que a
cannabis reduz as alteragbes no processamento cognitivo, emocional e
autonbmico em estados de dor cronica (40). Em um estudo realizado com
pacientes com dor crbnica, foram utilizados géis contendo 15,7 mg de CBD, 0,5
mg de THC, outros fitocanabinoides e mistura de terpenos botanicos, e resultou
na reducéo no uso de opioides (em 53% dos pacientes) e melhor qualidade de
vida e sono apds 8 semanas de tratamento com canabinoides (41).

Outro estudo avaliou trinta e sete pacientes com dor crdnica, usuarios
habituais de opioides, que passaram a utilizar cannabis medicinal durante um
periodo de 21 meses para medir a cessacao e reducao das doses diarias de
opioides. Foram comparados a um grupo controle sem a associacao de
cannabis medicinal (42). Ao final do periodo de observacdo, com relacdo as
dosagens diarias de opioides prescritos, houve 17,27 vezes mais cessacdo e
5,12 vezes mais reducdo do que o grupo controle (42). As respostas da
pesquisa indicaram melhorias na reducéo da dor, na qualidade de vida, na vida
social, nos niveis de atividade e concentracéo, e poucos efeitos colaterais (42).

Em um estudo prospectivo aberto foi determinado o efeito, no longo
prazo, do tratamento com cannabis medicinal na dor e nos resultados
funcionais em patrticipantes com dor crénica resistente ao tratamento (43). Foi
acompanhado um total de 274 participantes. Houve reducéo da pontuacéo dos
sintomas de dor, na pontuacdo da gravidade da dor e na pontuagdo da
interferéncia da dor (43). Houve, conjuntamente, melhora dos escores de
incapacidade social e emocional, e o0 consumo de opioides no
acompanhamento diminuiu 44% (43).
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CONCLUSAO

O tratamento da dor crénica com cannabis medicinal, neste caso, resultou em
melhora significativa da dor e da funcionalidade, além de reducdo no uso de
medicacdes. Os resultados, associados a literatura, sugerem beneficio a médio
e longo prazo com o tratamento com cannabis nesses casos de dor cronica
central refrataria ao tratamento convencional. Sendo assim, cada caso de
sindrome da dor talamica deve ser avaliado de maneira individualizada,
levando-se em consideracdo ndo s6 a necessidade de controle da dor, mas sim
todo o contexto de perda de funcionalidade e abuso de opioides e outras
medicacOes analgésicas. Diante dos beneficios apresentados pelo paciente e
extensa literatura apresentada, devemos avancar e prosseguir com mais
estudos relacionados ao tema.
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