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ABSTRACT

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Post-herpetic neuralgia is defined as 
pain persisting for more than three months after the resolution of skin eruptions 
observed in herpes-zoster. Post-herpetic neuralgia incidence is quite variable, 
increases with age, being more frequent among patients aged over 60, and is 
associated to reduced quality of life of affected individuals. The objective of this 
review is to discuss key aspects of post-herpetic neuralgia, particularly its patho-
physiology, clinical signs, diagnosis, prevention and treatment. 
CONTENTS: Post-herpetic neuralgia pathophysiology is poorly understood and 
involves peripheral and central nervous system mechanisms. Associated clinical 
signs are variable and represented mainly by pain with neuropathic features and 
skin changes in dermatomes previously affected by herpes-zoster. Post-herpe-
tic neuralgia prophylactic vaccination seems to be the best preventive option. 
Diagnosis of post-herpetic neuralgia is largely clinical and treatment involves an 
early-stage, multimodal approach. Among techniques described in the literature, 
there is pharmacological treatment which, when not effective, requires the imple-
mentation of interventional techniques. 
CONCLUSION: Post-herpetic neuralgia is a complex entity and should be trea-
ted in a multidisciplinary way aiming at improving patients’ quality of life.
Keywords: Chronic pain, Clinical features, Diagnosis, Pathophysiology, Post-
-herpetic neuralgia, Prevention, Treatment approaches.

RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A neuralgia pós-herpética é conceituada como 
dor persistente por mais de três meses após a resolução das lesões de pele observadas 
no herpes-zoster. A incidência de neuralgia pós-herpética é bastante variável e de-
pendente da idade, sendo mais frequente em pacientes acima de 60 anos e associada 
a redução da qualidade de vida do indivíduo. O objetivo deste estudo foi discutir os 
principais aspectos da neuralgia pós-herpética, atentando para a sua fisiopatologia, 
manifestações clínicas, diagnóstico, prevenção e tratamento.
CONTEÚDO: A fisiopatologia da neuralgia pós-herpética é pobremente com-
preendida e envolve mecanismos periféricos e centrais.  As manifestações clínicas 
a ela associadas são variáveis e representadas principalmente por dor com caracte-
rística neuropática e alterações de pele no dermátomo acometido anteriormente 
pelo herpes-zoster. A vacinação profilática para a neuralgia pós-herpética parece 
ser a melhor opção para preveni-la. O seu diagnóstico é eminentemente clinico 
e o seu tratamento envolve a necessidade de uma abordagem precoce e multi-
modal. Dentre as técnicas descritas encontram-se o tratamento farmacológico e, 
quando este não é efetivo, a implementação de técnicas intervencionistas.  
CONCLUSÃO: A neuralgia pós-herpética é uma entidade complexa que deve 
ser tratada de forma multidisciplinar com o intuito de aumentar a qualidade de 
vida dos pacientes.
Descritores: Diagnóstico, Dor crônica, Fisiopatologia, Manifestações clínicas, 
Neuralgia pós-prevenção, Tratamento.
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INTRODUÇÃO 

A neuralgia pós-herpética (NPH) é conceituada como dor persistente por mais de 
três meses após a resolução das lesões de pele observadas no herpes-zoster (HZ). 
O HZ é uma erupção cutânea dolorosa na distribuição do dermátomo. Após 
infecção primária com a varicela, o vírus fica quiescente nos gânglios de nervos 
sensoriais cranianos e nos gânglios da raiz dorsal espinhais. A imunidade celular 
para o vírus da varicela-zoster diminui com a idade ou devido à imunossupressão. 
Nesta situação, o vírus reativa-se e migra por meio dos nervos sensitivos aco-
metidos até a pele, causando pródromos de dor, seguido por erupção e eritema 
cutâneos. Estima-se que um em cada três indivíduos irá desenvolver HZ durante 
a vida1. A localização e a distribuição das lesões de pele são distintas. Tipicamen-
te o HZ é unilateral, não atravessa a linha média, e é localizado em um único 
dermátomo, observando-se acometimento de dermátomos adjacentes em 20% 
dos casos2. Os dermátomos mais comumente acometidos são aqueles da região 
torácica e o ramo oftálmico do nervo trigêmeo. As complicações neurológicas 
do HZ podem incluir encefalite aguda ou crônica, mielite, meningite asséptica, 
neuropatias motoras, síndrome de Guillain-Barré, hemiparesia e paralisia de ner-
vos periféricos ou cranianos3,4. As complicações mais comuns incluem infecção 
bacteriana por Staphylococcus aureus ou Streptococcus pyogenes, formação de cica-
triz e hiperpigmentação. A NPH é uma complicação descrita e merece destaque, 
pela sua elevada frequência e pelo impacto negativo na qualidade de vida do 
indivíduo. Estudos demonstram que a incidência de NPH é bastante variável e 
depende da idade, sendo de 5% em pacientes com menos de 60 anos, 10% em 
indivíduos com 60 a 69 anos e de 20% naqueles com mais de 80 anos de idade5. 
O objetivo desta revisão foi discutir os principais aspectos da NPH, atentando 
para a sua fisiopatologia, suas manifestações clínicas, seu diagnóstico, sua preven-
ção e seu tratamento.

FISIOPATOLOGIA DA NEURALGIA PÓS-HERPÉTICA

A fisiopatologia da NPH é pobremente compreendida. A replicação do vírus da 
varicela-zoster latente no gânglio sensorial resulta em lesão no sistema nervoso 
periférico e central (SNP, SNC). Diferentes processos fisiopatológicos parecem 
estar envolvidos no desenvolvimento do HZ e da NPH6,7. Estudos demonstram 
que no HZ agudo, a pele é inflamada e parcialmente desnervada. Este processo 
inflamatório inicial tem duração variável, podendo persistir por semanas ou até 
mesmo meses. Mediadores inflamatórios como bradicinina, substância P, hista-
mina, citocinas e íons H+, são liberados após a lesão tissular, contribuindo para a 
ativação de nociceptores e para a redução do limiar de dor. Tem início o processo 
de sensibilização periférica, com consequente exacerbação da resposta aos estímu-
los nóxicos e não nóxicos8. 
No gânglio da raiz dorsal observa-se inflamação, necrose hemorrágica e perda 
neural, sobretudo de fibras C9. Como consequência há brotamento de fibras A-
-beta no local das conexões aferentes das fibras C, ampliando o campo receptivo 
do neurônio e facilitando a interpretação de estímulos mecânicos periféricos inó-
cuos como agressivos, fenômeno conhecido como alodínea mecânica, tão ob-
servado nos pacientes portadores de NPH. Acredita-se que a alodínea e a perda 
sensitiva no dermátomo afetado estejam associadas com o fenômeno de desafe-
rentação, o qual é decorrente da reorganização dos campos receptivos presentes 
na coluna dorsal7.
As fibras nervosas A-delta e C estão primariamente envolvidas na nocicepção e as 
fibras A-beta estão relacionadas à sensação de tato. Estas fibras partem da periferia 
e se dirigem para o corno posterior da medula espinhal, o qual está organizado 
de forma laminar. Esta organização foi reconhecida inicialmente por Rexed e 
recebeu o seu nome. As lâminas de Rexed são numeradas de I a X. Numa situação 
fisiológica, as lâminas I, II e V são responsáveis pela transmissão do estímulo de 
dor, enquanto as lâminas adjacentes estão associadas à transmissão da sensação 
de tato. Na presença de uma agressão neural, observa-se uma reorganização dos 
campos receptivos, o que permite que um estímulo de tato seja percebido e in-
terpretado pelo organismo como sendo uma informação de dor. As fibras A-beta 
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conectam-se com tratos espinhais transmissores de sensações dolorosas e origi-
nam alterações sensoriais e alodínea. 
O processo de sinalização normal do sistema nervoso está alterado na NPH. 
Acredita-se que o brotamento de axônios noradrenérgicos simpáticos no gân-
glio da raiz dorsal, ao redor de fibra A-delta, seja responsável pela ativação 
de fibras aferentes sensitivas após a estimulação do simpático10. Além disto, a 
perda de neurônios gabaérgicos e a lesão nos elementos que compõem o sistema 
inibitório descendente da dor contribuem para um aumento da sensibilidade 
na área afetada. 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

A NPH pode manifestar-se de diferentes formas, embora nenhuma seja pa-
tognomônica. A dor pode ser constante ou intermitente e ter como relato dor 
tipo queimação, dor latejante, dor cortante, dor penetrante ou dor em choque. 
Ela pode ser evocada por estímulos táteis, o que caracteriza o fenômeno de 
alodínea. Este é muitas vezes debilitante, comprometendo a qualidade de vida 
do paciente11. 
Baron et al.12 realizaram um estudo de corte com 2100 pacientes portadores de 
NPH e neuropatia diabética dolorosa (NDD). Eles observaram que a alodínea 
estava presente em 50% dos pacientes com NPH e em 18% dos pacientes com 
NDD. É importante registrar que a frequência de alodínea encontrada nesta re-
visão foi inferior à mencionada em ensaios clínicos já publicados, nos quais 90% 
dos pacientes com NPH apresentaram alodínea. 
Alterações na sensibilidade, tais como parestesia, disestesia, hiperalgesia térmica 
ou mecânica têm sido descritas. Em revisão, 31% dos pacientes com NPH apre-
sentaram hiperalgesia térmica12. 
Dor musculoesquelética pode ocorrer em pacientes com NPH, como resultado 
de proteção excessiva da área afetada. Pontos-gatilho miofasciais, atrofia e reduzi-
da amplitude de movimento articular têm sido observados13. 
Alguns pacientes apresentam prurido crônico, o qual persiste ou aparece após o 
HZ, comprometendo a qualidade de vida do individuo14. 
Ao exame físico evidenciam-se áreas de hiperpigmentação, hipopigmentação ou 
cicatrizes nos dermátomos afetados previamente pelo HZ. Vermelhidão e tonali-
dade acastanhada também têm sido descritas13. 
Embora menos estudada a alteração da função motora pode ocorrer nos indiví-
duos portadores de NPH, podendo persistir após a resolução do eritema cutâneo. 
Um exemplo é a paralisia facial evidenciada por meio da ptose e do apagamento 
do sulco nasolabial nos casos de envolvimento do nervo facial13. 

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico da NPH é eminentemente clínico. Histórico de HZ e dor persis-
tente no dermátomo acometido define esta entidade clinica13. 
Alguns pacientes relatam um período quiescente entre a resolução da dor do HZ 
e o início da dor associada à NPH. Em um estudo com 156 pacientes, Watson 
et al. observaram que 25% dos indivíduos com um desfecho ruim disseram que 
podiam lembrar-se de um tempo após o eritema no qual eles tiveram pouca ou 
nenhuma dor15.
A recorrência da dor no dermátomo acometido não está apenas associada ao epi-
sódio recorrente de HZ, podendo coincidir com alterações no estado emocional 
ou físico dos pacientes14. 
História clara de eritema cutâneo pode não estar presente. Neste caso, o diagnós-
tico definitivo de NPH exige avaliação sorológica seriada onde deve ser pesqui-
sada a presença de DNA do vírus do HZ (VZV-DNA) ou anticorpo anti-VZV 
no líquor16. 
É importante enfatizar que o diagnóstico completo da NPH envolve a observação 
do seu impacto na qualidade de vida do individuo. Sabe-se que a NPH tem o 
potencial de comprometer o desempenho físico, emocional e social do paciente, 
levando inclusive a comorbidades psiquiátricas17. 

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

Testes diagnósticos têm aplicação limitada no manuseio clínico de pacientes com 
NPH. Uma variedade de estudos tem sido usada, em ambientes de pesquisas clí-
nicas. Dentre estes se destacam o teste sensorial quantitativo (TSQ), a biópsia de 
pele e os estudos de condução de nervos. O TSQ tem aplicabilidade na identifi-
cação do subtipo de fenótipo em pacientes com NPH. Acredita-se que no futuro 
esta informação possa orientar o seu tratamento, o qual passaria a ser baseado no 
conhecimento dos mecanismos fisiopatológicos envolvidos18. 

PREVENÇÃO

Ainda controverso, o uso de antivirais na fase aguda do HZ levanta a hipótese 
de interromper a replicação viral, reduzir as lesões nervosas e por consequência 
o surgimento de NPH.  Vander Straten et al.19 observaram que a utilização de 
antivirais na fase aguda foi efetiva na redução da gravidade e duração da NPH 
mas não em sua incidência. Já no estudo de Dworkin et al.20 pessoas com HZ 
que não receberam antivirais na fase aguda tiveram uma incidência significativa 
maior de NPH.
A prevenção da NPH está intimamente relacionada à prevenção do HZ. Medi-
das preventivas incluem a vacinação infantil contra o vírus da varicela-zoster, a 
imunização passiva contra a varicela (varicela-zoster imune globulin - VZIG) e 
vacinação contra o herpes-zoster para adultos.

Vacinação infantil
A vacinação infantil deve ser feita em duas doses, sendo a primeira com um ano 
e a segunda entre quatro e seis anos de idade.	
A vacina contra a varicela advém de vírus atenuado, sendo desenvolvida em célu-
las diploides humanas, derivada da cepa do vírus OKA (vOKA), que permanece 
latente nos gânglios sensoriais.  
A VZIG está indicada para os comunicantes de varicela ou HZ disseminado, que 
sejam portadores de imunodepressão, gestantes suscetíveis, nos recém-nascidos 
(RN) de mães que apresentam varicela nos últimos cinco dias antes e até 48h 
após o parto; RN prematuros com 28 semanas de gestação, cuja mãe não teve 
varicela; RN com menos de 28 semanas de gestação, independente de história 
materna de varicela. A VZIG provê benefício máximo quando administrada pre-
cocemente após a exposição presumida. A proteção esperada após a administra-
ção da VZIG tem duração aproximada de três semanas. Em algumas situações, 
deve-se considerar a necessidade de vacinação adicional13,21. 
 
Vacinação para adultos
A vacina contra o HZ contém altas doses de vírus vivo da varicela atenuado, é 
bem tolerada e apresenta poucos efeitos adversos, sendo o mais comum a dor no 
local da aplicação. 
Ainda é limitado o entendimento atual de quais fatores de risco podem maximi-
zar o surgimento de NPH. Alguns estudos indicam que imunossupressão, lúpus 
eritematoso sistêmico, diabetes e trauma local recente podem estar associados 
com maior risco de NPH.
O aumento da idade é o único fator de risco estabelecido para NPH que tem 
sido quantificado com suficiente rigor para justificar a política de vacinação22. Em 
2005, estudo randomizado placebo controlado com 38546 indivíduos adultos, a 
vacinação reduziu a incidência de HZ e NPH em 51,3 e 66,5% respectivamen-
te23. Portanto, a vacina pode prevenir uma doença de baixa mortalidade, mas de 
elevada morbidade. 
Atualmente o Food and Drug Administration (FDA) aprova a vacinação para 
adultos acima de 50 anos.
Estão em testes vacinas que utilizam glicoproteínas recombinantes. A vacina HZ/
su que combina glicoproteína E, encontrada no vírus que causa o episódio de 
HZ, com um sistema adjuvante, o AS01B1, pretende aumentar a resposta imu-
nológica. Recente estudo mostrou que a vacina HZ/su reduziu significativamente 
o risco de HZ em adultos com 50 anos de idade ou mais, apresentando também 
uma boa eficácia na população acima de 70 anos, o que não ocorre com a vacina 
produzida com o vOKA24.
A vacinação está contraindicada em mulheres grávidas, em pacientes com grave 
imunossupressão e nos pacientes com tumores de medula óssea ou linfático que 
estivessem recebendo mais de 20mg de prednisona/dia16. 

TRATAMENTO

A NPH é um tipo de dor neuropática crônica. Trata-se de uma entidade complexa, 
que envolve múltiplos fenômenos fisiopatológicos e que, como tal, necessita ser 
abordada de forma multimodal. Estudos demonstram que nenhuma abordagem 
terapêutica isolada é efetiva no controle dos sintomas da NPH. Em geral combina-
ções de fármacos com diferentes mecanismos de ação estão associados aos melhores 
resultados25. O alívio da dor em NPH é um desafio e deve incluir uso de fármacos, 
procedimentos intervencionistas e terapias adjuvantes não farmacológicas. 

Tratamento farmacológico
Diferentes fármacos podem ser utilizados no tratamento da NPH, entretanto, os 
critérios para a escolha do melhor esquema analgésico não estão bem estabeleci-



54

Oliveira CA, Castro AP e Miyahira SARev Dor. São Paulo, 2016;17(Suppl 1):S52-5

dos. Uma estratégia é considerar o perfil do paciente e as propriedades farmaco-
lógicas de cada grupo de fármaco. 
No intuito de orientar a escolha do tratamento da dor neuropática e, por conse-
guinte, da dor associada à NPH, foi proposta a classificação dos fármacos dispo-
níveis, como de primeira, segunda e terceira linhas (Tabela 1). 

Tabela 1. Classificação dos fármacos

Classificação 
dos fármacos

Significado Ação dos fármacos

Primeira linha Eficácia foi estabelecida em 
diversos estudos clínicos 
randomizados 

Antidepressivos que 
inibem a receptação da 
noradrenalina e serotonina 
Gabapentinóides
Lidocaína

Segunda linha Eficácia foi estabelecida em 
diversos estudos clínicos ran-
domizados, mas houve reser-
vas sobre o uso do fármaco, 
em relação aos de primeira 
linha com base na experiência 
clínica de alguns autores

Opioides

Terceira linha Eficácia em apenas um estu-
do clínico randomizado ou se 
os resultados de dois ou mais 
estudos clínicos randomiza-
dos foram inconsistentes

Inibidores seletivos da 
receptação da serotonina 
Carbamazepina
Oxcarbazepina

É importante enfatizar que a eficácia de diferentes opções terapêuticas podem 
ser demonstrada por meio da análise do número necessário para tratar (NNT – 
number needed to treat) e do número necessário para o desenvolvimento de efeitos 
adversos (NNH - number needed to harm)). O ideal é obter-se um pequeno NNT 
e um elevado NNH. 

Antidepressivos
Os antidepressivos tricíclicos (ADT) e aqueles de ação dual têm por mecanismo 
de ação principal a inibição da recaptação da noradrenalina e da serotonina no 
SNC, desta forma fortalecendo a ação das vias inibitórias descendentes da dor. 
Diferentes consensos internacionais recomendam a utilização destes fármacos no 
tratamento da dor neuropática e da NPH26,27. Estudos indicam que os antide-
pressivos tricíclicos são efetivos na NPH, sendo superiores aos inibidores seletivos 
da recaptação de serotonina28. Uma revisão sistemática publicada em 2005 ava-
liou o NNT da amitriptilina, nortriptilina ou desipramina para o tratamento de 
NPH e demonstrou que para uma redução da dor em 50% o NNT variou entre 
2,5 e 2,729. Entretanto os efeitos adversos a eles associados podem inviabilizar o 
seu uso. Em função disto os ADT devem ser iniciados em baixa dose e os pacien-
tes monitorados quanto à presença de efeitos adversos.

Anticonvulsivantes
Estudos envolvendo anticonvulsivantes demonstram que os gabapentinóides re-
duzem a dor da NPH, classificando-os como fármacos de primeira linha, no tra-
tamento desta entidade clínica. Em uma revisão da Cochrane, o NNT para a ga-
bapentina foi 7,5 e para a pregabalina 3,930. Este dado demonstra uma vantagem 
para a pregabalina em comparação com a gabapentina, vantagem esta que tem 
sido atribuída ao comportamento farmacológico mais linear desta substância. 

Lidocaína
A lidocaína tópica administrada na forma de emplastro a 5% é considerada como 
fármaco de primeira linha no tratamento de dor neuropática nas diretrizes ame-
ricana e europeia, e de segunda linha na canadense. Em um estudo que compara 
o emplastro de lidocaína com a pregabalina, observa-se que houve redução na 
escala verbal numérica (EVN) de 36,3% no grupo lidocaína e de 29,8% no gru-
po pregabalina. Além disso, o emplastro de lidocaína apresenta melhor tolerância 
que a pregabalina, contribuindo para a redução da excitabilidade neuronal e da 
dor31. Acredita-se que ao ser aplicado, o emplastro de lidocaína cria uma barreira 
mecânica que funciona como elemento protetor diante de estímulos táteis, evi-
tando o desenvolvimento de alodínea. 

Opioides
O uso de opioides no tratamento da NPH tem sido alvo de muita discussão. Em 
2004, a American Academy of Neurology publicou uma diretriz, reconhecendo 

os opioides como fármacos de primeira linha no tratamento da NPH. Já outras 
diretrizes mais recentes e publicadas nos anos de 2007 e 2010 propõem que os 
opioides sejam utilizados como fármacos de segunda e terceira linha no trata-
mento da dor associada à NPH. Esta controvérsia é um reflexo da preocupação 
com os efeitos adversos e potencial uso abusivo dos opioides. Em 2007, Khaliq, 
Alam e Puri32 publicaram um ensaio clínico randomizado onde observaram que 
o NNT dos opioides para o tratamento da NPH é 2,7, dando respaldo para o seu 
uso no tratamento desta entidade clinica. 

Outros fármacos
A capsaicina tópica tem sido proposta para o tratamento da NPH há vários anos, 
entretanto, os resultados obtidos após a sua aplicação em baixa concentração são 
controversos. Mais recentemente foi formulada a capsaicina na forma de em-
plastro com a concentração maior (8%), a qual parece ter efeito superior a ou-
tras composições.  Estudos demonstram que o emplastro de capsaicina a 8% em 
aplicações únicas de 60 minutos de duração, é eficaz no tratamento de pacientes 
com NPH. Em uma metanálise sobre o patch de capsaicina a 8%, 196 pacientes 
foram acompanhados por 12 meses. Quarenta por cento das pessoas apresenta-
ram redução na intensidade da dor igual ou superior a 30%; 9% obtiveram alívio 
completo desde a segunda semana até o final do seguimento33,34. 

Bloqueios analgésicos
A realização de procedimentos intervencionistas de dor durante a fase aguda do 
HZ como forma de prevenir a NPH em idosos foi pesquisada por Jang et al.35 
em metanálise de estudos randomizados. Estes autores defendem que os nervos 
afetados apresentaram-se inflamados e estão sob o efeito de estimulação do sim-
pático, o qual reduz o fluxo de sangue intraneural, com consequente isquemia e 
lesão nervosa irreversível. Esta metanálise acena que os procedimentos interven-
cionistas podem ser eficazes em prevenir a NPH, quando realizados durante a fase 
aguda da doença, entretanto a amostra foi pequena para ser conclusiva sendo que 
os procedimentos intervencionistas foram heterogêneos. Novos estudos rando-
mizados são necessários para confirmar esses resultados.
Em um estudo multicêntrico realizado com 598 pacientes com mais de 50 anos 
e com HZ em nível inferior ao dermátomo de C6, foram comparados um grupo 
standart (antivirais e analgésicos) e outro grupo standart associado a peridural 
interlaminar única com bupivacaína (10mg e 80mg) de metilprednisolona. O 
grupo peridural teve maior redução da dor no controle de um mês, porém sem 
efeito prolongado e sem reduzir a incidência de NPH36. A técnica de peridural 
transforaminal guiada com radioscopia é uma alternativa onde a dispersão do 
fármaco junto ao gânglio da raiz dorsal pode proporcionar resultados melhores.
A eficiência dos bloqueios paravertebrais na prevenção da NPH foi estudada 
onde 132 pacientes com HZ agudo foram randomizados para receber tratamen-
to standard (terapia antiviral e analgésicos) ou standard e bloqueios paravertebrais 
repetidos a cada 48h, no total de 4 intervenções. A solução para o bloqueio conti-
nha 10 mL de bupivacaína a 0.25% e 40 mg de metilprednisolona. Após 12 me-
ses, a incidência de NPH foi de 2% no grupo que recebeu bloqueio paravertebral 
comparado com 16% do grupo standard37. 

Toxina botulínica
A utilização da toxina botulínica no tratamento da NPH tem sido proposta. 
Dois estudos duplamente encobertos reportaram a sua eficácia. No estudo de 
Xiao et al.38 3 grupos de 20 pacientes foram constituídos; o primeiro para toxina 
botulínica tipo A, o segundo para injeção de lidocaína e o terceiro para placebo. 
Os pacientes que receberam toxina botulínica num total de 100 U, em injeções 
subcutâneas seriadas, com uma distância de 1cm entre cada ponto de aplicação, 
apresentaram melhora significativa da dor quando comparados aos pacientes dos 
outros dois grupos (p<0,01). A melhora analgésica com a toxina botulínica teve 
início após 3 a 5 dias do procedimento, com pico de melhora em uma semana 
e duração do efeito analgésico de 3 meses. Em outro estudo prospectivo, dupla-
mente encoberto, conduzido por Apalla et al. foram avaliados 30 pacientes com 
NPH divididos em grupos, toxina e placebo. No grupo toxina houve melhora 
significativa na dor, com redução na EVN maior ou igual a 50% em 4 semanas e 
na qualidade do sono (p<0,001) quando comparado ao grupo placebo39. 
Kotani et al. realizaram um estudo prospectivo com três grupos, comparando 
a metilprednisolona (60mg) sem conservantes por via subaracnóidea associada 
à lidocaína a 3%, versus lidocaína subaracnóidea a 3% pura versus nenhum tra-
tamento. Foram incluídos mais de 270 pacientes com NPH e excluídos aqueles 
com neuralgia no território trigeminal e com duração superior a um ano. Os 
dois grupos de bloqueio subaracnóideo receberam quatro injeções em intervalos 
semanais e foram acompanhados por 2 anos. Avaliações clínicas e exames de 
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ressonância nuclear magnética (RNM) foram realizados para observar a redução 
nos escores de dor e efeitos adversos tardios como a aracnoidite40. A redução 
média da dor no grupo esteroide foi de 70%, sendo muito melhor que qualquer 
triagem de fármacos orais. Não foram reportadas complicações significativas. É 
importante enfatizar que este estudo nunca foi replicado por outros pesquisado-
res, e que muitos consideram o protocolo arriscado, especialmente nos Estados 
Unidos, onde a bula da metilprednisolona reporta riscos sobre a administração 
subaracnóidea deste fármaco. 

Radiofrequência
A radiofrequência pulsada (RFP) foi motivo de estudo randomizado em 96 pa-
cientes com NPH na região torácica, os quais foram divididos em dois grupos: 
RFP intercostal e grupo controle. A RFP foi aplicada uma vez por semana no 
nervo intercostal da zona afetada pelo HZ e nos segmentos acima e abaixo da 
lesão totalizando três aplicações. Foram analisados pela EVN, o decréscimo no 
uso de tramadol e questionários de qualidade de vida. A conclusão deste trabalho 
revelou que o grupo RFP intercostal mostrou melhora significativa destes parâ-
metros quando comparado com o grupo controle41. 

Estimulação de cordão espinhal
O estimulador de cordão espinhal (ECE) tem sido indicado para o manuseio de 
dor crônica neuropática42. Um estudo prospectivo envolvendo 28 pacientes com 
NPH e quatro pacientes com HZ acompanhados por um período médio de 29 
meses, demonstrou que o ECE promoveu significativo alívio da dor nos pacientes 
com NPH, na proporção de 82%. Já os pacientes com HZ obtiveram remissão 
da dor dois meses e meio após a instalação do ECE. Esses achados sugerem que 
o ECE pode ser uma opção de tratamento para o manuseio de dor intratável na 
NPH, contribuindo para a redução da sua incidência43.

Bomba implantável
Deer et al. fizeram um trabalho de revisão com triagens que abordavam o uso de 
opioides e de fármacos não opioides, administrados em bomba de infusão suba-
racnóidea44. Nenhum desses estudos avaliou especificamente a NPH.

Estimulação espinhal profunda 
A estimulação espinhal profunda (DBS) foi testada em 11 pacientes com NPH. 
Desses, quatro apresentaram boa resposta45. 

CONCLUSÃO

A NPH está associada a fenômenos fisiopatológicos complexos e ao comprome-
timento da qualidade de vida do indivíduo. Sua incidência aumenta com a idade 
e o seu diagnóstico é embasado em dados clínicos. A vacinação profilática para 
o HZ pode ser a melhor opção para preveni-lo. Antivirais na fase aguda do HZ 
não previnem a NPH, mas podem reduzir sua gravidade e duração. Bloqueios 
intervencionistas precocemente realizados podem restabelecer o fluxo sanguíneo 
normal na região acometida pelo HZ e colaborar na redução da intensidade da 
dor. O tratamento da NPH envolve a utilização de fármacos específicos para 
a dor neuropática. Médicos e pacientes precisam ser educados da importância 
de ser instituído um tratamento rápido sendo que médicos especialistas em dor 
precisam ser acionados na fase aguda do HZ e não somente quando a NPH já 
está instalada. 
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