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Para que se entenda o diagndstico e o tratamento da Dor Orofacial, é necessario conhecer os mecanismos periféricos e centrais que
estdo envolvidos na producédo e manutencdo da dor. Quando o tratamento ndo é bem sucedido, isto se deve, freqlientemente, a uma
condicdo que néo foi adequadamente diagnosticada. Entretanto, o conhecimento atual sobre os mecanismos da dor possui muitas bre-
chas, e o entendimento dos mecanismos central e periférico esta, a cada dia, ampliando-se. MELLER (1994), em um artigo focado nos
mecanismos da dor no Journal of American Pain Society, afirmou: “E crucial, para um tratamento efetivo da dor crénica e persistente,
haver um entendimento melhor dos mecanismos que realcam os diferentes tipos de hiperalgesia (hiperalgesia refere-se a um aumento
da resposta a um estimulo doloroso)”. Este artigo discute os mecanismos periféricos e centrais da dor orofacial, incluindo hiperalgesia
priméria e secundaria.

UNITERMOS: Dor orofacial; Dor miofascial; Nervo trigémeo; Enxaqueca facial.

DOR OROFACIAL

Todas as fontes possiveis da dor orofacial devem ser consideradas para se chegar a um diagnéstico apropria-
do. Adicionalmente, um entendimento dos padr&es de dor e dos mecanismos por tras destes padrées também é
necessario para se chegar a um diagnéstico. O algoritmo na Figura 1 mostra um processo de exame que considera
todas estas fontes possiveis. A parte superior do algoritmo esboga o processo inicial de examinacéo, a parte inferior
esboga um processo passo-a-passo de inclusdo ou de eliminacdo das varias condi¢des dolorosas.

Sistema Nervoso Trigeminal

Um conhecimento basico do sistema nervoso central e periférico é necessario para o entendimento do mecanismo
da dor. A maioria dos livros-texto sobre de dor falam sobre os mecanismos do corno dorsal quando se referem ao
SNC. Para a dor orofacial, a correlacdo trigeminal para o corno dorsal é o nucleo trigeminal no tronco encefélico.
Na periferia, o nervo trigémeo prové estimulos sensoriais ascendentes da por¢do anterior da cabeca, incluindo
as estruturas intra-orais. As fibras sensitivas sdo divididas em mecanorreceptores A-beta e trés tipos de fibras no-
ciceptivas: fibras A-delta, fibras nociceptivas polimodais do tipo C (Fibras-C), e fibras nociceptivas silenciosas ou
dormentes, as quais podem ser amielinizadas ou superficialmente mielinizadas (COLLINS et al., 1960; FIELDS,
1987; GEORGOPOLOUS, 1976; McMAHON & KOLTZENBURG, 1994; VAN HEES & GYBELS, 1981; YAKSH
& HAMMOND, 1994). Em fung¢do de as fibras nociceptivas ndo possuirem terminagdes nervosas especializadas
(receptores nervosos), elas séo denominadas em fungdo das fibras aferentes e do tipo de estimulos que as ativam.
As fibras A-beta, que respondem a estimulagdo mecanica ou toque suave, sdo de grosso calibre, condugao rapida
e mielinizadas. Estas fibras conduzem somente estimulos ndo-dolorosos de baixa-freqtiéncia, que sédo interpretados
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como toque suave, ndo importando qual a freqiiéncia e a
intensidade do estimulo (TOREBJORK et al., 1992). As
fibras A-delta sdo de diametro pequeno e mielinizadas,
sdo fibras de conducao rapida que respondem a estimulos
mecanicos dolorosos agudos, como uma agulhada (nota
do tradutor). A sua abrangéncia estd em uma extensao
de alta freqiiéncia, que é percebida como dor. As fibras
C sédo de conducéo lenta e amielinizadas, e respondem a
estimulos de dor de origem mecéanica, térmica e quimica.
As fibras A-delta, por serem mielinizadas, transportam
impulsos mais rapidamente que as fibras C (CAMPBELL
et al., 1992). As fibras nociceptivas silenciosas, as quais
s6 foram descobertas recentemente, sdo mecanicamente
insensiveis. Elas se tornam ativas apos lesdes teciduais,
como um estimulo doloroso adicional para 0 SNC
(SCHMIDT etal., 1995). Os impulsos aferentes de todas
estas fibras transitam pela periferia, através do ganglio
trigeminal e da raiz do trigémeo, entrando pela ponte e
descendo através do trato trigeminal para entrar no na-
cleo trigeminal. Uma vez que as fibras tenham passado
pela ponte, elas estdo no SNC.

O ndcleo trigeminal é subdividido em trés partes:
subnucleo oral superior, subnucleo interpolar médio e,
na parte mais inferior, subnucleo caudal. A maioria das
sinapses das fibras de dor estdo no subnucleo caudal
(SESSLE, 1993). Os neur6nios de alcance dinamico e
vasto (WDR) séo 0s neurdnios de segunda ordem mais im-
portantes para dor no subnucleo caudal (DOUGHERTY
et al., 1993). Eles recebem impulsos sensoriais conver-
gentes das fibras nociceptivas aferentes primarias e dos
mecanorreceptores de baixo limiar.

Desordens Dolorosas do

Sistema Nervoso do Trigémeo

Desordens Musculo-esqueletais,

Mialgia e Artralgia - Mecanismos Periféricos

Quando um paciente apresenta uma dor funcional
na articulacdo temporomandibular (ATM) e um edema
na regido articular, ele normalmente reporta que a area
ao redor do edema também apresenta-se sensivel. Pal-
pacéo suave sobre a pele freqientemente revela uma
resposta dolorosa do paciente (hiperalgesia e alodinia).
De maneira similar, pacientes com dor muscular aguda
reportam que a pele sobre a regido dolorida esté bas-
tante sensivel ao toque, calor ou ar frio (TRAVELL &
SIMONS, 1983). A resposta dolorosa ao toque suave
ndo pode ser relacionada diretamente com o processo
de sensibilidade periférica dos nociceptores (termina-
cdes nervosas livres) na area, contudo, a sensibilidade
€ uma parte da acdo periférica dos mediadores do
processo inflamatério, os quais sao liberados no local

da injaria. Em estados de dor crdnica, sensibilidade
central torna-se um fator de maior relevancia.

Desordens musculo-esqueléticas sdo caracterizadas pela
natureza da dor e pelos seus fatores geradores e aliviadores.
Estas desordens, mesmo podendo ser intermitentes ao longo
dos anos, estdo mais presentes como conseqiiéncia de um
evento de agudizagdo. A origem da dor musculo-esquelética
¢ variavel e pode se prolongar por um periodo de semanas
ou meses. Isto pode ser confirmado no processo de exami-
nacdo. Dor articular € provocada por manipulacéo, masti-
gacao de cera e palpacdo dos aspectos lateral e dorsal dos
condilos. A dor ndo desaparece de repente e totalmente
por alguns dias para entdo reaparecer espontaneamente.
Se esta situacao for observada, uma condicéo, outra, que
nao uma desordem musculo-esqueletal, necessita ser con-
siderada (Figura 1). Mialgia é provocada por contracdo
sob resisténcia, mastigacao, alongamento e palpacéo. O
processo de examinacao deve determinar que a fonte de
dor esta no préprio musculo, e ndo em alguma estrutura
ao redor. A presenca de mialgia representa um processo
inflamatdrio localizado, o qual € agravado e exacerbado
por trauma muscular continuado. Como indicado previa-
mente, mialgia ndo remite espontaneamente apds horas
ou dias sem dor entre os episédios dolorosos.

Quando ha alguma injuria nas ATMs, as fibras A-
delta e C sdo estimuladas na capsula e no ligamento
posterior. As fibras A-delta transmitem a descarga inicial
nociceptiva aferente para o SNC, assinalando dor aguda
e pontual. Injdria celular causa uma liberagdo de po-
tassio (K+) e a sintese de bradicinina e prostaglandina
na area da injdria. A bradicinina, um 9-aminoacido
peptidico, é sintetizada por agdo enzimatica no plasma
protéico e € uma potente substancia provocadora de
dor. Isto ativa as terminacdes das fibras C, contribuindo
para um agravamento do processo de sensibilidade
e uma expansdo da area dolorosa. A prostaglandina
também causa uma sensibilidade dos nociceptores sob
efeito da bradicinina, substancia P, e outras substéncias
algogénicas que conduzem a mais descargas neurais nas
fibras C e mais sensibilidade. A sensibilidade periférica
gue ocorre como resultado de uma injaria é conhecida
como hiperalgesia primaria, é em parte, devido a um
aumento e expansao da area de sensibilidade ao redor
das articulagdes ap6s a injuria.

Sintese de Prostaglandina

No local da injaria, acido aracddnico é convertido
em prostaglandina pela a¢do enzimética da cicloxigenase
(COX). Acido aracdénico é também convertido em leu-
cotrienos pela 5-lipoxigenase (Figura 2).

Uma das acdes da aspirina, antiinflamatérios e
acetominofen é a de inibir a acdo da COX. Existem
dois isdmeros da COX identificados: COX, e COX..

336

N

- Jornal Brasileiro de Oclusdo, ATM e Dor Orofacial - Ano 1 - v.1 - n.4 - out./dez. 2001



Mecanismos da Dor Orofacial e suas Aplicacdes Clinicas

O COX, produz prostaglandina que possui um papel
organizador no parénquima renal, mucosa gastrica,
plaqguetas e outros tecidos. Isto auxilia na manutengdo
das fungbes normais. Inibicdo da COX, € responsavel
pela toxicidade gastrointestinal. COX, esta presente em
pequenas quantidades na maioria dos tecidos. Isto é
expressado primariamente nos locais da inflamagéo e

na producédo de prostaglandinas que estdo envolvidas
na inflamagdo e na mitogénese. Adicionalmente, COX,
possui um papel de inibigdo da dor no SNC (CASHMAN
& McANULTY, 1995).

Substéncia P, Histamina e Serotonina

Apos a injaria inicial, as fibras C de conducdao lenta
se despolarizam assinalando dor de queimacéao tipo

FIGURA 1: O algoritmo sugere
uma abordagem passo-a-passo na
Do Funkal avaliagéo da condigéo dolorosa.
Todas as fontes potenciais de
dor devem ser consideradas. O
Jonlaglls u Ficiisls 4{ Trelessris srsprerissrisl processo de examinagdo comeca
com a histéria do paciente e a sua
l observacgéo durante 0 processo.
B B - o Fomkgielowd Exame fisico deve incluir uma
examinagao dos nervos craniais,
ll procurando-se por deficiéncias
B Fa il | T e neuroldgicas, as quais poderiam
indicar patologia intracranial. Um
I exame fisico investiga condicoes de
o Fermrdhglen o Elele s patologia intra-oral e extra-oral, e
0 exame miofascial deve procurar
por trigger points, 0s quais podem
ser a causa da dor. A parte inferior
E=o L do diagrama mostra o processo
h—'l L — R — de acesso aos problemas de dores
neurovasculares e neuropaticas e 0
1 emprego das varias medicagdes.
o v g’ Inllnlenire Tilnlm
. ——— T
L 1
Al gy 7
Ekas e el pf Herralgla
il Tialers,
FIGURA 2: Os caminhos metabélicos do acido
i aracdénico. NSAIDs bloqueia a oxigenase na
Acido Aracdonico sintese de prostaglandina, a qual é mediadora
inflamatéria no SNC e periférico, mas ndo possue
efeito na formac&o dos leucotrienos.
Ciclo-oxigenase 5-Lipoxinase
Prostaglandinas Tromboxanos leucotrienos
PGE, PGE,
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surda, como a dor muscular pés-traumatica (nota do
tradutor). A liberagdo de substancia P de forma anti-
drémica (contra o fluxo normal ativo), para a periferia,
media uma resposta inflamatéria. A substancia P causa
uma liberagédo de histamina nos mastécitos e serotonina
(5-hidroxi-triptamina[5-HT]) nas plaquetas. Ambas,
histamina e 5-HT, mediam o edema, vermelhid&o, calor
e um aumento periférico da sensibilidade ao estimulo
(Figura 3).

Expanséo da Area de Hiperalgesia

Os niveis de serotonina e histamina elevam se no
espaco extracelular, causando uma sensibilidade nos
nociceptores da vizinhanca, levando a uma propagacéo
da hiperalgesia (Figura 4). Adicionalmente, a substancia
P leva a uma maior liberacé@o de bradicinina pelos vasos
sanglineos no local da injaria, levando a mais sensibi-
lidade. Como indicado, anti-inflamatorios nao-esteroi-
des, como aspirina, acetominofen e corticosteréides,
diminuem a inflamacéo periférica pelo decréscimo de
prostaglandina. Aplicagdo topica de capsaicina causa
um depletacdo da substancia P nas fibras C, reduzindo
ainda mais a inflamacéo local e a dor. Adicionalmente,
a eliminacdo de quaisquer fatores que possam agravar
a situacdo, como contragdo muscular isométrica e carga
articular excessiva, leva a cura da inflamacéo tecidual.

Neurotrofinas no Processo Inflamatério

Neurotrofinas sdo um grupo pequeno de proteinas
estruturalmente relacionadas produzidas nos tecidos
periféricos. Neurotrofina, um fator de crescimento neural
(NGF), é produzida em tecidos periféricos, e sua acado €

FIGURA 3: Substancia P é liberada antidromicamente pelas fibras-
C no local da injdria. Isto acarreta a liberagdo de histaminas nos
mastocitos e nas plaquetas que levam a liberacéo de 5-HT, ambos com
resposta inflamatoria e sensibilidade no local da injdria.

FIGURA 4: Histamina e serotonina causam sensibilidade dos
nociceptores na vizinhanga, levando a uma disperséo da hiperalgia.
Substancia P causa uma liberacéo, através dos vasos sanglineos,
de mais serotonina no local da injuria, levando a uma posterior
sensibilidade adicional.

em receptores especificos. NGF promove a sobrevivéncia
de neurdnios sensoriais e simpéticos. Pode também pro-
mover a a¢do de neurdnios motores e regular a densidade
de inervacao periférica de alguns tecidos especificos. No
animal adulto, NGF pode regular e induzir a formacéo
de substancia P nos neurénios sensoriais e pode estar
associada a disturbios sensoriais (dor e hiperalgesia),
associada com processos inflamatérios associados. No
processo inflamatorio, neurbnios sensoriais auto-regu-
ladores apresentam uma liberagdo retrégrada de NGF
associada a uma expressao neuropeptidica similar a libe-
racao retrograda de substancia P na resposta inflamatoria
periférica. Anti-NGF pode bloguear a hiperalgesia (LEWIN
& MENDELL, 1993).

Dor Miofascial

Dor Miofascial (DMF) é uma condi¢do muito similar
a outras desordens, como nevralgias, dores de cabeca,
dores articulares, dores de dente e dor radicular. DMF
€ uma acentuada sensibilidade muscular que se irradia
para regides fora da inervagdo dermatoldgica normal,
causando uma area de dor referida. Trigger points ati-
VoS, que sao areas de fibrose muscular, que, quando
palpadas, sdo responsaveis pela irradiacdo da dor (nota
do tradutor), podem causar sintomas autbnomaos, que
podem confundir o processo de diagnéstico (MENSE,
1994; SIMONS, 1994; TRAVELL & SIMONS, 1983).
Como indicado, pelo algoritmo (Figura 1), uma avaliacio
completa da DMF precisa ser realizada com uma pressao
digital nos musculos, que podem revelar uma area de dor
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referida. A palpa¢do muscular causa uma dor referida
ou uma reproducdo de parte da queixa principal do
paciente. DMF é descrita como um dor surda, continua
e de intensidade varidvel. Como mialgia e dor articular,
DMF néo cessa espontaneamente por dias para entdo
retornar. Pode ser marcada por dias de menor intensida-
de, mas quando durante um periodo de remissao da dor,
executa se a palpacéo muscular, provocando os sintomas
anteriormente descritos pelo paciente, pode-se facilmente
observar os antigos padrdes de dor referida. A confir-
macao do diagnéstico pode ser realizada por injecdo de
procaina a 0,5% nos trigger points ou pela utilizacdo de
spray de flior-metano durante exercicio de alongamento
do masculo envolvido. A dor deve decrescer pelo menos
50% para que seja confirmado o diagnostico.

O mecanismo de dor referida é ainda palco de muito
debate (MENSE, 1994; OHRBACH & McCALL, 1996).
MENSE (1994) teorizou que existiriam conexdes conver-
gentes originarias dos tecidos profundos nos neurdnios
do corno dorsal, que seriam abertas quando estimulos
nociceptivos dos musculos esqueléticos ocorressem. Este
fendmeno poderia originar uma referéncia aos miotomos
fora da lesdo original e propagar a sensibilidade central
para segmentos espinhais adjacentes. SIMONS (1994),
entretanto, em resposta ao modelo de Mense, sugeriu
gue existiriam conexdes de interneurbnios entre 0s noci-
ceptores aferentes no SNC, que ndo estdo normalmente
ativos. Quando um estimulo potente, como uma injdria,
causa um disparo nas fibras C, substancia P e outras
neuroquininas séo liberadas (Figura 5). As neuroquininas
difundem-se para outros neurdnios WDR da vizinhanca,
causando, nestes neurdnios, uma descarga sem estimu-
lacdo periférica. Desta forma, dor é sentida no campo
de sensibilidade do neurdnio vizinho, apesar de néo ter
ocorrido injaria na regido daquela area de sensibilidade
(MENSE, 1994; SIMONS, 1994). Existe, entdo, um com-
ponente central da DMF que causa alodinia periférica e
hiperalgesia (OHRBACH & McCALL, 1996).

Apesar de muito esforgo ter sido aplicado para se des-
vendar o processo periférico da DMF, o processo central
é provavelmente mais importante. Nem todos que sofrem
injuria desenvolvem DMF. Este fato tem levado a um de-
bate sobre as causas desta condi¢do. A teoria do estresse-
hiperatividade-dor tem sido proposta para explicar dores
musculares como as DMF. Apesar de a relagdo entre estresse
e hiperatividade ou disfuncéo ter sido suportada na literatura
cientifica, a relacao entre hiperatividade e dor é complicada
(OHRBACH & McCALL, 1996). O modelo de adaptacao
a dor postula que a dor ndo é resultado de disfun¢do mus-
cular, mas sim resultado de uma ativa reducéo na atividade
motora para prevenir maiores danos e promover a cura
(LUNDetal., 1991). MELZACK (1993) formulou a teoria
da neuromatriz, para explicar como uma fonte periférica

de dor pode estar ausente (dor simpaticamente mantida
[SMP] e dor simpética independente [SIP]) ou elusiva
(DMF) em estados de dor cronica. Ele teorizou que a
disfuncéo primaria leva a um impulso sensorial anormal,
0 qual leva a mudancas na heuromatriz. O componente
motor da neuromatriz, desta forma, induz a mudancas
secundarias na musculatura para compensar 0s impulsos
sensoriais anormais da regido original. Estas compensa-
¢cOes secundarias podem ser excitatorias ou inibitorias,
levando a uma contracdo muscular anormal. Algumas
dores, entretanto, podem ser mais de origem central do
que periférica, e ndo existe uma nocicepg¢ao periférica
para que elas ocorram. Uma outra teoria sugere que 0
estresse-dor-musculo-hiperatividade tem sido suportado
por estudos que utilizaram registros de EMG durante 24
horas para casos de dores de cabeca do tipo tensional,
em individuos comparados com grupos controle (CLARK
et al., 1995).

Os processos periféricos podem iniciar a dor, mas,
apos a cura, modificagdes neuroplasticas centrais podem
manter a dor, e 0 processo periférico torna-se entdo me-
nos importante. O processo central pode ser afetado pelo
estresse e pode levar a um aumento do ténus muscular
periférico e irritabilidade focal.

Inflamacéo Neurogénica — Enxaqueca Facial
Apesar de a dor de enxaqueca ser tipicamente uni-
lateral e periorbital, a enxaqueca pode estar localizada
na parte inferior da cabeca (ex.: maxilares e dentes)
(RASKIN, 1988). A enxaqueca é usualmente descrita
como uma dor pulsatil unilateral. Esta4 associada com
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FIGURA 5: O modelo de Simons sugere que existem conexdes

dos interneurdnios centrais com os neciceptores aferentes. O
nociceptor 2 demonstra tais interconexdes. Quando um trigger

point miofascial é ativado, causando uma descarga no neurdnio 2,
substancia P é liberada centralmente, ativando o neurdnio de segunda
ordem e ativando também, outros neurdnios de segunda ordem.
Adicionalmente, as conexdes interneurais sao ativadas, causando
estimulagao direta dos neurénios de segunda ordem 1 e 4.
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fotofobia e fonofobia, ndusea e vémito. Ataques tipicos
de enxaqueca duram de 1 a 36 horas, com periodos de
auséncia da dor entre os ataques. E importante entender
a natureza temporal da enxaqueca quando se esta aces-
sando a dor facial. A enxaqueca facial deve ser considera-
da quando se esta avaliando um episédio de dor pulsatil
nos maxilares, ou em uma regido dentaria, quando nao
existe dor provocada entre os ataques. Mialgia ou DMF
ou ambas estdo freqiientemente presentes durante, mas
podem desaparecer dramaticamente apés a remissao da
inflamacdo neurogénica. Uma tentativa de medicacao
com dihidro-ergotamina (D.H.E. 45) ou sumatriptano
pode ajudar a esclarecer o diagndstico da dor, pois estes
medicamentos sdo especificos para enxaqueca e ndo
afetam as desordens musculo-esqueléticas.

O mecanismo da enxaqueca facial € o mesmo de
uma enxaqueca tipica e responde a medicacdes para
enxaqueca preventivas e abortivas. Vasoconstricao e
vasodilatacdo vém a muito tempo sendo associadas a
enxaqueca, mas a relacdo exata tem sido ainda muito
debatida. GRAHAM (1938) e WOLFF (1948) e outros
pensavam que a dor era devido & compressao de tecidos
sensitivos pelo aumento no didmetro dos vasos sangi-
ineos. Esta teoria ganhou suporte pela observacao de
gue medicamentos que possuiam eficicia na enxaqueca
tinham também a propriedade de contrair ou relaxar
vasos sanglineos (ex.: ergotaminas, beta-bloqueadores,
blogueadores de canais de célcio) (MOSKOWITZ, 1993;
RASKIN, 1988).

5-HT (serotonina) e receptores 5-HT tém sido
associados com enxaqueca e dores de cabeca do tipo
tensional, e muitas das medicac¢des para enxaqueca
com eficacia abortiva e profilatica podem influenciar
os receptores 5-HT no SNC e periférico. Tem sido
reportado que o contetdo de 5-HT nas plaquetas esta
40% diminuido nas enxaquecas sem aura, mas nao
nas enxaquecas com aura. 5-HT plasmatica mostra
mudancas similares durante episédios de enxaqueca
com e sem aura, e tem sido observado que esta mu-
dancas podem ser duas vezes maiores. Entre ataques,
pacientes com enxaqueca possuem uma significativa
diminuicdo dos niveis de 5-HT e niveis plasmaticos de
5-HT mais elevados que pacientes de grupos controle.
Uma justificativa razoavel é um aumento sistémico no
turnover da 5-HT entre os ataques. Entretanto, ataques
ocorrem quando os portadores de enxaqueca tém reduzi-
das concentracdes de 5-HT farmacologicamente ativa no
plasma. O aumento de 5-HT pode ser uma reagdo de de-
fesa corporal contra o ataque de enxaqueca. Um suporte
para esta teoria pode ser encontrado na observacéo de
gue 5-HT intravenosa pode abortar ataques de enxaque-
ca. Também tem sido notado que existe um aumento de
5-HT na urina durante os ataques (FERRARI, 1993).Em

geral, ocorrem problemas com a utiliza¢éo de serotonina
e no metabolismo em portadores de enxaqueca.

Tem sido observado que os portadores de enxaque-
ca possuem elevados niveis plasmaticos de glutamato e
aspartame durante os ataques, e estes niveis sdo signi-
ficativamente maiores em enxagueca com aura do que
na enxaqueca sem aura. O glutamato é armazenado nos
eritrdcitos, portanto deve haver alguma deficiéncia no
mecanismo de recaptura do glutamato nos eritrécitos dos
pacientes portadores de enxaqueca (FERRARI, 1990). A
relacéo entre os niveis plasmaticos elevados de glutamato
e a ativagao do receptor N-metil-D-aspartame (NMDA),
através do glutamato no SNC, pode indicar 0 mecanismo
de inducdo do fendmeno da depressdo cortical propa-
gada (CSD), a qual é agora sabido ocorrer no inicio do
ataque da enxaqueca com aura. Pensava-se que a CSD
era a causa da inflamacé&o neurogénica estéril no sistema
trigémino-vascular. Os componentes mais importantes da
inflamac&o neurogénica sdo a vasodilatacdo e o extrava-
samento de plasma. Inflamagdes neurogénicas ocorrem
guase gue exclusivamente em tecidos onde fibras C este-
jam presentes, e podem ser interrompidas pelo bloqueio
dos receptores da substancia P ou por drogas que inibem
a liberagdo neuropeptidica. O neuropeptideo primario
envolvido na enxaqueca facial, entretanto, é o peptideo
gene- relacionado calcitonina (CGRP) (MOSKOWITZ,
1990, 1993). MOSKOWITZ (1990, 1993) teorizou que
existiria um receptor 5-HT_ nas terminagGes periféricas
das fibras C que proveriam inervacdo aos vasos sangu-
ineos da cabeca e da face (Figura 6). Quando as fibras
C sdo ativadas, possivelmente pela CSD, elas disparam,
assinalando a sensagdo de dor. CGRP ¢ liberado anti-
dromicamente pelas fibras C, causando uma inflamacéo
estéril dos vasos sanguineos inervados. CGRP age nos
receptores pds-sinapticos da neuroquinina nas paredes
dos vasos sangiineos, causando edema e subseqiiente
extravasamento de plasma. Esta reacdo € o resultado da
ativacdo das fibras C e ndo a causa da dor. Os receptores
5-HT__ funcionam como autoreceptores inibitorios para
interromper a descarga nas fibras C. DHE e sumatriptano
ativam o receptor e, consequentemente, inibem a des-
carga nas fibras C e interrompem a dor (MOSKOWITZ,
1993; MOSKOWITZ & CUTRER, 1993).

Outro elemento pode ser o decréscimo dos niveis de
magnesio no cérebro durante um ataque de enxaqueca.
Como foi reportado, os ions de magnésio normalmente
blogueiam os canais de célcio nos receptores NMDA,
permitindo o influxo de célcio (Figura 10). Se existir um
decréscimo adicional no magnésio disponivel, os canais
de calcio podem permitir mais influxo de célcio e a
despolariza¢do dos neurénios WDR. Tem sido também
observado que existe um decréscimo no nivel de magné-
sio entre os ataques de enxaqueca, o qual pode tender a
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Figura 6: Durante um ataque de enxaqueca facial, liberacéo
antidromica de CGRP ativa receptores de neuroquininas nas paredes
dos vasos sangiiineos periféricos, causando inflamacao estéril. Um
receptor 5SHT, € expressado no das fibras C. Drogas anti-enxaqueca,
como sumatriptano, ativam o receptor, interrompendo a descarga nas

aumentar a auto-regulacéo dos receptores NMDA. Alguns
estudos observaram uma melhora na dor de cabeca com
a suplementacao de magnésio.

Mecanismos da Dor

Neuropatica

Nevralgia Traumética, Neurite, Neuroma

Neuropatia periférica é descrita como uma dor
continua ou do tipo queimacédo. Pode ser de intensi-
dade variavel e é normalmente diurna no seu padrao
temporal (Tabela 1) (GRAFF-RADFORD etal., 1995).
Pode existir uma area que é sensivel a palpagédo ou pres-

TABELA 1: CONDIGOES NEUROPATICAS*

Sensibilidade
das fibras C

Periférica > central

s&o, mas sem a presenga de lesdo ativa. Um diagndstico
de bloqueio anestésico somatico necessita ser realizado
como parte do processo de examinacdo (Figura 1), para
gue seja determinada a extensdo do envolvimento peri-
férico e central no processo de dor. Se o anestésico local
blogueia a dor na auséncia de patologia local, uma neu-
ropatia periférica pode estar presente. Quando o bloqueio
é parcialmente efetivo, o processo de dor comega a ser
mediado mais centralmente (Figura 7). Se o blogueio tem
muito pouco ou nenhum efeito na dor na presenca de
anestesia somaética profunda, a centralizacdo do processo
passa a ser predominante. Estas informacdes sdo impor-
tantes no diagndstico. Como indicado na Figura 7, fibras
C sensitivas, neurite/neuroma e nevralgia traumatica sdo
neuropatias com uma influéncia mais periférica do que
central. ModificagBes centrais podem ter ocorrido, mas
estas alteracdes ndo sdo profundas e podem ser rever-
siveis. O tratamento destas condicdes deve empregar
medicamentos com acdo central e agentes periféricos
como bloqueios anestésicos locais seriados, injecdes de
esterdides e capsaicina para diminuir as descargas nos
nociceptores.

CLINE et al. (1989) apresentaram evidéncias de que
alguns pacientes com sintomas similares a dor neuropa-
tica periférica possuiam sensibilidade nas fibras C sem a
presenca de inflamacéo ativa. Isto implica em mudangas
nos nociceptores, mas o processo de dor é ainda perifé-
rico e ndo se tornou centralmente mediado. Na injaria
neural periférica, os nervos lesionados regeneram-se ou
novas terminac¢des brotam com propriedades anormais.
Os novos brotos também geram descargas potenciais sem
a presénca de estimulos periféricos (BENNET, 1994).

SATO & PERL (1991) tem demonstrado que noci-
ceptores de fibras C que sobreviveram a injaria neural

Dor surda variavel
Histéria de trauma no local
Sem causa aparente

Dor agravada por estimulos locais (hiperalgesia e alodinia)

Aspecto radiografico normal
Resposta positiva ao bloqueio somatico
Resposta ndo definida para termografia

Bloqueio simpatico ndo define esta desordem

Nevralgia
Traumatica

co

Dores continuas ou variaveis (surda)

Pode ser pontuada por pontadas agudas de dor

Historia de trauma na area
Sem causa aparente

Dor agravada por estimulo local (hiperalgesia e alodinia)

Bloqueio somatico vago (pode haver varios niveis

para envolvimento simpatico)
Aspecto radiografico normal

Resposta para termografia dependente do envolvimento simpati-
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Periférico < > central Nevralgia

Pré-trigeminal

Resposta vaga para o bloqueio anestésico simpatico
Odontalgia episddica com periodos de remisséo
Sem causa local 6bvia

Dor é deflagrada por estimulos minimos

Aspecto radiografico normal

Termografia normal

Bloqueio somatico positivo

—Blogueio SIMpatico ndo define esta desordem

Nevralgia
Trigeminal

Dor episédica aguda, do tipo choque elétrico,
com periodos de remissao

Sem causa aparente

Dor deflagrada por estimulos minimos
Aspecto radiografico normal

Termografia normal

Bloqueio somatico positivo

Central >  periférico SMP (Odontalgia

Atipica)
CRPS Il ou CRPS 111?

Blogueiosimpdtico mao defimreestadesordenr—————————————

Dor continua e variavel

Dor surda e diurna

Historia de trauma na &rea

Dor presente por um periodo maior do que 4 meses

Dor agravada por estimulo local (hiperalgesia e alodinia)
Sem causa aparente

Aspecto radiografico normal

Resposta vaga para o bloqueio anestésico somatico

—Resposta positiva para o btoqueio simpatico (60%)

SIP

Dor continua e variavel

Dor surda e diurna

Historia de trauma na &rea

Dor presente por um periodo maior do que 4 meses

Dor agravada por estimulo local (hiperalgesia e alodinia)
Sem causa aparente

Aspecto radiografico normal

Resposta negativa para o bloqueio anestésico somatico
Resposta negativa para o bloqueio anestésico simpatico

* Para a obtencéo de um diagnéstico adequado das condicGes de neuropatias orofaciais, &€ de grande ajuda a conceituacdo da
“localizagdo” da dor dentro do espectro, desde uma condicéo totalmente periférica até uma condicéo totalmente central. Esta
tabela sugere um arranjo das varias condi¢es neuropaticas baseadas numa extensdo de envolvimento central ou periférico, e

o0 tratamento se destina a atender ambas as condicdes.

parcial adquiriram uma resposta excitatdria para a nor-
epinefrina e estimulacdo simpatica, e sdo mais facilmente
sensibilizadas que o normal, quando da presenca de
injaria tecidual. Eles disparam espontaneamente e de-
senvolvem sensibilidade anormal para a nor-epinefrina,
fluxos de ions locais (Na+, K+, Ca++), frio e estimu-
lacdo mecanica. Adicionalmente, esta sendo teorizado
que fibras C lesionadas podem expressar um receptor
alfa, nas suas terminacGes periféricas. A presenca deste
receptor causaria uma descarga na fibra condutora de
dor quando ativada pela liberagdo de nor-epinefrina nas
fibras simpaticas (CAMPBELL et al., 1992), receptores

alfa, funcionariam como auto-receptores no final das
terminacdes das fibras simpaticas. O receptor funcionaria
como num mecanismo de retroalimentacdo para inter-
romper a liberacdo de nor-epinefrina quando o receptor é
ativado. Antagonistas alfa,como clonidina desligariam a
liberag&do terminal simpética de nor-epinefrina, reduzindo
a dor. Antagonistas alfa, como a fentolamina podem ser
utilizadas para auxiliar no diagnéstico e tratamento das
neuropatias com envolvimento simpatico. Os clinicos
suspeitam que com o passar do tempo as neuropatias
dolorosas periféricas tornam-se muito refratarias ao
tratamento, indicando uma centralizacdo do processo
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(TOREBJORK et al., 1995). Isto pode ser devido a ati-
vacao do receptor NMDA e a exictotoxicidade, a qual
serd descrita subseqiientemente.

Nevralgia Trigeminal

e Nevralgia Pretrigeminal

Nevralgia Trigeminal (NT) e Pretrigeminal (NPT)
tém, ambas, mecanismos central e periférico. A apresen-
tacdo clinica da NT tem sido descrita pelo Comité IASH
(1988) como “... uma aflicdo dolorosa facial unilateral,
caracterizada pela sensacdo de breves choques elétricos
(dor lancinante) limitada a distribuicdo de uma ou mais
divisdes do nervo trigémeo. A dor é, normalmente, pro-
vocada por estimulos triviais como: enxaglar a boca,
barbear-se, fumar, falar e escovar os dentes, mas tam-
bém podem ocorrer espontaneamente. A dor é abrupta

Do impeteticaniants

medade
EMCmM\MW
MNourite/Beuroma independents

Hm‘a.l?ﬂﬁm Mevmalgia Piq-berpitica
Procems Pracoma
Periffrico Ceotrallzada

FIGURA 7: Dor neuropatica pode ser visualizada como um espectro
que se origina de um processo periférico puro progredindo até um
processo central puro. Nem todos 0s processos periféricos se tornam
centrais e nem todos os processos centralizados iniciam-se como
processos periféricos. Tratamento destas condi¢des pode necessitar
0 emprego de terapias centrais e periféricas, dependendo de onde se
encontra o processo dentro do espectro.

no inicio e no final, e pode remitir por varios periodos.
Se a nevralgia é causada por uma lesdo demonstravel,
isto é uma NT sintomatica; se ndo se pode identificar
alguma lesdo, ela é idiopética” (IASH, 1988). NPT, uma
apresentacdo atipica da NT, ndo tem sido mencionada
freqlientemente na literatura, e s6 recentemente tem sido
encarada como uma desordem pretrigeminal em desen-
volvimento (FROMM et al., 1990; FROMM & SESSLE,
1991; MERRIL & GRAFF-RADFORD, 1992; MITCHELL,
1980; SYMONDS, 1949). SYMONDS (1949) descreveu
um subgrupo de nevralgias faciais atipicas que ndo se
encaixam na descri¢do aceita até entdo. Frequiientemente
achava-se que estes individuos eram portadores de dor
psicogénica, até que a condi¢do prodrémica modificava-
se para aparentar-se mais com os sintomas de NT. Varios
estudos de casos descrevem como queixa dor surda e
continua, freqlientemente na regido dentéria, que pode
estar presente por dias ou até mesmo por anos. A dor

ndo é usualmente lancinante e, no auge do ataque, a
qualidade da dor imita uma dor de dente familiar. A pe-
riodicidade da NPT é similar a NT, sendo comuns longos
periodos de remissdo entre os ataques. Procedimentos
odontolégicos ou para desordens temporomandibulares
sdo frequentemente empregados inadequadamente, sem
que se obtenha um diagndstico diferencial. Os pacientes
gue sdo finalmente diagnosticados com NPT apresentam
um historia prévia de multiplos procedimentos odonto-
I6gicos com a finalidade de aliviar a dor (MERRIL &
GRAFF-RADFORD, 1992). Estes procedimentos podem
envolver histérias de tratamentos endodonticos, cirur-
gias apicais, extracdes, placas interoclusais e préteses.
O local da dor de NPT mais comumente envolve a
area da maxila e mandibula (V2 ou V3), ou uma area
alveolar, usualmente a regido molar ou a base da lingua
(MITCHELL, 1980; SYMONDS, 1949).

As teorias etioldgicas destas neuropatias incluem
mecanismos central e periférico. A teoria da compres-
sdo vascular é o mecanismo periférico mais frequien-
temente citado (FROMM, 1991). A literatura descreve
VAarios casos que apresentaram uma compressdo arte-
rial/venosa da raiz trigeminal. Da mesma forma, existem
evidéncias sugerindo que a descompresséo cirdrgica é um
procedimento com alto indice de sucesso no tratamento
da NT (JANNETTA, 1991, 1993). A compressao da raiz
pode também ocorrer ao nivel do angulo do neoplasma
cerebelo-ponte. Tumores de crescimento lento, como
tumores do aparelho auditivo, meningiomas, schawan-
nomas e neurofibromas, sdo 0s mais comumente en-
contrados. Um neoplasma deve ser sempre suspeitado
e deve ser investigado no aparecimento de uma NT ou
NPT recentes. Existem dois problemas maiores na teoria
periférica. Primeiro, ndo existe explicacao para a remis-
sdo por periodos variaveis de tempo. Segundo, tem sido
observado que nem todos os individuos com compressao
ou desmielinizacdo da raiz trigeminal desenvolvem NT
(FROMM, 1991; KLUN & PRESTOR, 1986).

A teoria do mecanismo central postula mudancas
centrais, as quais resultam de desmielinizagdo focal
periférica (diferenciacdo) e perda da inibicdo segmental
da atividade aferente (DUBNER et al., 1987; FROMM,
1991). A perda de inibicdo segmental leva uma estimu-
lacdo paroxismica, causando uma descarga nos interneu-
ronios mecanorreceptores de baixo limiar no ndcleo oral
do centro trigeminal, no complexo do tronco encefalico.
Esta atividade pode se espalhar para neurdnios WDR no
nucleo caudal, os quais comegam a disparar em niveis
gue normalmente sé seriam provocados por estimu-
los dolorosos. Portanto, estimulos mecanorreceptores
inécuos de baixo limiar podem, no final, causar uma
diminuicé@o da atividade dos neurénios WDR. Suporte
para esta teoria é encontrado no fato de que areas gatilho
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envolvem estimula¢céo mecanorreceptora de baixo limiar
na periferia, e a acdo de drogas que sdo mais efetivas no
tratamento destas desordens é sobre os interneurdnios
mecanorreceptores no nucleo oral. Adicionalmente, SES-
SLE (1986) observou que os efeitos da diferenciacéo dos
neurdnios mecanorreceptores de baixo limiar sdo mais
observados no nucleo oral do que no nucleo caudal. O
nucleo oral pode ser a area onde os impulsos mecanor-
receptivos sdo transformados em percepgdo dolorosa,
via perda da inibicdo segmental.

Modificacbes Neuroplasticas

Centrais

Se a atividade nociceptiva na periferia possui su-
ficiente intensidade, modificacdes ocorrerdo no SNC
gue irdo alterar a resposta central para a subseqiiente
estimulacéo periférica. As modificacdes neuroplasticas
centrais causam alodinia adicional, hiperalgesia secun-
daria e expansdo do campo receptivo na periferia. O
mecanismo destes sintomas periféricos sdo resultado de
modificacdes centrais que podem ser de natureza fisio-
l6gica, neuromecanica, anatémica ou genética (Figura
8) (DUBNER, 1993; FROMM, 1990).

Modificagdes Centrais FisiolOgicas

Quando ocorre ou uma lesdo no nervo ou descargas
aferentes de grande intensidade, as modifica¢des fisiol6-
gicas centrais resultantes envolvem os neurdnios WDR
de segunda ordem. MENDELL (1966) demonstrou que
a ativacao repetitiva das fibras C evocam um aumento
sustentado dos neurénios WDR no corno dorsal. Este fe-
némeno é chamado de windup e representa a facilitagdo
da dor e sensibilidade dos neurdnios WDR no subnucleo
trigeminal caudal. A liberacdo de glutamato é responsavel
por esta facilitagdo (DUBNER, 1987; MENDELL, 1966).
O aumento da reagdo WDR também provoca prolon-
gadas descargas subsequentes, diminuindo o limiar da
estimulacdo mecanica, e expansdo do campo periférico
receptivo (Figura 9).

Na Figura 9A, o neurbnio superior representa a fibra
C e o neurdnio inferior representa a fibra A-beta conver-
gindo para 0 mesmo neurénio WDR de segunda ordem
no subnucleo trigeminal caudal. Hiperalgesia primaria é
induzida pela injecao inicial de capsaicina (circulo inter-
no). Durante este tempo, 0s mecanorreceptores A-beta
vizinhos, mesmo em grande intensidade, ndo produzem
dor. Apds aproximadamente 15 minutos, uma area de
expansdo (circulo externo) de hiperalgesia (hiperalge-
sia secundéria) é notada em volta do local da injecéo
(campo receptivo expandido). Agora, estimulacdo de
baixa intensidade das fibras A-beta causam uma des-

carga nos neurénios WDR (TOREBJORK et al., 1992).
Este fendmeno é resultado de modifica¢des centrais que
alteram a habilidade dos neurénios WDR de processar e
discriminar entre estimulos periféricos convergentes de
dor e estimulos ndo-dolorosos. Estas modificacbes sdo
causadas por eventos neuromecanicos (DOUGHERTY
etal., 1994; MELLER, 1994; SIMONE, 1993; WILCOX,
1993; WILLIS, 1993).

Modificagdes Centrais Neuromecéanicas

A membrana celular dos neurénios WDR possui
muitos receptores que respondem a VAarios agentes
neuromecanicos (Figura 10). O primeiro evento noci-
ceptivo, carregado pelas fibras A-delta para o SNC,
causa a liberagdo de neuroquininas como substancia P
gue atuam sobre a AMPA e sobre receptores metabotré-
picos no WDR, ou sobre os interneurénios segmentais
(DOUGHERTY etal., 1993; DUBNER & RUDA, 1993).
Este evento causa a despolarizacéo de neurdénio WDR,
enviando uma mensagem ascendente para o tdlamo e
sobre o cortex somatossensorial, onde é percebida como
dor aguda. Se a torrente de atividade aferente é intensa
o suficiente, fibras C liberam o aminoacido excitatorio
glutamato, o qual possui atividade antagonista sobre o
receptor NMDA (DUBNER & RUDA, 1993). Glutamato
é o principal mediador da dor crénica (WILCOX, 1993).
O receptor é associado a um canal de calcio que esta
normalmente blogueado pelo Mg+. O Mg+ ¢ expelido
e o canal de calcio é aberto como resultado do influxo
de Ca++ no neurdnio WDR. Oxido nitrico é produzido
no WDR através da influéncia do complexo célcio/cal-
modulina sobre a sintetase éxido nitrica. Pensa-se que 0
oxido nitrico seja um dos agentes que causam o windup,
devido ao fato de que o pré-tratamento com um antago-
nista NMDA ou um substrato ndo ativo de 6xido nitrico
previne isto (Figura 10) (DICKSON, 1990; MALMBERG
& YAKSH, 1993; WILLIS, 1993). Oxido nitrico € um neu-
rotransmissor gasoso que facilmente se dispersa para fora
da célula para causar acdo em outras &reas. Acha-se que
existe atividade pré-sinaptica no botéo terminal das fibras
C, causando mais liberacdo de aminoacidos excitatorios
como glutamato, assim como de substancia P e outras
neuroquininas (DOUGHERTY etal., 1994; MALMBERG
& YAKSH, 1993). Isto resultaria em mais excitacdo no
WDR e traria a tona um ciclo de dor (BOAS, 1996; JA-
NIG, 1996; TOREBJORK et al., 1995). O sistema é auto-
alimentado, e a dor se torna continua, até que o processo
seja interrompido pela parada do mecanismo excitatorio
central ou por medicamentos de acdo periférica. Pensa-
se que este seja um mecanismo para dor continua em
condi¢Bes como odontalgia atipica, nevralgia trauméatica
e outras condic¢des de dor neuropética continua.

AlteracOes Anatdmicas
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Os interneurénios inibitdrios segmentais sdo a parte
mais importante do sistema de modulac&o de dor no SNC
(FIELDS, 1987). Parte do mecanismo que leva ao apare-
cimento de estados de dor crbnica é a perda da inibi¢cdo
segmental (DUBNER, 1993; FROMM, 1993; WILCOX,
1993). Interneurdnios podem ser particularmente susce-
tiveis aos efeitos neurotdxicos do 6xido nitrico e perdem
a sua habilidade para funcionar.

Alteragdes Genéticas
Apb6s um estimulo doloroso, o influxo de célcio e a

producéo de éxido nitrico, ocorre a imediata oncogénese
de c-fos e c-jun. Estas proteinas séo oriundas da transcri-
¢do de outras proteinas regulatérias dentro das células.
As proteinas-alvo desta atividade aparentemente alteram
a funcéo celular, causando a perda da habilidade para
decodificar a diferenca entre informacéo nociceptiva de
alta freqiiéncia e mecanoestimulacéo de baixa frequiéncia.
Isto representa uma alteragdo no controle genético na fun-
cao celular e pode ser de longa vida, se ndo permanente.
Este processo pode se relacionar com a cronicidade e
com respostas terapicas recalcitrantes.
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FIGURA 8: Sensibilidade central no ndcleo trigeminal envolvendo alteragdes neuroplasticas, incluindo modificagdes fisioldgicas,
neuroquimicas, anatdmicas e genéticas. Modificagdes fisiologicas causam o chamado wind-up do WDR e expansdo do campo receptivo periférico.
ModificagBes neuroquimicas resultam da liberagéo pré-sinaptica de aminoacidos excitatérios como glutamato. Adicionalmente, éxido nitrico é
formado na WDR como resultado da ativagéo dos receptores NMDA. Este processo causa excitotoxicidade, a qual pode resultar na perda dos
neurdnios inibitorios. A producdo de 6xido nitrico parece estar envolvida na provocagédo da expresséo de c-fos e c-jun por oncogénese imediata.
As proteinas derivadas destes genes mediam a formag&o de outras proteinas-alvo, que alteram a fungdo da WDR.
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FIGURA 9: A, um nociceptor com
Seu respectivo campo e um mecanor-
receptor adjacente. Quando capsaici-
na é injetada no campo receptivo do
nociceptor, desenvolve-se uma hipe-
ralgesia primaria imediata. Durante
esta fase, estimulagdo dos mecanorre-
cptores inferiores ndo causam dor. B,
apos 15 minutos, o campo receptivo do
nociceptor se expande (hiperalgesia
secundaria). Agora, estimulagéo do
mecanorreceptor causa dor. Este fen6-
meno é causado por excitacdo central e
ndo como um efeito periférico.
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FIGURA 10: Um receptor NMDA(N-
metil-D-aspartate) na membrana
celular do neurdnio de atividade
intensa e dindmica no nucleo
trigeminal. O receptor é associado com
um canal de calcio, que é bloqueado
por um ion de magnésio. A ativagao do
receptor NMDA pelo glutamato requer
uma ativacao prévia de um receptor
metabotrépico ou AMPA, que causaria
a expulsdo do ion de magnésio. O
receptor NMDA é, entdo, ativado,
permitindo o fluxo de célcio para a
célula, causando despolarizagao.
Caélcio/calmodulin (CaM) estimula

a sintese de dxido nitrico (NO) via
oxido nitrico sintetase (NOS), um
neurotransmissor gasoso, que pode se
difundir para fora da célula causando
um excitacao pré-sinaptica e liberando
mais glutamato.
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Diferenciando o Mecanismo Central

e Periférico

Quando o processo de exame néo pode determinar
a fonte de dor, um bloqueio anestésico sensorial é feito
para determinar se a dor é mediada perifericamente ou
centralmente (Figura 1). Bloqueios anestésicos aliviam
a dor oriunda de processos periféricos e sdo somente
parcialmente efetivas ou totalmente néo-efetivas para
aliviar dores mediadas centralmente. Se a dor é parcial-
mente aliviada com anestesia somatica profunda, uma
condi¢do de dor neuropéatica com variaveis niveis de
mediacao central e periférica deve ser suspeitada. Se o
bloqueio somatico néo é efetivo, entretanto, existe anes-
tesia profunda, o mecanismo central de mediacéo deve
ser suspeitado. As condi¢Bes de dores neuropaticas que
continuam a possuir envolvimento neural periférico sdo:
NT, NPT, neurite/neuroma e nevralgias traumaticas. As
condic@es de dores neuropaticas que sao mediadas mais
centralmente sdo: SMP ou SIP (Tabela 1).

Dor Orofacial e Processos
Centralizados (Sindromes de

Dores Regionais Complexas)

Sindromes de Dor Orofacial imitam sindromes do-
lorosas em outras areas do corpo, e seus mecanismos
correspondentes sao similares. Odontalgia atipica tem sido
associada com NT traumatica com envolvimento simpatico
(GRAFF-RADFORD et al., 1989; GRAFF-RADFORD &
SOLBERG, 1992; GRATT et al., 1989). Observando as
variadas descri¢des e respostas das Odontalgias atipicas a
varios tratamentos, somos levados a considerar que uma
Odontalgia atipica é mal definida e provavelmente con-
tém diferentes subgrupos de dores neuropaticas (ex.: dor
de sensibilidade nociceptiva, SMP e SMP). Entretanto,
a maioria dos pacientes diagnosticados com Odontalgia
atipica no estudo de GRAFF-RADFORD & SOLBERG
(1992) respondem ao bloqueio simpatico e deveriam ser
consideradas como SMP; este estudo, infelizmente, ndo
prové informacao suficiente para auxiliar na diferencia-
¢éo dos subgrupos dentro de uma populagdo portadora
de Odontalgia atipica. Para aumentar a confusdo, o
termo Odontalgia fantasma é ainda empregado para
descrever, de forma inadequada uma populacéo similar
de pacientes (MARBACH, 1993a, 1993b; NICOLODI &
SICUTERI, 1993).

Uma nova nomenclatura tem sido proposta para
SMP (dor simpaticamente mediada), SIP (dor simpética
independente) e causalgia. Esta nova nomenclatura tem
sido proposta para auxiliar a resolver conflitos notados na

apresentacao clinica e avaliacao diagnostica de pacientes
portadores destas condi¢des. Sindromes de dor regional
complexa (CRPS I, CRPS Il e CRPS lIl) sdo denomina-
¢Oes sugeridas para substituir as denominacges distrofia
simpatica reflexa, causalgia e outras condi¢cdes neuropa-
ticas complexas (BOAS, 1996). Os grupos possuem 0s
seguintes critérios:

CRPS tipo | (Distrofia simpatica reflexa)

1. Segue-se a evento nociceptivo iniciador.

2. Dor espontanea ou alodinia/hiperalgesia ocorrem
em um territorio além da area de inerva¢gdo normal de um
nervo periférico e é desproporcional ao evento iniciador.

3. Ha a presenca, ou existe evidéncia de edema,
anormalidades no fluxo sangiiineo dérmico e atividade
pseudomotora anormal na regido da dor, desde o evento
inicial.

4. Este diagndstico é excluido pela existéncia de
condigBes que poderiam, de outra maneira, contar para
o nivel de dor ou disfuncéo.

CRPS tipo 2 (causalgia)

1. Possui uma area regional mais confinada, como
por exemplo, uma articulacéo (ex.: cotovelo, joelho, pu-
nho), ou uma area (ex.: olhos) associada a um evento
doloroso.

2. Dor esponténea ou alodinia/hiperalgesia é usual-
mente limitada & area envolvida, mas pode se espalhar
por uma distancia variavel, que pode estar proxima ou
distante da distribuicdo neural periférica.

3. Edema variavel e intermitente, modifica¢des no fluxo
sanguiineo dérmico, alteracao de temperatura, atividade su-
domotora anormal e disfun¢do motora desproporcional ao
evento iniciador estdo presentes na area envolvida.

Deve ser observado que SMP pode ser a forma de vérios
tipos de desordens dolorosas e ndo componentes essenciais
de uma Unica condi¢do. CRPS lll, a terceira categoria, contém
casos dificeis de dor e modificagdes sensoriais com modifi-
cacOes teciduais e motoras que ndo preenchiam os critérios
de outra categorias (BOAS, 1996). Parece que a maioria
dos casos de Odontalgia atipica se encaixa-se has CRPS do
tipo lll, devido ao fato de ser dificil preencher todos os pré-
requisitos de ambas CRPS | e CRPS II. Resposta ao blogqueio
simpatico ndo é critério para nenhuma das condicdes destas
categorias. Esta € uma das razdes para as modificacdes na
nomenclatura. Resposta a um bloqueio simpatico ndo € uni-
versalmente reconhecida como uma caracteristica definitiva
para uma condi¢do em particular, porgque tem sido observado
gue os blogueios podem variar em sua efetividade em uma
vasta gama de condic¢des, incluindo dores fantasmas, herpes
zoster, neuropatias metabolicas e as neuralgias (BOAS,
1996; STANTON-HICKS et al., 1995).

Para dar uma atencédo adequada aos pacientes, um
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entendimento claro das condi¢des de dor Orofacial pre-
cisa ser alcancado e mais pesquisa necessita ser realizada
para auxiliar na diferenciacédo das diferentes condices
a seus tratamentos. A nomenclatura deve coincidir com
a literatura médica, porque os mecanismos de inducéo
€ manutencao da dor sdo provavelmente 0s mesmos e
a troca de informacdes deve ser facilitada.

Concluséo

Este artigo discutiu os mecanismos centrais e periféricos
das vérias condi¢bes de dor Orofacial, incluindo desordens
musculo-esqueléticas, inflamag¢des neurogénicas e dor
neuropatica. Para que se obtenha um diagnostico acurado
da dor Orofacial e o0 seu tratamento adequado, todos 0s
Orgaos e sistemas devem ser considerados e avaliados. Sen-
sibilidade central foi discutida como tendo implicaces nas
desordens musculo-esqueléticas e nas dores neuropaticas.
Foi sugerido que o tratamento destas desordens seja orien-
tado, com vista a ambos 0s mecanismos central e periférico
gue estdo presentes. As desordens musculo-esqueléticas
sdo caracterizadas por dor que é provocada pela funcéo e
manipulacdo. Dor neurovascular é episddica, com perio-
dos de abstencdo da dor entre os ataques. A dor ndo esta
relacionada ou é provocada pela fungdo mandibular. Dor
neuropatica € mais continua e pode ser agravada por toque
suave. Neuropatias com envolvimento periférico respondem
variavelmente a anestésicos locais, mas pode ser necessario
o tratamento com agentes locais, assim como com agentes
de acéo central. Dor neuropatica ndo responde a agentes lo-
cais se 0 mecanismo for centralizado profundamente. Estas
condicOes necessitam ser tratadas com agentes especificos
de acdo central. Adicionalmente, se ndo ha resposta aos
medicamentos, o envolvimento simpético deve ser melhor
avaliado com um bloqueio simpético ganglionar.

Anexo

Estou muito contente e honrado pela escolha de meu
artigo sobre Mecanismos da Dor para a publicacdo no Jornal
Brasileiro de ATM e Dor Orofacial. Este texto foi escrito para
explicar a patofisiologia por detras das confusas condi¢des
de dor crbnica que tém sido encontradas na regido da ca-
beca e do pescoco. Para que se possa diagnosticar e tratar a
dor crbnica, faz-se crucial o entendimento dos mecanismos
bésicos das varias condi¢es dolorosas. O objetivo deste
artigo foi o de fornecer um insight sobre os mecanismos
da dor crdnica e fazer com que eles sejam mais faceis de
serem entendidos. Como as pesquisas definem e refinam,
muitos dos conceitos que nés aprendemos acabam sendo
modificados com o tempo, entretanto, um conhecimento
bésico auxilia nos no entendimento da evolucdo das
idéias. Fiquei extremamente contente em saber que

Dor Orofacial é agora reconhecida como especialidade
no Brasil. Vocés, ai no Brasil, ultrapassaram os Estados
Unidos em reconhecer a importancia deste campo para as
profissdes nas areas dental e médica e para a populacao
em geral. Este passo ir4, agora, gerar um maior interesse
em Dor Orofacial e também ira auxiliar os clinicos ge-
neralistas e especialistas afins a se darem conta de que
existem muitas outras causas de dor na face, além dos
problemas dentais. Como especialidade, a area de Dor
Orofacial ganha maior reconhecimento, e 0s pacientes
gue hoje sofrem das muitas condi¢des de dor, logo esta-
rdo em uma condic¢do privilegiada, no que diz respeito
aos cuidados profissionais. E muito comum verificar que
existem pacientes que tiveram vérios dentes extraidos
ou procedimentos nas ATMs realizados, para desordens
gue ndo possuiam qualquer relacdo com dentes ou com
a articulagdo temporomandibular. Os pacientes nos sao
freqientemente referidos por médicos ou por colegas
dentistas para a avaliacdo de uma “desordem tempo-
romandibular” ou para o tratamento de um problema
dental, quando, na verdade, o problema real € uma enxa-
gueca crbnica ou uma neuropatia trigeminal, ou mesmo
outras condi¢8es que o clinico ndo tinha conhecimento
ou ndo detectou. Vocés legitimaram este campo em seu
pais, de uma forma progressiva e em tempo adequado.
Espero que outros paises possam se espelhar neste bom
exemplo do Brasil. Parabéns para voceés!

Robert L. Merril, DDS, MS

Adjunct Associate Professor

Director, UCLA Graduate Orofacial Pain Center
UCLA School of Dentistry
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MERRIL, R.L. Orofacial pain mechanisms and their clinical aplication. Tradu¢do de Mauricio Accorsi. JBA, Curitiba, v.1, n.4, p.335-349, Oct./
Dec. 2001.

To understand the diagnosis and treatment of orofacial pain, one must know the peripheral and central mechanisms that are involved in
the production and maintenance of pain. When treatment of orofacial pain fails, it is often because the condition has not been adequately
diagnosed. Although current knowledge of pain mechanisms has many gaps, understanding of the central and peripheral mechanisms
is expanding. MELLER (1994), in a focus article on pain mechanisms in the Journal of the American Pain Society, said “It is crucial to
the effective treatment of chronic and persistent pain to have a better understanding of the mechanisms that underlie the different types
of hyperalgesia (hyperalgesia refers to an increased response to painful stimulation).” This article discusses the central and peripheral
mechanisms of orofacial pain, including primary and secondary hyperalgesia.

UNITERMS: Orofacial pain; Miofascial pain; Trigeminal nerve; Facial migraine.
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