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Joanna Zakrzewska | Carolina Venda Noua

A dor cronica é comum e tem um importante impacto clinico, social e econdmico. Devido a
sua caracteristica persistente, tem um grande impacto na qualidade de vida dos pacientes.’
Os profissionais de saude desempenham um papel fundamental no minimizar do impacto da
dor navida destes pacientes, através do correto diagnadstico, atraves do correto diagnostico,
tratamento comportamental/ortopedico/farmacolégico/cirurgico e/ou psicologico.

Os profissionais de saude que cuidam dos pacientes com dor orofacial (DOF) cronica tém
um papel preponderante ndo so a nivel clinico mas também na melhoria do impacto social
e econdémico que os sintomas acarretam. Viver com dor cronica pode causar absentismo
laboral e isolamento social.

E essencial que haja uma aprendizagem constante sobre dor por parte da equipa clinica
mas tambem por parte da sociedade. Este manual, tal como a criacdo da SPDOF e as
suas reunides cientificas/congressos anuais sdo um excelente ponto de partida para um
conhecimento mais aprofundado sobre o mundo da dor orofacial.

Este livro ndo pretende ser um manual exaustivo sobre DOF e Disfuncdo Temporomandibular
(DTM). Ird apenas ser abordada a vertente farmacoldgica do tratamento, devidamente
contextualizada, sendo no entanto essencial ressaluar que a abordagem terapéutica
da DOF e da DTM é obrigatoriamente multidisciplinar. A abordagem farmacologica,
raramente ou quase nunca deve ser utilizada de forma exclusiva. Os clinicos ndo deverdo
portanto menosprezar atraves da leitura deste livro a importdncia da terapéutica
psicocomportamental, da terapéutica fisica e por vezes, na faléncia dos metodos
conservadores, a terapéutica cirurgica.

A sintomatologia dolorosa orofacial € uma das causas mais comuns da procura do Médico
Dentista. Em cerca de 10% das consultas por queixas de dor, a causa é ndo odontogénica.
Estima-se que 22% da populacdo adulta Americana e 7% da populacdao do Reino Unido sofra
de dor orofacial créonica.?A dor orofacial resulta de doencas ou disturbios locais, dor referida
com origem distante ou alteracdes do sistema nervoso. Pode ser episodica ou continua,
unilateral ou bilateral. A dor orofacial créonica ndo odontogénica mais comum e a disfuncdo
temporomandibular, no entanto, existem multiplas patologias dolorosas que podem afectar
aregido da cabeca e pescoco.

Este manual segue os par@metros de diagnostico diferencial de dor orofacial publicados
em 207132 e resumidos no quadro seguinte. Neste capitulo sdo resumidas algumas destas
patologias, sendo depois todas elas e as restantes desenuoluidas exaustivamente nos
caplitulos seguintes. As cores apresentadas neste quadro, acompanhardo todo o livro,
e pretendem orientar o leitor no decurso da sua leitura contextualizando-o sobre o
agrupamento/tipo de dor em causa.

Nevuralgia Trigémio
Cldssica (tipo 1)
Nevralgia Trigémio
Sintomdtica

. Nevralgia Trigémio
com dor Concomitante
(tipo 2)

Nevralgia pés herpética

Dor poés traumdtica
trigeminal

Dor neuropdtica
trigeminal

Dor dento-alveolar
persistente

Dor Referida /
Miofascial

Nevralgia
Glossofaringeo

Dor Pés AVC
. Arterite Temporal*

Dor oncolégica

Dor Facial
Crénica

Dor Orofacial
Unilateral Continua

Dor Orofacia Sim
Unilateral Conti 1a

Disfunc¢do
Temporomandibular**
Dor persistente

da Musculatura
Orofacial**

. Sindrome Ardor Bucal

Dor Facial Idiopdtica
Persistente

Disestesia Oclusal

Quadro 1 Diagnostico Diferencial da Dor Orofacial.
*Pode ser Bilateral; **Pode ser Unilateral

dor neuropdtica;, Vermelho dor musculo-esquelética; Dor Vascular; Cefaleias;
Dores mistas ou desconhecidas.

Adaptado de Zakrzewska JM. Differential diagnosis of facial pain and guidelines for management. British Journal
of Anaesthesia 2013; 111(1): 95-104.

Dor Orofacial Unilateral Episdédica

Nevralgia do trigémio e suas variantes

A nevralgia do trigémio (NT), ainda que rara, € a dor orofacial unilateral episédica mais
comum. E definida pela IASP (International Association for the Study of Pain) como um
disturbio doloroso, mais frequentemente unilateral, caracterizado por dores breves (fracdes
de segundo a dois minutos) tipo choque elétrico que iniciam e terminam abruptamente e
que estdo limitadas a regido anatdmica do neruvo trigémio. A dor pode ser espontdnea ou
provocada (vento, toque na face, higiene oral, mastigar). A neuralgia do trigémio, tal como
outras dores cronicas, tem um grande impacto na qualidade de vida dos pacientes.> Na NT
cldssicaacausamaiscomumeéumacompressdo neurovasculareotratamento cirurgicoesta
reservado para estes pacientes, caso haja falha na resposta a terapéutica farmacoldgica.
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O tratamento com melhor evidéncia cientifica continua a ser a carbamazepina sendo a
oxcarbamazepina a segunda opcdo por ser igualmente eficaz e por apresentar menos efeitos
secunddrios. Alternativas a estes sdo a gabapentina, lamotrigina e o baclofeno.

ANT Tipo 2 é definida como uma dor inicial de curta duracdo, seguida por uma dor continua,
que pode persistir como uma dor surda - nevralgia do trigemio com dor facial persistente.
E sugerido que nesta variante a causa esteja relacionada com fendmenos de sensibilizacdo
central.

Nevuralgia do glossofaringeo

A nevralgia do glossofaringeo apresenta caracteristicas semelhantes a nevralgia do
trigémio com excecdo da sua localizacdo. Quando ocorre pode afectar a regido amigdaling,
ouvido, dngulo da mandibula e zona posterior da lingua. Quando afecta somente o ouvido
pode ser confundida com a disfuncdo da articulacdo temporomandibular. O tratamento
farmacologico é semelhante ao tratamento da NT.3

As cefaleias que pertencem ao grupo das CTA sdo cefaleias que apresentam o mesmo
fenotipo clinico que engloba dor de curta duracdo e muito intensa na distribuicdo do
trigémio associada a sintomas autondmicos como lacrimacdo, rinorreia e miose. A
classificacdo da International Headache Society* inclui neste grupo as cefaleias em saluas,
a hemicrania paroxistica, hemicrania continua e as cefaleias de curta duracdo, unilaterais
e neuralgiformes (SUNA/SUNCT) (Figura 1). Lambru e Matharu® sugerem que as SUNA/
SUNCT possam ser variantes da nevralgia do trigémio, uma vez que possuem as mesmas
caracteristicas clinicas, demograficas, etioldgicas e opgcdes terapéuticas. Sugerem ainda
que o estudo por ressondéncia magnética deve complementar o diagnoéstico clinico. O
tratamento mais eficaz para as SUNA/SUNCT é a lamotrigina.®

Dor Orofacial Unilateral Continua

Nevuralgia Pés Herpética

A nevralgia pods herpética é a complicacdo cronica mais frequente da infecdo pelo Herpes
zoster. O herpes zoster resulta da reativacdo do virus da varicela (VZV) num ganglio sensorial
e manifesta-se como manchas vermelhas e pequenas bolhas, no epitélio inervado pelo
nervo sensitivo afetado, sendo esta drea muito dolorosa. Cerca de 1 em cada 5 pessoas
desenuolue nevralgiapds herpéticaapds cicatrizacdo das lesdes.® O tratamento da nevralgia
PoOs herpética deuve basear-se nas guidelines para o tratamento da dor neuropdtica.” O
tratamento topico pode incluir a aplicacdo de lidocaina e capsaicina e o tratamento
sistémico consiste no uso de gabapentina, pregabalina e antidepressores triciclicos.”

Cluster Paroxysmas Sunct Hemicrania Migraine
Headache Hemicrania Continua
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Dor pés traumdtica trigeminal/ dor neuropdtica trigeminal/ dor dento alveolar
persistente (previamente odontalgia atipica).

Existe crescente evidéncia para considerar que a dor neuropdtica pode ndo resultar
diretamente de trauma no nervo trigémio. Os procedimentos dentdrios, como por exemplo
implantologia e endodontia podem causar alteracdes neuropdticas na drea anatomica
do trigémio.? Mesmo quando ndo se consegue identificar a causa, a dor estd claramente
associada a um dente ou a um aluéolo dentdrio.

O tratamento deve seguir as guidelines para o tratamento de dor neuropdtica.” O tratamento
dentdrio deve ser evitado quando hd suspeita deste tipo de dor, a menos que haja evidéncia
clinica e/ou radiologica de patologia.

A arterite temporal € uma vasculite sistémica. As artérias mais comummente afectadas
sdo as artérias temporal, occipital e oftdlmica.? Muito raramente os pacientes podem
queixar-se de dor na lingua e dor ao mastigar.9 O diagnostico de arterite temporal deve ser
considerado como diagnostico diferencial em todos os pacientes com sintomas de DTM com
idade superior a 50 anos (Tabela 1). A arterite temporal pode causar neuropatia optica e por
conseguinte, cegueira. Os pacientes apresentam uma velocidade de sedimentacdo elevada.
O tratamento deve ser iniciado de imediato para evitar as complicacdes isquemicas,
muitas vezes irreversiveis.”® Corticosteroides sistémicos em altas doses continuam a ser a
terapéutica principal para controlar esta patologia.®©1°

Dor Orofacial Continua

Sindrome do Ardor Bucal

Asindrome do Ardor Bucal é caracterizada por sintomas de ardéncia que afectam, na maioria
dos casos, a lingua e/ou os ldbios mas que podem afectar qualguer parte da mucosa oral.”
O seu diagnostico é feito por exclusdo de lesdes causais ou de doenca sistémica. Causas de
ardéncia da mucosa oral incluem candidiase, lesdes da mucosa oral como aftas ou liguen
plano, doencas auto imunes, doencas do foro hematoldgico e o uso de certos medicamentos
como inibidores ECA.2 Estas causas deuvuem ser excluidas antes do diagnostico de sindrome
de boca ardente ser feito.

Esta sindrome é mais preuvalente em mulheres durante ou apds a menopausa mas a
prevaléncia na populacdo geral varia entre 0.7%- 15%. ™12

Ndo hd euvidéncia que confirme que a reposicdo hormonal leve & resolucéo dos sintomas.
O tratamento inclui o uso de pregabalina, gabapentina e dcido alfa lipoico.” A terapia
cognitivo comportamental deve fazer parte do tratamento uma vez que este grupo de
pacientes demonstra evidéncia de ansiedade e depressdo.” T. Taiminen et al sugerem que,
comorbidades psiquidtricas sGo comuns nestes pacientes e que estas podem preceder o
diagnostico de SBA. Sugerem ainda que a susceptibilidade destes pacientes para disturbios
psiquidtricos e dor cronica estd associada com a atividade dopaminérgica alterada.™

Disfuncoes Temporomandibulares (DTM)

A disfuncdo temporomandibular é a patologia dolorosa orofacial ndo odontogénica mais
comum. Define-se como uma desordem musculo-esquelética que enuvolue a articulacdo
temporomandibular, os musculos da mastigacdo e estruturas anexas.Pode estar associada
a outras desordens dolorosas cronicas como dor de costas, fibromialgia e enxaguecas.
Comorbidades como bruxismo, depressdo e sindrome do intestino irritdvel estdo tambem
associadas as DTM. ™

Dor Orofacial e Disfuncdes Temporomandibulares: Tratamento Farmacologico 13



A prevaléncia das DTM ronda os 5-12% da populacdo adulta e a faixa etdaria mais afectada
situa-se entre 20-40 anos de idade.?

A etiologia precisa das DTM ainda ndo foi esclarecida mas presentemente aceita-se que
seja multifactorial e biopsicossocial ilustrando a complexa interacdo entre mecanismos
biologicos (por ex.,, hormonais), estados psicoldgicos, condicdes ambientais, macro e
microtrauma (International Association for the Study of Pain).

O tratamento da DTM tem como principal objectivo a diminuicdo da dor e da limitacdo de
mouimento e também melhorar a qualidade de vida do paciente. Os pacientes devem ser
educados e encorajados a participar no seu tratamento. Deve ser-lhes explicada a etiologia
benigna da DTM e que os sintomas sdo maioritariamente autolimitados.3™

O tratamento das DTM de origem muscular inclui, numa fase inicial aguda, a alteracdo da
dieta e o uso de analgésicos e anti-inflamatorios e fisioterapia.™ Numa fase cronica, aléemdo
previamente descrito, os pacientes devem ter apoio psicoldgico e devem ser incentivados
a praticar técnicas de relaxamento. Ainda existe controuvérsia nas opcodes farmacolodgicas
para o tratamento das DTM. Existe alguma evidéncia que corrobora o uso de antidepressores
triciclicos, nomeadamente da amitriptilina.3™

Dor facial idiopdtica persistente

A dor facial idiopdtica persistente é uma dor continua para a qual ndo se encontra causa
orgdnica e que ndo possui as caracteristicas das nevralgias cranianas. Pode ser intra ou
extra oral e ndo segue nenhum padrdo neuroanatémico.®> O tratamento inclui o uso de
antidepressores triciclicos e terapia cognitivo comportamental.

Sinais e Sintomas de Alerta

Quadro 2 Sinais e Sintomas de alerta de dor orofacial que podem ser indicadores de patologia maligna/grauve 2

+ Alteracdo no exame neurolégico (nervos pares cranianos V, VII, VIlI) pode indicar invasdo
do nervo por uma massa tumoral

+ Paciente com idade superior a 50 anos e/ou com histéria prévia de carcinoma

+ Claudicacdo da mandibula, alteracdes visuais, artérias temporais superficiais
palpdvueis e dolorosas - possibilidade de arterite de células gigantes

+ Sintomas de febre, perda de peso, anorexia, mal estar, suores noturnos

+ Trismus, dor de ouvido, alteracdo sensorial na divisdo mandibular do trigémio -
suspeitar de tumor, por exemplo, carcinoma da nasofaringe

+ Cefaleia com inicio da vida adulta cuja intensidade aumenta com mudanc¢as na
postura e associada a: ndusea e vomito (sem historia previa de enxaqueca), alteracoes
do estado mental, letargia e conuulsdes.

+ Nevralgia do trigémio - suspeitar de doenca neurodegenerativa como por exemplo,
esclerose multipla ou tumores cerebrais - estudo complementar com ressonéncia
magnética
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// DISFUNCOES TEMPOROMANDIBULARES(DTM):
INTRUDUCAO E CLASSIFICACAO

Ricado Dias | Julio Fonseca

As DTM sdo desordens musculo-esqueléticas enuolvuendo a articulacdo temporomandibular
(ATM), os musculos da mastigacdo e estruturas anexas, numa interacdo e influéncia relativa
decadaum (American Academy of Orofacial Pain - AAOP -1998)." SGo um grupo heterogéneo
de patologias com manifestacdo na drea orofacial, cabeca e pescoco, ou mesmo nos
membros ou outras estruturas anatoémicas adistédncia(sintomasreferidos). Resultam deuma
perturbacdo no equilibrio funcional e dindmico entre as articulacdes temporomandibulares
(ATM), musculos da mastigacdo e pescoco, dentes, tecidos de suporte dentdrios e o sistema
nervosos central e periférico. 2

Habitualmente caracterizam-se porumoumaisdos seguintessinais e sintomas: dor orofacial
em repouso e/ou em movimento reportada aos musculos e/ou as ATM, fadiga muscular, som
articular, limitagdes na amplitude de movimento mandibular, desvios nos trajetos funcionais
de abertura/fecho.>#> Muito frequentemente, estdo também associadas a outros sintomas
que afetam a regido orofacial e ceruvical como cefaleias, sintomas relacionados com o
ouvido e disfuncdes cervicais.>> Outros sinais e sintomas associados a este tipo de disfuncdo
(comorbilidades) sdo também as dores de origem néo dentdria, o ardor bucal, as vertigens e
os zumbidos, assim como sintomas referidos noutras estruturas e dreas que ndao a orofacial
(membros superiores, pescoco, coluna vertebral, etc.).® Artralgias, osteoartrite, osteoartrose
e deslocamentos do disco articular da ATM sdo também referidas frequentemente.

Pacientes com DTM cronica reportam, frequentemente, sintomas de depressdo, alteracdo
de padrdes de sono e baixa energia. Foi demonstrado que DTM cronicas interferem com
relacdes interpessoais e sociais, e que afetam negativamente a produtividade pelo nivel de
incapacidade que podem significar.®

Aprevaléncia das DTM na populacdo adulta, ®7situa-se nos 6 a12%, ©’ sendo duas vezes mais
prevalente no géenero feminino, face ao masculino. As variacdes da prevaléncia das DTM
entre generos foram atribuidas, inicialmente, aos fatores psicossociais (como por exemplo o
facto de as mulheres procurarem gjuda médica mais frequentemente do que os homens). Na
atualidade em muitos estudos ndo se encontra relacdo com o género.® As razdes pelas quais
este dimorfismo sexual ocorre permanecem ainda por esclarecer completamente.®

Vdarios estudos de prevaléncia referem que aproximadamente 75% da populacdo tem pelo
menos um dos sinais classicamente atribuidos as DTM (mouvimento mandibular alterado,
sons articulares, dor a palpacdo articular/muscular), 33% tem pelo menos um sintoma
disfuncional e 3,5 a 7% jd teve necessidade de procurar tratamento por sintomas severos.
89 Perante estas evidéncias temos de ter constantemente em consideracdo que a grande
maioria dos nossos pacientes apresentam potencial para desenuoluer a doenca ou ja a
apresentam.

DO R A etiologia precisa das DTM, sendo um tdpico controuverso na comunidade cientifica,
permanece por esclarecer completamente.”" Contudo, a maioria dos autores concorda que

y L4 as DTM apresentam uma etiologia multifatorial. Varios estudos identificaram fatores locais
M U S c U I o fr— E S U E I E I I CA e sistémicos como sendo de risco para a doenca, sendo classificados como precipitantes,
predisponentes ou perpetuantes.”? Etiologicamente existe uma interacdo funcional entre

fatores neuromusculares, fisiologicos, biomecdnicos, oclusais, anatémicos, ortopédicos e
psicoldgicos, sendo desconhecido qual destes é o predominante.*
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Classificacdo das DTM

A compreensdo dos mecanismos etiopatogénicos de uma doenca, o seu diagndstico
diferencial, a sua abordagem terapéutica e o prognostico sdo aspetos determinantes, e
que deuvuem ser tidos em conta no desenvoluimento de um sistema de classificacdo eficaz. A
muaioria dos sistemas de classificacdo atuais para as DTM e dor orofacial sdo baseadas no
conhecimento empirico das patologias, em achados resultantes de um exame clinico ndo
estruturado e nas suposicdes em torno da presenca de determinados sinais e sintomas.”™ ™

O diagnostico das DTM e dor orofacial carece de uniformidade e consenso, desde logo na sua
definicdo, assim como nos métodos de auvaliacdo, guidelines, instrumentos, terminologia
e sistemas de classificacdo. Ao longo dos anos muito se tem investigado, proposto e
publicado no sentido de esclarecer muitas destas problemdticas. Contudo, este trabalho
tem-se revelado insuficiente e apenas tem contribuido para um aumento das incertezas,
controvérsias e auséncia de orientacdes gerais. Essencialmente, estas resultam de uma
caréncias de linhas de orientacdo comuns das diferentes propostas, conceitos e opinides
apresentadas por clinicos e grupos de estudo. Desde logo, a escassa uniformide taxondmica
é uma limitacdo fundamental.

O objetivode uma classificacdo que traduza um consenso universaltem marcado a evolucdo
e trabalho cientifico dos principais grupos de estudo em DTM e dor orofacial ao longo de
décadas. A variedade de sistemas atuais sdo consequéncia da auséncia de consensos entre
investigadores e clinicos, traduzidos numa heterogeneidade nas metodologias clinicas
e cientificas utilizadas, e culminando numa prdtica clinica essencialmente empirica. Em
consequéncia, estes factos traduzem-se em escassez de orientacdes diagnosticas e numa
abordagem clinica muitas vezes ndo suportada em proua cientifica adequada. Assim,
uma classificacdo adequada contribuird para uma uniformizacdo nas metodologias de
investigacdo, interpretacdo de resultados e, consequentemente, numa prdtica clinica mais
eficiente e fundamentada no rigor da prova cientifica. E esse o esforco que tém realizado
muitos autores e as principais sociedades e academias cientificas ligadas a dreq, propondo
classificacdes para a DTM e dor orofacial, contudo e até a atualidade ndo traduzidas numa
proposta universal.

Na literatura podem destacar-se alguns marcos importantes nesta dindmica classificativa.
Em 1972, Farrar propds uma classificacdo que contemplava 8 dimensdes dentro do conceito
global de disfuncdo: hiperatividade dos musculos mastigatorios, capsulite e sinovite, rotura
ou distensdo dos ligamentos capsulares, deslocamento anterior do disco, descoordenacdo
muscular, reducdo da mobilidade mandibular associada a patologia degenerativa da
articulacdo. Este sistema apresentava algumas limitacdes, como por exemplo ndo valorizar
a dor associada as alteracdes musculares.

Em 1980, Block propde uma classificacdo baseada em modelos neuroldgicos e ortopédicos
de dor e disfuncdo. A sua principal contribuicdo foi uma classificacdo baseada numa
perspetiva médica e com o estabelecimento de um paralelismo entre dor disfuncional
miofascial e obseruacdes em outras partes do corpo.™

Em 1986, Welden Bell desenuvolueu uma classificacdo baseada num modelo ortopédico-
mecdnico. Diferenciaua as seguintes categorias major de DTM: dor a mastigacdo; restricdo
nos movimentos mandibulares; interferéncias articulares durante os mouvimentos
mandibulares; md oclusdo aguda. A classificacdo identificava os seguintes processos
musculares: miosite, espasmo muscular, dor miofascial, irritacdo muscular tardia e rigidez
muscular protetiva"

Em 1990, a American Academy of Craniomandibular Disorders (AACD) propds um sistema
taxonomico integrado no projeto de classificacdo da Associacdo Internacional de Cefaleias
(IHS). A Categoria1ldesta classificacdo correspondia a taxonomia proposta pela AACD. O seu
principal contributo compreendia, por um lado, a distincdo de duas categorias major: uma
para as desordens musculares e outra para as articulares; e, por outro lado, a possibilidade
de estabelecer diagnosticos multiplos.
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Truelove et al. desenuolueram um sistema de classificacdo conhecido como critérios
de diagnostico clinicos para as DTM, definindo pela primeira vez critérios diagndsticos
para cada categoria clinica. O sistema de classificacdo permitia multiplos diagnodsticos.
Distinguia entre alteracdes musculares (mialgia e dor miofascial), alteracdes articulares
internas (deslocamento do disco com e sem reducdo, capsulite/sinovite, perfuracdo do
disco) e patologias degenerativas. ®

Na atualidade, as classificacdes paraa DTM e dor orofacial mais aceites e utilizadas resultam
dosgruposdetrabalhodaAssociacdo Internacionalpara o Estudo da Dor (IASP), da Sociedade
Internacional de Cefaleias (IHS), da Academia Americana de Dor Orofacial (AAOP) e do grupo
de estudo dos Critérios de Pesquisa e Diagnostico das Disfuncdes Temporomandibulares
(RDC-TMD). Até 2014 todos os grupos de trabalho se caracterizavam por uma auséncia de
sinergia e procura de uniformidade e orientacdes auvaliativas comuns. Este facto traduz-se
numa variabilidade de orientacdes diagndsticas e limitacdes taxondmicas inerentes a cada
uma em particular. 120

De uma forma geral, as propostas de classificacdo distinguem primariamente a localizacdo
topogrdfica da dor (dor dentdria ou ndo dentdria) e a sua evolucdo cronoldgica (créonica ou
aguda).

A valorizacdo e classificacdo da dor sdo importantes pelas seguintes razdes:?

1. Para identificar a intensidade percebida e caracteristicas da dor (qualidade, evolucdo
no tempo), de modo a que as diferencas entre as situacdes possam ser identificadas e
investigadas;

2. Para fornecer orientacdes para o diagnostico durante a elaboracdo da historia clinica e/
ou exame do doente, favorecendo o diagnostico diferencial e definitivo;

3. Identificar a estratégia de abordagem mais eficaz face & dor apresentanda

4. Pra permitir que o resultado biopsicossocial das estratégias terapéuticas utilizadas para
ser avaliado.

Classificacdo da IASP e IHS

A classificacdo da IASP fol proposta em 1986 e revista em 1994, sendo composta por cinco
eixos. Incluiadororofacialno grupode classificacdo destinado aos “Sindromes de localizacdo
relativa a cabeca e pescoco”. Este grupo integra uma listagem de 67 sindromes. Em termos
da valorizacdo para o diagnostico, interpretacdo, caracterizacdo e evolucdo clinicas, esta
classificacdo ndo prevé a consideracdo dos aspectos psicossociais associados a dor, e 0s
quais témvindo a ser referidos como determinantes nestas patologias em especifico.??

Ja em 1990, Turk e Rudy sugeriam uma modificacdo nos sistemas de classificacdo da
dor, nas quais se integrava também a classificacdo da IASP. Sugeriram o conceito de
Aualiacdo Multiaxial da Dor [MAP], que resultava numa integracdo dos parédmetros fisicos,
psicossociais e comportamentais na avaliacéo e classificacdo das patologias. De acordo
com esta abordagem, os autores sugeriram a existéncia de padrdes clinicos em pacientes
com dor cronica, que deveriam ser interpretados cautelosamente face ao diagnostico
meédico. Este facto resultou das observacdes realizadas, em que pacientes com diagndsticos
dentdarios e médicos distintos apresentavam padrdes psicossociais e comportamentais
semelhantes. Propuseram assim a distincdo e classificacdo dos doente em: disfuncionais,
com interpersonalidade afetada e coperantes adaptados™ 2324

Em 1996, Lynch e Elgeneidy sugeriram nouvas adaptacdes da classificacdo IASP de forma a
incluir a lesdo neuropdtica e a ser consistente com a terminologia DSM-1V, considerarando o
termo “ndo especifico” em vez de “dor facial atipica” (AFP), para uma condicdo que ndo estd
de acordo com os critérios de diagnostico de outra categoria. O termo dor facial atipica (AFP)
estd contudo a cair em desuso. Isto mesmo foi traduzido na nova versdo da Classificacdo
Internacional de Cefaleias (IHS) que preuvé o conceito de “dor facial que ndo cumpre os
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critérios de diagnostico” ou dor facial idiopdtica persistente (PIFP), em vez da AFP. ™12

Uma comparacdo entre as classificacdes da IASP e da IHS revela diferencas significativas.
Contudo, ambas assentam a sua esséncia classificativa no conceito biomeédico, em
deterimento do biopsicossocial. Na atualidade sabe-se que esta perspetiva ndo corresponde
aquilo que deue ser a interpretacdo etiopatologica, diagndstica e de abordagem das DTM e
dor orofacial. Assim, as classificacdes da IASP e HIS sdo limitadas para a caracterizacdo da
dor orofacial e DTM. Este facto é tanto mais consistente quanto, idealmente, se perspetiva
uma orientacdo terapéutica e de prognostico em funcdo da classificacdo obtida.™

Ao inués das anteriores e fundamentadas no conceito mais aceite atualmente, as
classificacdes da American Association of Orofacial Pain (AAOP) e os critérios de diagnostico
e pesquisa das disfuncdes temporomandibulares (RDC/TMD) contemplam o modelo
biopsicossocial na sua esséncia para a interpretacdo e classificacdo das patologias.™

Classificacdo da AAOP

A classificacdo da AAOP divide as DTM em disfuncdes musculares ou articulares. Para cada
uma destas classificacdes fornece uma descricdo detalhada dos sintomas e informacdo da
patogenia. A quantidade de potencial clinico e relevancia da informacdo obtida por esta
classificacdo é superiorado RDC-TMD, contudo muitadela éoriundade umabase empiricae,
consequentemente, néo validada para fins de investigacdo. Assim, os dois sistemas podiam
coexistir, orientados pela proua cientifica, com o objetivo de criar linhas de orientacdo
comuns. As diretrizes eram no sentido da utilizacdo do RDC-TMD para a investigacdo e
estudos epidemioldgicos e a classificacdo da AAOP na vertente clinica.

Classificacdao de acordo com o RDC/TMD

Em 1992, Dworkin e LeReshe propuseram um nouo sistema de diagnostico e classificacdo
designado por Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders — RDC-TMD.
A proposta foi inicialmente desenuoluvida para fins de investigacdo clinica e trabalhos
epidemiologicos. O objetivo era disponibilizar um sistema de classificacdo fidvel e
reprodutivel para as DTM, que se pretendia universal e limitasse a variabilidade e falta de
consenso até ai existente. Propuseram, assim, um sistema de abordagem clinica inovador,
de duplo eixo e que fosse de encontro hd mudanca de paradigma que se acentuava na altura
em termos etioldgicos. A abordagem etioldgica fundamentada no conceito biopsicossocial
era cada vez mais referida e estudada pelos diferentes grupos de investigacdo. Nesta linha
orientativa, o RDC-TMD prevé a integracdéo no diagnostico ndo so dos critérios fisicos, mas
também dos critérios psicossociais g, decorrente desta metodologia, a sua caracterizacéo
como sistema de duplo eixo (Eixo | — fatores fisicos, Eixo Il — psicossociais). O Eixo Il envolue
o impacto psicossocial da dor cronica, caracteristica da intensidade da dor e incapacidade
atribuida a dor de DTM.

Contudo, e apesar das vantagens e inovacdes trazidas por este na abordagem das DTM,
algumas limitacdes na sua aplicabilidade clinica levaram a que, em 1996, a AAOP propusesse
0 seu sistema de classificacdo.

O RDC-TMD permite aos investigadores e clinicos a utilizacdo de um sistema padronizado
de avualiacdo, exame, diagnodstico e classificacdo dos tipos mais comuns de DTM. Desde
a sua introducdo em 1992 tem sido o sistema mais utilizado, referenciado e validade em
trabalhos de investigacdo. De forma a garantir uma adequacdo sociocultural, aplicabilidade
e validade para as diferentes populacdes, garantindo a sua universalidade, este tem
vindo a ser traduzido e validado para diversos idiomas. Este facto permitiu a realizacdo e
publicacdo de muitos estudos epidemiologicos avaliando a prevaléncia de sinais e sintomas
em diferentes populacdes como caucasianos, chineses, indios e equatorianos, americanos
nativos, adultos jouens da Nigériqa, Brasil e Coreia.”
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As principais vantagens atribuidas ao RDC-TMD sdo:

a. Ser um sistema cuidadoso e padronizado, de especificacdes e orientacdes, que orienta um
exame clinico sistematizado para diagnostico das DTM.

b. Apresentar definicdes e orientacdes prdticas, em termos de registos de avaliacdo claros,
para distintas varidueis clinicas (ex. extensdo do movimento mandibular, dor muscular &
palpacdo e sons articulares).

c. Credibilidade demonstrada dos recursos metodoldgicos para a avaliacdo clinica.

d. Ser um sistema de duplo-eixo: Eixo | para registo de dados clinicos fisicos e registo das
alteracdes comportamentais e funcionais (ex. movimento abertura e fecho, sons articulares,
desvios funcionais) e Eixo Il para avaliacdo das alteracdes psicologicas (ex. depressdo,
somatizacdo) e psicossociais (grau de dor cronica para avaliar a intensidade da dor e
repercussoes nas atividades didrias). Sendo assim, a utilizacdo desta importante ferramenta
de avaliacdo e diagnostico responde, através da abordagem do Eixo Il, s novas perspetivas
na abordagem das DTM. Consequentemente permite uma melhor avaliacéo, conhecimento
e caracterizacdo do doente com esta patologia, culminando num desejduel beneficio para
0 seu adequado acompanhamento. O objetivo dos autores, ao proporem este sistema era
maximizar a veracidade e minimizar a variabilidade dos métodos de avaliacdo e os critérios
de andlise clinica existentes até entdo. Os dois eixos de avaliacdo considerados pelo sistema
classificam os pacientes em 3 grupos principais, que depois se subdividem em subgrupos.
Estes s@o apresentados a seguir. &2

O Eixo | prevé a classificac@o em 3 grupos:

1. Diagnéstico muscular

Baseado em relatos de dor nos musculos mastigatorios e presenca de zonas dolorosas
a pal- pacdo (pelo menos em 3 zonas das 20 avaliadas na drea facial - 10 de cada lado).
A dor muscular pode ocorrer com ou sem limitacdo da abertura bucal, sendo o valor de
referéncia de 40mm.

Os subgrupos de classificacdo sdo: 1a. Mialgiasem limitacdo da abertura bucal; 2a. Mialgia
com limitacdo da abertura bucal.

2. Deslocamento do disco

Baseada na avaliacdo da posicdo do disco articular, que pode estar deslocado
relativamente ao cdndilo. SGo considerados 3 subgrupos de classificacdo:

2a. Deslocamento do disco com reducdo - caracterizado pela presenca de estalido
durante o movimento mandibular e reciproco (ocorre na abertura e fecho) e ndo é fixo
(audivel durante diferentes momentos da abertura ou fecho).

2b Deslocamentododiscosemreducdo ecomlimitacdo daaberturabucal - historiaprévia
de estalidos que desaparecem subitamente, associado a deflexdo durante o mouvimento
de abertura. Quando a este facto se associa uma abertura inferior a 35mm, considera-se
limitacdo da abertura bucal

2¢. Deslocamento do disco sem reducdo e sem limitacdo da abertura bucal - o mesmo do
anterior, mas com abertura superior a 35mm.

3. Artralgia, Artrite e Artrose

A classificacdo baseia-se na palpacdo articular, valorizando a presenca de dor e
sons articulares, de forma isolada ou combinada. Sdo considerados 3 subgrupos de
classificacao:

3a. Artralgia quando se verifica dor de forma isolada.

3b. Osteoartrite quando se verifica dor e estalido, ou dor e ligeira crepitacéo.
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3c. Osteoartrose normalmente cursa com auséncia de dor, mas presenca de crepitacdo
grosseira.

No Eixo | cada doente pode integrar-se em mais que um subgrupo de classificacdo, e alem
disso, pode variar também em funcdo do lado do corpo envoluido.

O Eixo Il preuvé a valorizacdo do impacto da dor na capacidade funcional e na condicéo
psicoemocional do doente.

Atrauveés de questionadrios e da historia clinica sdo analisados os parédmetros que permitem a
seguinte caracterizacdo:

1. Intensidade da dor e grau de incapacidade (de acordo com a escala de intensidade de dor
cronica)

Grau O — Auséncia de dor

Baixa Incapacidade Funcional
Grau 1 - Baixa intensidade de dor
Grau 2 - Alta intensidade de dor

Alta incapacidade Funcional
Grau 3 - Dor moderadamente incapacitante
Grau 4 - Dor altamente incapacitante

2. Nivel de depressdo (de acordo com a Symptom Checklist - CSL-90; depressdo e escala de
sintomas vegetativos);

Normal, moderada ou severa
3. Limitacdes da funcdo mandibular. x/12

Ao longo dos anos tém sido atribuidas diversas limitacdes a este metodo, nomeadamente
o de ndo permitir o diagnostico de condicdes patoldgicas menos frequentes e que ndo
apresentam uma origem clara ou progressdo natural (situacdes traumadadticas, poliartrite,
neoplasias do céndilo, traumatismos agudos, dor facial idiopdtica persistente, cefaleias).
Além disso, ndo preué para o diagndstico o recurso ao exames complementares de
diagnostico, nomeadamente a imagiologia.?®2°

Mais que as limitacdes, sdo-lhe atribuidas vantagens diferenciadoras, conferindo-lhe o
reco-nhecimento como meétodo de referéncia para o diagndstico e classificacdo das DTM.
Os dados recolhidos, pela sua uniformizacdo e protocolo, justificam a sua utilidade em
investigacdo, incluindo estudos de natureza multicéntrica e intercultural, possibilitando
a comparacdo de dados. Os critérios assim definidos, e 0os grupos taxondmicos simples,
levaram 4 sua aceitacdo entre epidemiologistas e investigadores, como citado no artigo
de Schiffman et al. (2014), ndo sendo, contudo, tdo util na prdtica clinica conuvencional.
Nesta vertente, a adopcdo de sistemas que fornecem, adicionalmente, mais informacao
etiopatogénica demonstram vantagem. 28

Apos diversos estudos e um processo multicéntrico de validacdo nos Estados Unidos da
Ameérica, em Janeiro de 2014 foi publicada uma versdo atualizada do RDC-TMD, designada
por Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (DC-TMD). Esta caracteriza-se por
uma maior adequacdo clinica, incluindo modificacdes metodoldgicas e consideracdo para
o diagnostico de meios complementares de diagnostico imagioldgicos, superando assim
limitacdes identificadas no RDC/TMD ao longo dos anos.

Tal como aconteceu com a versdo anterior, também o DC-TMD comecou de imediato
a ser traduzido para diversos idiomas oficiais, de forma a proceder-se a sua validacdo
demogrdfica.
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Classificacdo DC-TMD

O ano de 2009 marca o inicio de uma nova era, com o encetar de esforcos no sentido de
obter uma uniformizacdo baseada nas linhas de orientacdo diagnodstica e de classificacdo
apresentadas até ai. Em Miamyi, sob a chancela da IADR (International Association for Dental
Research) e por proposta do RDC-TMD e da IASP, acontece o “International Consensus
Workshop: Conuvergence on an Orofacial Pain Taxonomy”. Como conclusdo dos trabalhos
deste encontro é apresentada e formalizada uma comissdo internacional encarregue de
desenuoluer o Projeto Taxondmico. Esta integraua membros das vdrias sociedades e grupos
de interesse nesta drea, nomeadamente RDC-TMD, IASP e AAOP. O principal objetivo deste
projeto era a obtencdo de uma classificacdo e taxonomia gque resultasse num consenso
futuro e que respondesse das exigéncias atuais na abordagem da DTM e dor orofacial. A
taxonomia proposta teria de ser suportada por um processo de validacdo clinica.?®

Em 2012 é discutido e fornecido o resultado deste projeto, através da apresentacdo do DC-
TMD. Em 2013, a AAOP adota e publica nas suas guidelines a taxonomia resultante deste
trabalho de consenso. A classificacdo da AAOP apenas reflete as perturbacdes fisicas
associadas as DTM, correspondendo portanto apenas ao Eixo | do DC-TMD. Em Janeiro de
2014 é publicada a classificacdo do DC-TMD incluindo o Eixo | (aspetos fisicos) e o Eixo Il (dor
e aspetos psicossociais).?® 30

Apesar de todos os esforcos e euvolucdo de consenso a presente taxonomia comum a
AAOP e DC-TMD continua apenas a dar resposta aos tipos mais comuns de DTM, mas a
ndo considerar e incluir determinadas ocorréncias e quadros clinicos menos frequentes.
A necessidade de investigacdo e adequacdo dos padrdes de classificacdo e taxonomia
continuardo sempre a ser uma realidade. Os sistemas de classificacdo devem caracterizar-
se por serem sistemas abertos e em permanente atualizacdo. Expressdo disso sdo as
conclusdes e proposta apresentada em Janeiro de 2014 por um grupo de investigadores
e clinicos de referéncia mundial, muitos deles participantes no Projeto Taxondmico que
resultou no DC-TMD. Decorrente das suas obseruvacdes e atividade clinica propdem uma
expansdo do DC-TMD de forma a integrar e responder a outro tipo de ocorréncias clinicas. E
sugerida inclusive a integracdo de um Eixo Ill, com a valorizacdo e andlise de biomarcadores
potencialmenterelacionados com as DTM. Esta proposta carece ainda de todo o processo
de validacdo clinica, deixando em aberto a necessidade de mais estudos clinicos nesse
sentido.?®

Nos capitulos apresentados neste livro serd seguida a classificacdo mais consensual e
validadaatualmente,comumaAAOPeDC-TMD. Estaprevéassimaintegracdaobiopsicossocial
do doente, através da da avaliacdo da componente fisica e psicossocial, respondendo desta
forma aquilo que é a perspetiva ontoldgica atual da DTM e dor orofacial.

Dado que as propostas de expansdo taxondomica apresentadas sdo consideradas vdlidas
pela comissdo cientifica da SPDOF e pelos seus membros, estas serdo adotadas e
consideradas ao longo destes capitulos, sendo essencialmente tidas como uma mais valia
clinica e de intervencdo. Para a componente fisica (muscular e articular) serd entdo seguida
a classificacdo apresentada no quadro abaixo. Para a caracterizacdo da dor e avaliacdo
psicoemocional serd considerada a classificacdo ja prevista pelo Eixo Il do RDC-TDM.
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1) Dor Articular (CID-10 M26.62; CID-9 524.62)

a) Artralgia

1) Dor muscular limitada a regido orofacial

b) Artrite

A) Mialgia (CID-10 M79.1, CID-9 729.1)

) Mialagia localizada

2) Disturbios Articulares

il) Dor miofascial

A) Disturbios do Complexo Céndilo-Disco (CID-10 M26.62; CID-9 524.63)

iil) Dor miofascial com dor referida

i. Deslocamento do Disco COM Reducdo

il. Deslocamento do Disco COM Reducdo E bloqueios intermitentes

B) Tendinite (CID-10 M67.90, CID-9 727.9)

iii. Deslocamento do Disco SEM Reduc¢do e COM Limitacdo de Abertura

C) Miosite

iiii. Deslocamento do Disco SEM Reducdo e SEM Limitac¢do de Abertura

{) Ndo Infecciosa (CID-10 M60.9, CID-9 729.1)

i) Infecciosa (CID-10 M60.009, CID-9 727.0)

B) Outras Hipomobilidades articulares (CID-10 M26.61, CID-9 524.61)

D) Espasmo (CID-10 M62.838, CID-9 728.85)

i. Adesdo/Aderéncia

ii. Anquilose

2) Contratura

a) Fibrosa

A) Muscular (CID-10 M62.40, CID-9 728.85)

b) Ossea

B) Tendinosa (CID-9 727.81)

C) Hipermobilidade articular (a) Deslocamento fechado (CID-10 SO03.0XXA, CID-9 830.0); b) Deslocamento
recorrente (CID-10 M26.69, CID-9 524.69); c) Laxidez ligamentar (CID-10 M24.20, CID-9 728.4)

3) Hipertrofia (CID-10 M62.9, CID-9 728.9)

i. Subluxac¢do (CID-10 SO03.0XXA, CID-9 830.0)

4) Neoplasia

ii. Luxacdo (CID-10 SO3.0XXA, CID-9 830.0)

A) Mandibular

a) Deslocamento fechado (CID-10 SO3.0XXA, CID-9 830.0)

i) Maligna (CID-10 €411, CID-9 170.1)

b) Deslocamento recorrente (CID-10 M26.69, CID-9 524.69)

i) Benigna (CID-10 D16.5, CID-9 2131)

c) Laxidez ligamentar (CID-10 M24.20, CID-9 728.4)

B) Tecidos moles de face, cabeca e pescoco

3) Patologia Articular

i) Maligna (CID-10 C49.0, CID-9 171.0)

A) Doenca articular degenerativa (CID-M19.91, CID-9 715.18 localizada / primaria)

i) Benigna (CID-10 D21.0, CID-9 215.0)

i. Osteoartrose

il. Osteoartrite

5) Disturbios de Movimento

A) Discinésia Orofacial

B) Artrite sistémica (Artrite reumatéide : CID-10 M06.9, CID-9 714.0)

{) Mouvimentos anormais involuntdrios (CID-10 R25.1 <tremor ndo especificado>, R25.2 <caimbra ou espasmo>,
R25.3 <fasciculacdo>, CID-9 781.0)

C) Condilose (CID-10 M26.69, CID-9 542.69)

il) Ataxia, ndo especificada (CID-10 R27.0, CID-9 781.3); Incoordenacdo Muscular (CID-10 R27.9, CID-9 781.3)

D) Osteocondrite dissecante (CID-10 M93.20, CID-9 732.7)

iit) Subaguda, devido a drogas; Discinesia oral tardia (CID-10 G24.1, CID-9 333.85)

E) Osteonecrose (CID-10 M87.08, CID-9 733.45)

F) Neoplasia (benigna: CID-10 D16.5, CID-9 213.1 - maligna: CID-10 C41.1, CID-9 170.1)

B) Distonia Oromandibular

G) Condromatose sinovial (CID-10 D48.0, CID-9 238.0)

. Aguda, devido a drogas (CID-10 G24.02, CID-9 333.72)

it. Deformante, familiar, idiopdtica, de torcdo (CID-10 G241, CID-9 333.6)

4) Fratura

A) Fratura fechada do processo condilar (CID-10 S02.61XA, CID-9 802.21)

6) Mialgia mastigatéria atribuida a perturbacées centrais ou sistémicas

B) Fratura fechada do processo subcondilar (CID-10 S02.62XA, CID-9 802.22)

A) Fibromialgia (CID-10 M79.7, CID-9 729.1)

C) Fratura aberta do processo condilar (CID-10 S02.61XB, CID-9 802.31)

B) Mialgia mediada centralmente (CID-10 M79.1, CID-9 729.1)

D) Fratura aberta do processo subcondilar (CID-10 S02.62XB, CID-9 802.32)

5) Disturbios congénitos ou de desenvolvimento

1) Cefaleia atribuida a DTM (CID-10 G44-89, CID-9 339.89,CID-10 R51 ou CID-9 784.0)

A) Aplasia (CID-10 Q67.4, CID-9 754.0)

B) Hipoplasia (CID-10 M67.28, CID-9 526.89)

C) Hiperplasia (CID-10 M67.28, CID-9 526.89)

1) Hiperplasia do processo coronédide (CID-10 M27, CID-9 526-89)
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Definicao; Epidemiologia e Caracteristicas Clinicas

As Disfuncdes Temporomandibulares sdo consideradas um grupo heterogéneo de disturbios
psico-fisioldgicos do sistema estomatogndtico.T Abrangem um largo espectro de problemas
clinicos musculares, esqueléticos ou ambos.2* Iniciam-se frequentemente por dor, sons
articulares e limitacdo da funcdo/mouvimento mandibular, sendo considerados um dos
principais factores causais de dor orofacial de origem ndo-dentdria.5 O tratamento
conservador e ndo inuasivo é considerado como o de eleicdo numa fase inicial, dado que
a sintomatologia é habitualmente reduzida através da utilizacdo conjunta de goteiras
oclusais, fisioterapia, terapia cognitivo-comportamental e medicacdo. ©

Os deslocamentos do disco articular sdo a artropatia da ATM mais comum e caraterizam-
se por diversos estddios de disfuncdo clinica que envoluem uma inter-relacdo anormal do
complexo coéndilo disco (mais frequentemente um deslocamento anterior ou anteromedial
dodisco).” Podemser classificadosemdeslocamentos do discocomousemreducdo. Ador(em
casos agudos) nomeadamente devido a compressdo dos tecidos retrodiscais, as alteracdes
do padrdo de movimento mandibular e os sons articulares sdo os sinais e sintomas mais
frequentes.®

As causas dos deslocamentos do disco ndo estdo completamente estabelecidas. Postula-
se que, na maioria dos casos, o alongamento ou a rotura dos ligamentos céndilo-discais
permitem o deslocamento do disco.® Alteracdes da lubrificacdo e da qualidade do liquido
sinovial tém também sido sugeridas como possiveis agentes etioldgicos.® A presenca de
osteoartrite também pode precipitar as alteracdes do complexo condilo-disco.®

Os estudos apontam para uma prevadléncia de pelo menos um dos sinais classicamente
atribuidos @ DTM (movimento mandibular alterado, sons articulares, dor a palpacdo
articular) em 75% da populacdo, pelo menos um sintoma disfuncional estd presente em 33%
da populacdo, e 3,5 a 7% da populacdo ja teve a necessidade de procurar tratamento por
sintomas severos- E mais frequente em mulheres com uma faixa etdria entre os 20-40 anos
de idade. o™

De entre as DTM de origem articular, os deslocamentos do disco com e sem reducdo,
a osteoartrose e a osteoartrite sdo as alteracdes mais frequentes nos pacientes que
procuram tratamento.™?™ Diferentes interuvencdes terapéuticas tém sido propostas para
a abordagem dessas disfuncodes: tratamentos classificados como conseruvadores (terapia
cognitivo/comportamental, fdrmacos, fisioterapia, goteiras oclusais estabilizadoras
e reposicionadoras), minimamente invasivos (infiltracdées de hialuronato de soédio, de
corticosteroides, artrocentese e artroscopia) e invasivos (artroplastia, artrotomia).™>"

Tratamento

Protocolo farmacoldégico oral

Este protocolo ndo pretende ser um guia farmacologico estanque. Sao apontados
como exemplos alguns farmacos, que devem ser adaptados caso a caso, consoante as
especificidades e co-morbilidades dos pacientes em causa. Salienta-se que na presenca
de patologias sistémicas com atingimento da ATM (tais como: Artrite Reumatoide, Artrite
Croénica Juvenil, Artrite Psoridtica, Espondilite Anquilosante, Esclerose Sistémica, Lupus
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Eritematoso Sistémico e Gota) é preciso ter o controle farmacoldgico da doenca sistemica.

O tratamento farmacologico do paciente com patologia/dor articular, exige vdrios atributos
do profissional, tais como a compreensdo dos modelos de dor, dos mecanismos que diferem
a dor aguda da dor crénica. O protocolo para administracéo de medicamentos no controle
da artralgia contém sugestdes para auxiliar o clinico na administracdo de medicamentos.
Porem, é da responsabilidade do profissional selecionar o farmaco mais adequado, a dose e
forma farmacéutica ideais, e estar ciente dos possiveis efeitos aduersos que possam ocorrer.
As doses indicadas sdo para adultos e considerada a via oral. As doses para criancas,idosos
e doentes com alteracdées metabdlicas podem variar. Adicionalmente, a verificacdo e a
monitorizacdo da funcdo hepdtica, da funcdo renal e do hemograma sdo fundamentais,
sobretudoempacientes queirdo utilizarmedicamentosporlongosperiodose/oucomhistoria
pregressa de comprometimento dessas funcdes. O correto diagnostico, a idade do paciente,
a historia meédica e farmacoloégica pregressa, aspectos psiquidtricos, alergias e medicacdes
em uso sdo também aspectos relevantes para uma prescricdo precisa e racional.

Nos mecanismosdagénese dador, apersisténciado estimulo pode levar ao desenuolvimento
de dor cronica por mecanismos de sensibilizacdo periférica e central. Os fendmenos de
sensibilizacdo periférica e central incluem um conjunto de alteracdes do sistema nervoso
periférico e central, responsdueis pela amplificacdo e modificacdo dos fendmenos
dolorosos com aumento da intensidade, da duracéo e da localizacdo que deixa de refletir
diretamente o estimulo noxico periférico e passa a refletir as alteracdes do sistema nervoso
central. Clinicamente manifestam-se através de fendmenos de hiperalgesia (aumento da
sensibilidade a dor) e alodinia (dor induzida por estimulos geralmente ndo dolorosos). Dada a
complexidade dos fendomenos de sensibilizacdo, tem sido muito dificil identificar mediadores
biologicos que permitam compreender a fisiopatologia desses problemas e desenuoluer
tratamentos efetivos. Uma predisposicdo genética e mecanismos imunoldgicos parecem
estar envoluidos nos fendmenos de sensibilizacdo e, recentemente a MCP-1 (cytokine
monocyte chemotactic protein), IL- 1ra (antiinflammatory cytokine interleukin ), IL-8 (
proinflammatory cytokine IL-8) e TGFR1 (antiinflammatory cytokine transforming growth
factor B31) foram apontados como potenciais marcadores diagnosticos e aluos terapéuticos
para o tratamento da dor associada a disfuncdo da ATM.®-21

O tratamento farmacoldgico deve ser multimodal isto &, associando diferentes categorias
de farmacos, com diferentes mecanismos de acdo. Nesse sentido, devem ser utilizados
farmacos analgésicos ndo opidides (paracetamol e/ou anti- inflamatorios) e analgésicos
opioides.”

a) Medicacgdo anti-inflamatoéria ndo esteroide (AINES)

Trata-se de um grupo variado de farmacos que tém em comum a capacidade de controlar
a inflamacdo e de analgesia. Apesar de, na sua maioria, serem constituidos por dcidos
orgdnicos, a sua estrutura quimica ndo é relacionada. Caracterizam-se por inibir a
atividade de subtipos da ciclo-oxigenase, impedindo assim a sintese de eicosanoides pela
via metabdlica da cascata do dcido araquiddnico.

Os AINEs sdo inibidores especificos da enzimaciclooxigenase (COX). Essa, por sud vez, possui
duas formas ligeiramente diferentes, designadas COX-1 e COX-2. Sdo importantissimas na
cascata do dcido araquidonico, pois transformam o tal dcido, uma substdncia formada
a partir de lipidos presentes na membrana celular pela accdo da fosfolipase A2, em dois
tipos de compostos, as prostaglandinas e os tromboxanos. O papel desses mediadores
na inflamacdo e na dor, assim como em uvdrios outros processos fisioldgicos (como na
coagulacdo), e amplamente aceite. O efeito analgésico é devido d inibicdo da producdo local
de prostaglandinas aquando da inflamacdo. Essas prostaglandinas, se forem produzidas,
vdo sensibilizar as terminacdes neruvosas locais da dor, ativando outros mediadores
inflamatdrios como a bradicinina. Os efeitos anti-inflamatoérios também estdo largamente
dependentes da inibicdo da producdo de prostanoides, ja que esses mediadores sdo
importantes em quase todos os fendomenos associados a inflamacdo, como vasodilatacdo,
dor e atraccdo de mais leucodcitos ao local.
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Fazem parte desse grupo medicamentos muito conhecidos pelo vasto numero de situacoes
em que sdo usados. A recomendacdo é usar por periodos curtos de 10 a 15 dias em
artralgias temporomandibulares. Devemos ter precaucdo com pacientes com problemas
cardiovasculares, renais, asma, alergia e alteracdes gastrointestinais (associando um
protetor gdstrico).

Quadro 4 . Diferentes Tipos de anti-inflamatoérios, doses, reaccdes aduversas, contra-indicacdes/precaucdes e
Interaccoes.

Contra-indicacoes

Classe Dose Reaccoes adversas ~ Interaccoes
e Precaucoes
Ibuprofeno Comprimido 600mg Semelhantes as -Porfiria Litio
1Tcomp. 2 a 3x/dia dos outros anti- D DI )
Dose maxima diaria: inflamatorios. Lnf?cfr?m%ctloriq tgoxina
2.400 - 3.000mg NGo parecem intestinal Metotrexato
Na artrite crénica interferir com os )
juvenil:>7kg:30-40 mg/Kg/dia antidiabeticos -Ulcera activa
em 3 ou 4 tomas oucom os ) Podem interfererir
anticoagulantes ~Gravidez com o efeito dos:
orais. O risco —Aleitamento o
de hemorragia Diuréticos
digestiva, Anti-HTA

em doentes
hipocoagulados,
éum facto a
considerar.

Naproxeno Comprimido 250 e 500mg

1T comprimido a cada 12h,
sendo que a dosagem ideal
situa-se entre 500 a 1000 mg/
dia.

Na artrite cronica juvenil:

10 mg/dia, em 2 tomas

em criancas de > 5 anos

Tenoxicam 20 mg/dia, 1toma unica

Nabumetona | 500-2000 mg/dia.

Cetoprofeno Via oral: 50 a100 mg,1a?2
vezes/diq,; Viaretal: 100 mg, 1a
2 vezes/dia; Via IM: 100 mg/dia,
dois ou trés dias.
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b) Medicacdo anti-inflamatéria Esterédide

Sdo uma classe de hormonas esteroides caracterizada pela habilidade de se ligarem com o
receptor de cortisol e desencadear efeitos similares.

O cortisol é o glicocorticoide humano mais importante. E essencial para a vida e regula ou
sustenta uma grande variedade de funcdes cardiouvasculares, metabdlicas, imunoldgicas
e homeostdticas. Os receptores de glicocorticdides sdo encontrados nas células de quase
todos tecidos de vertebrados.

Os glicocorticoides sdo um grupo de farmacos utilizados como imunossupressores e anti-
inflamatorios. Esses efeitos sdo particularmente uteis nas doencas autoimunes.

Apos um tratamento prolongado ou apods doses elevadas, € indispensduvel reduzir
progressivamente a posologia. O tratamento prolongado prouvoca uma atrofia adrenal
que pode persistir por vdrios anos depois do fim do tratamento. A suspensdo abrupta da
medicacdo pode desencadear uma insuficiéncia aguda da suprarrenal, hipotensdo e levar
a morte.

Osefeitossecunddriossdo: fraquezamuscularealteracdesdoritmo cardiaco, sintomatologia
da sindrome de Cushing, miopatias, hiperglicemia, osteoporose (risco maior nas mulheres
em pos-menopausa), diminuicdo da resisténcia a todos os agentes infeciosos, alteracdes
digestivas com aumento da incidéncia de hemorragias ou perfuracdo; euforia, agitacdo,
insonia, cefaleias e reaccdes psicoticas. Podem também provocar aumento da pressdo
intraocular e glaucoma. Nas criancas, em tratamento cronico, podem produzir atrasos de
crescimento e perturbacdes oculares (com desenvoluimento de cataratas).

As contraindicacdes absolutas ou relativas dos corticosteroides sdo a hipertensdo, a
Insuficiéncia Cardiaca, Insuficiéncia Renal, a osteoporose, a epilepsia mal controlada,
a uUlcera gastroduodenal, a tuberculose e as infecdes virais ou micoticas. Nos diabéticos,
devido as suas acdes metabodlicas, por diminuirem a tolerdncia a glicose e a sensibilidade a
insulina, sd devemusar-seemcaso de absoluta necessidade. O mesmo deve ser de considerar
durante a gravidez.

Recomendamos a Prednisolona, em Adultos, com dosagens de 5 a 60 mg pordiacem 3 a 4
tomas, cada 6 a 8 horas ou como dose unica as 8 horas da manhd. Iniciar em doses baixar e
aumentar conforme a necessidade.

c) Analgésicos

Analgésicos sdo drogas para aliviar a dor sem causar inconsciéncia, classificados em
opidides e ndo opidides.

A American Academy of Orofacial Pain (AAOP), recomenda que qualquer regime analgésico
deve incluir uma droga ndo opidide, mesmo se a dor for severa o suficiente para requerer
a adicdo de um opidide. Se este ultimo farmaco for instituido, deve ser por meio de um
programa especifico e com o devido acompanhamento por um profissional que possua
experiéncia com essa classe de farmacos.

c1) Analgésicos ndo opidides

Possuem acdo periférica direta nos nociceptores, elevando o seu limiar doloroso frente aos
mediadores que causam hiperalgesia primadria, evitando assim a ativacdo do nociceptore o
disparodanocicepcdo. Podemos citar como principais farmacos dessaclasse o paracetamol.
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Quadro 5 Exemplo de analgésico ndo opioide, doses, reaccdes aduversas, contra-indicacdes

Contra-indicacoes

pancreatite

apos utilizacdo
prolongada. Na
intoxicacdo, o risco
de insuficiéncia
hepatica(IH) a

Classe Dose Reaccoes adversas - Interaccées
e Precaucoes
Paracetamol | 500 a 1000 mg/dia (dose didria | Sdo raras. Estdo IHou IR; O uso prolongado
maxima 4000 mg) descritas doencas |dependéncia do de paracetamol
hematologicas, dlcool. aumenta o
rashes e efeito dos

anticoagulantes;
domperidona e
metoclopramida
aumentam a
absorcdo do
paracetamol.

Insuficiéncia Renal
(IR).

c2) Analgésicos opidides

Possuem acdo periférica e central. S&o os agentes mais eficazes para o alivio da dor aguda.
Sdo grupos de componentes naturais ou sintéticos que tém atividade similar a morfina.
Reduzem a dor através da inibicdo da substdncia P das terminacdes pré-sindapticas
dos neurdnios aferentes sensoriais, e alterando a percepcdo da dor pelo paciente. Ha
uma tendéncia a ser utilizado nas dores crénicas ndo malignas, porém com precaucdo e
quando todas as formas de alivio de dor falharam. Os seus principais efeitos aduersos sdo
constipacdo (uso continuo), ndusea (inicial), depressdo respiratoria (risco somente em doses
elevadas), dependéncia, abuso e habituacdo (sobretudo em terapias de longa duracdo).

O tramadol ou codeinaem associacdo com paracetamol sdo opcdes possiveis, em particular
quando os anti-inflamatoérios estdo contra-indicados e quando a dor € de intensidade
moderada a severa. O tramadol @ um opidide fraco que para além de actuar nos receptores
U, inibe a recaptacdo de noradrenalina e serotonina. 2122-24

A codeina € um pro-farmaco que é metabolizado em morfina, essa metabolizacdo depende
do CYP2D6. Estaenzima é polimdrfica o que se traduz em diferentes perfis de metabolizacdo.
Nos caucasianos 7 a 10% sdo metabolizadores ultra-rapidos, o que pode representar um
risco de sobredosagem. 2125

Os opidides fortes sdo considerados farmacos de 32 linha e a sua utilizacdo deuve ser
reservada a doentes nos quais ndo se obteve alivio da dor com outras estratégias uma vez
que a euvidéncia, relativamente a sua utilizacdo neste quadro, é fraca. O risco acrescido
de comportamentos aditivos e efeitos secunddrios torna desejduel que o uso de opiodides
potentes decorra sempre em ambiente hospitalar. Existem vdrios opidides disponiveis em
Portugal: morfina, fentanilo, hidromorfona, oxicodona ou buprenorfina. 22324
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Quadro 6 Exemplos de analgésicos opioides, doses, reaccdes aduersas, contra-indicacdes/precaucdes e

Interaccoes.
Classe Dose Reaccoes adversas Contra-mq.tcagoes Interaccoes
e Precaucoes
Tramadol 50 a 100 mg cada 4 horas (dose | Crises epiléeticas. Em doentes com Com farmacos que
maxima 400 mg/dia) Pode ainda propensdo para reduzam o limiar
causar tonturas crises epiléticas. para desencadear
e algumas das crises epiléticas.
reaccdes adversas
tipicas dos
opidceos. Alem
da hipotensdo,
também acontece
hipertensdo,
anafilaxia,
alucinacoes,
confusdo; de notar
que, apesar de ndo
ser um opidceo,
pode ser utilizado
por dependentes
dos opidceos.
Tramadol+ A dose é gjustduel a intensidade da dor. Como os comprimidos tém 37,5 mg de tramadol e 300
Paracetamol | Mg de paracetamol, ndo se deve ultapassar a dose de 325 mg/dia de tramadol (8 comprimidos).
Codeina+ 500mg+30mg ate 1000mg +60 | As mesmas do As mesmas do As mesmas do
Paracetamol | Mg 12/12 horas. Paracetamol+ Paracetamol+ Paracetamol+
Dose maxima de codeina: ; bl Alcool,
120 mg n(flU.S.eClS,}JémitOS, glgsziﬁgibmdqde antidepressores
obstlpAaggo., doenca hepdtica,
sonolencta,emA depressdo
doer.\tgs_ de maior respiratoriq,
sensibilidade antecedentes
e seusadaem de abuso de
doses altas, drogas, gravidez
pode proE)ocar e aleitamento.
hipotensdo Asma, DPCO,
e depres§qo IH e IR graves,
respiratoria. hipersensibilidade
a outros derivados
opidceos

Protocolo de tratamento intrarticular

a) Artrocentese

A artrocentese da articulacdo temporomandibular (ATM) fol introduzida por Nitzan e
colaboradores na década de 90.2° Este procedimento utiliza, normalmente solucdo de
Ringer com lactato, associado, ou ndo, a corticdide, solucdo viscoeldstica ou plasma rico
em factores de crescimento. Consiste na lavagem do compartimento superior, inferior ou
de ambos da ATM.

Os objectivos deste tratamento sdo, por um lado, melhorar a mobilidade do disco e eliminar
a resisténcia da translacdo condiliana e, por outro, eliminar a inflamacdo articular e a dor.
A artrocentese elimina o efeito de udcuo intra-articular, altera a viscosidade do liquido
sinovial, melhora a perfusdo de nutrientes dentro da articulacdo e realiza a “lavagem”
das substéncias toxicas e mediadores inflamatorios presentes no liquido sinovial de
articulacdes patologicas (bradicinina e leucotrieno B4, factor de crescimento endotelial
relacionado com o grau de sinovite, TNF alfa, sobre-expressdo da interleucina | beta na
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membrana sinovial, aumento da concentracdo de éxido nitroso).?”-3" Deste modo, facilita a
remodelacdo adaptativa e elimina mediadores inflamatorios intra-articulares, diminuindo
ador e melhorando a translacdo do disco. Esses efeitos, combinados com a manipulacdo da
articulacdo, podem libertar zonas aderidas, ocorrendo diminuicdo da dor e, em alguns casos,
aumento imediato da abertura bucal. E fundamental realcar a necessidade de fisioterapia
intensiva apos a realizacdo da técnica, para obter o maior beneficio da mesma. 323338

Muitos estudos tém sido publicados com diferentes protocolos de artrocentese. O trabalho
de Kaneyama et al.menciona que a lavagem intra articular da ATM empregando 50 mL de
solucdo irrigadora eliminariaa Interleucina ®. Para a eliminacdo total das bradicininas e de
proteinas seriam necessdrios 300 mL e 400 mL, respectivamente.

A artrocentese tem como indicacdes: bloqueio agudo do disco, com menos de um
més de evolucdo, que ndo responde a manipulacdo mandibular passiva ou goteira de
reposicionamento anterior; bloqueio subagudo (1-3 meses de euvolucdo) ndo responsivo a
tratamento conservador; Anchored disc phenomenon (disco fixo), diagnosticado mediante
exame de ressond@ncia magnética (RM); traumatismos de ATM com dor cronica persistente e
quadros de capsulite,nomeadamente secunddrios achicote ceruvical; alguns casos de doenca
degenerativa articular dolorosa (osteoartrose) ndo responsiva ao tratamento conservador;
artropatias inflamatorias (artrite reumatoide, artrite créonica juvenil, esclerodermia, entre
outras) ou metabolicas (hiperuricemia, condrocalcinose,) com dor articular importante. As
contraindicacdes absolutas sdo a anquilose, a patologia infecciosa ou tumoral regional.
As contraindicacdes relativas sdo a patologia psiquidtrica e situacdes especiais como a
gravidez.3233-38

A taxa de sucesso global da artrocentese é superior a 80%, sobretudo no gque respeita as
queixas dlgicas. Pensa-se que a mobilidade do disco poderia estar limitada por um aumento
da viscosidade do liquido sinovial ou pelo efeito de vdcuo entre o disco e a fossa que
podem ser ambos corrigidos pelo liquido injectado durante a artrocentese, permitindo uma
distensdo do espaco articular superior, devoluendo ao disco a sua mobilidade. 32394°

Durante o procedimento da artrocentese podem ser infiltradas substdncias na articulacéo
como corticoides, dcido hialurdnico ou plasma rico em factores de crescimento (PRGF).

b) Viscossuplementacdo

A viscossuplementacdo da ATM é uma técnica minimamente invasiva que consiste na
injecdo intra-articular do sal sédico do dcido hialurdnico (hialuronato de sédio - HS) com
0 objetivo de eliminar ou diminuir a dor, proporcionar ganho funcional articular atrauvés
da recuperacdo biomecdnica e promouver uma melhoria qualitativa e quantitativa das
propriedades do liquido sinovial 443 | restaurando os seus efeitos analgésicos, anti-
inflamatoérios e condroprotetores.44 Outro aspecto que deve ser considerado ao realizar
infiltracdes intra-articulares de HS é a possibilidade do aumento da sua concentracdo e
volume no liquido sinovial, facilitando a libertacdo das zonas aderidas no espaco articular
superior e, algumas vezes, em ambos 0s espacos articulares (compartimento superior e
inferior).45 Assim, proporciona uma melhor mobilidade articular e, consequente, diminuicdo
do desgaste secunddrio, na medida em que permite melhorar a difusdo de nutrientes e
metabolitos importantes nos tecidos avasculares.*64’

De acordo com seu peso molecular, a utilizacdo deste tipo de produto pode aumentar a
producdo do dcido hialuronico(AH) endogeno pelas células sinoviais do tipo B e melhorar ou
normalizar as funcdes mandibulares por meio da recuperacéo do sistema de lubrificacdo.
Sendo assim, a associacdo das propriedades biomecdnicas mais pronunciadas nos HS de
maior peso molecular com aquelas de repercussdo celular e molecular mais proudueis em
HS com peso molecular inferior (0 que pode ser obtido pela estratégia da alterndncia de
pesos moleculares em infiltracdes periddicas sequénciais) pode incrementar os resultados
da viscossuplementacdo em casos especificos?e.

No caso da estratégia da viscossuplementacdo com alterndncia de pesos moleculares,
conuém ressaluar que moléculas de peso molecular muito elevado (entre 1e 6 x 106Da) sdo
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muais dificeis de passar do meio intra-articular para o meio intercelular, sendo, portanto,
menos provdueis de agir nos sinouidcitos e condrocitos, o que seria de grande valor para
reduzir a inflamacdo sinovuial e restaurar as propriedades naturais do liquido sinovial.49,50
Produtos com peso molecular compreendido entre 0,5 e 1 x 106Da proporcionam os
melhores efeitos sobre o metabolismo articular, podendo ser capazes de promouer a sintese
do AH enddgeno pelos sinouidcitos49,50. Produtos com uma faixa ainda mais estreita de
peso molecular (500-730 kDa) tém revelado ser capazes de agir nos fibroblastos sinovuiais,
restaurando sua capacidade de sintetizar o dcido hialurénico.”

Aviscossuplementacdo sequéncial utiliza inicialmente hialuronato de sédio (HS) com menor
peso molecular. Pode contribuir com suas interacdes a nivel celular/molecular, levando a
uma diminuicdo do quadro dlgico. Ao realizar-se a infiltracdo com hialuronato de soédio
de peso molecular mais elevado, aléem de se realizar um reforco viscoeldstico, objetiva-
se diminuir a acdo da fosfolipase A2 (PLA 2) secretada pelos sinovidcitos, condrocitos e
osteoblastos no interior do fluido sinovial, o que pode levar a um processo degenerativo.>2->°

Apesardalliteraturarecomendar afrequénciade ciclos deinfiltracdes semanais a quinzenais,
alguns estudos referem que a frequéncia mensal das aplicacdes com alternéncia dos pesos
moleculares parece funcionar de forma efetiva e segura.*®*® Além disso, representa um
menor custo de tratamento. Esses aspectos devem ser ponderados quando se estabelece,
em conjunto com o paciente, um plano de tratamento.*®

As reacdes aduersas a viscossuplementacdo sdo leves e transitérias. As principais queixas
descritas na literatura sdo desconforto, edema ou dor no local da injecdo, o que se resolue
espontaneamente e num curto espaco de tempo. °7°8

Devido a todas as caracteristicas mecénicas e metabodlicas do AH, a técnica da
viscossuplementacdo, isolada ou em combinacdo com outras intervencdes, apresenta
bons resultados terapéuticos para condicdes inflamatodrias e alteracdes biomecdnicas
da ATM, traduzindo-a num tratamento promissor, viduel, minimamente inuvasivo e bem
recomendado. 455759

Sendo assim, ciclos de viscossuplementacédo com HS de pesos moleculares diferentes podem
proporcionar excelentes resultados no controle de sinais e sintomas da DTM de origem
articular, sendo recomendados para o tratamento das seguintes condicdes: deslocamento
do disco com reducdo e sem reducdo agudo e cronico, osteoartrose, osteoartrite e doenca
articular degenerativa. 1845485859

c) Corticéides

Autilizacdodecorticoidestémsidorealizadaemdistintascavidades articulares. Porexemplo,
no joelho para tratamento da osteoartrite,60 mas a sua duracdo e eficdcia ainda ndo esta
bem estudada. Também se tém utilizado corticoides injetdaveis na articulacdo acrémio-
clavicular,®®? tendo diminuido a dor e a incapacidade da articulacdo. Na ATM determinou-
se que uma inhjecdo teria vantagens, mas que a injecéo repetida poderia ser a causa de
graves alteracdes degenerativas articulares.®® Ha trabalhos que reportam bons resultados
do efeito anti-inflamatorio apds a injecdo articular de corticoides.?+ % Os mesmos autores
atribuem a sua eficdcia ao depodsito da sustdncia nos tecidos inflamados. A utilizacdo em
casos especificos é eficaz, mas deve ser realizada com precaucdo pelos efeitos secunddrios
que tém sido reportados em estudos experimentais apds uma unica injecdo de corticoide.®®

Recomendamos o uso de 2 mL de dexametasona com indicacdes precisas.

d) Plasma Rico em Factores de Crescimento

O plasma rico em factores de crescimento (PRGF) é uma terapéutica bioldgica que se baseia
no uso do plasma do proprio paciente que se obtém apods centrifugacdo do sangue para
separar os eritrocitos e os leucodcitos. A alta concentracdo de plaquetas obtidas (entre 2 a
10 vezes a sua concentracdo habitual) e a sua activacdo leva a libertacdo de factores de
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activacdoplaquetaredistintasproteinasbioactivas (factores de crescimento tecidual). Estes
factores contribuem para o recrutamento de células reparadoras (miocitos, osteoblastos,
fibroblastos) para as dreas com dano tecidular, aumentando a angiogénese e a proliferacdo
de células da matriz tecidular. Parece que esse mecanismo seja responsdvel pela diminuicdo
da inflamacdo local (sinovite) e a melhoria da cicatrizacéo da cartilagem articular.

A utilizacdo do PRGF em patologias da ATM estd muito pouco documentada. No entanto,
estudos apresentam bons resultados quando aplicado no tratamento de osteoartrose
(sobretudo do joelho),%8%° fasceite plantar,’® epicondlite, "' e outras lesdes agudas tendinosas
e musculares.

Os poucos trabalhos publicados sobre este procedimento na ATM apontam para resultados
ainda pouco seguros, tendo em conta que as amostras sdo pequenas e com curtos periodos
de seguimento. O estudo de Kutug et al’?e o estudo de Hanci et al ,”® obtiveram melhores
resultados com a utilizacdo de PRGF, enquanto que no estudo recente de Sanromdn et al,74
os resultados ndo foram estaticamente significativos relativamente a abertura bucal e
diminuicdo da dor. Deste modo, existe uma necessidade inequivoca de mais estudos clinicos
randomizados para comprouvarem ou ndo a eficdcia da utilizacdo de PRGF nos pacientes
com patologia da ATM.

Para concluir temos que destacar que em algumas ocasides o tratamento cirdrgico da
ATM com técnicas como artroscopia ou cirurgia aberta é necessdrio sabendo que, com o
avanco dessas técnicas, em profissionais qualificados e com experiéncia, tem uma alta
percentagem de sucesso e uma taxa minima de complicacdes. E obrigacdo do clinico, para
ndo cronificar a patologia, estabelecer um tempo razodvel para o sucesso da estratégia
terapéutica escolhida e do tratamento conservador, e avancar ou encaminhar para uma
técnica mais invasiva em caso de insucesso do mesmo.
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_ // DTM: SUBGRUPO
DOS DISTURBIOS MUSCULARES

Julio Fonseca | Maria Paco | Tiago Oliveira

Introducdo

Os disturbios dos musculos mastigatodrios que direta ou indiretamente atuam sobre
o sistema estomatogndtico e a esfera orofacial podem surgir por inumeras causas e
fatores. A sobrecarga associada a hdbitos parafuncionais ou ao bruxismo; fatores locais
(infeciosos, inflamatodrios ou outros) e sistémicos (como a mialgia mediada centralmente ou
a fibromialgia), ou co-contracdo protetora secunddria a um problema articular da ATM ou
outro estimulo, sdo apenas algumas das situacdes que podem levar a patologia muscular
afetando o sistema estomatogndtico e causadores de DTM e dor orofacial’

Estabelecer um diagnodstico correto para pacientes com dor orofacial, entre os quais os
pacientes com DTM, é particularmente dificil e complexo devido a complexidade de fatores
fisicos e psiquicos envoluidos. Muitos dos disturbios existentes tém sinais e sintomas
semelhantes, e a estrutura especifica que causa a dor é incerta.? Efetivamente a presenca
de uma uUnica estrutura afetada isoladamente tem uma prevaléncia muito baixa, sendo
mais frequente a combinacdo de diagndsticos,® o que muitas vezes dificulta a abordagem e
o planeamento de uma interuvencdo, caso esta ndo seja realizada no &d&mbito de uma equipa
multidisciplinar.

Epidemiologia

Os valores de prevaléncia de DTM na populacdo em geral variam bastante de estudo para
estudo, sobretudo devido d grande variabilidade dos critérios de diagndstico adotados pelos
diferentes grupos de investigacdo. Tendo isto em contaq, a literatura revela uma prevaléncia
de sintomas que varia de 6% a 93% e de sinais clinicos que varia de 0% a 93%.* Segundo
a American Academy of Orofacial Pain (AAOP) cerca de 4 a 7% da populacdo apresenta
DTM com sintomatologia suficiente para procurar tratamento.2 Sendo consensual para
a comunidade cientifica que ndo existe uma causa unica para as DTM, a prevaléncia de
dor da musculatura mastigatoria, na populacéo em geral € de 13%.2 No que diz respeito as
diferentes classificacdes da DTM, estudos tém demonstrado uma prevaléncia de disfuncdo
muscular que varia entre 0s 45% e 0s 49,7% em individuos com DTM.25

Etiologia e caracteristicas clinicas

As causas e sintomatologia das DTM sdo multifatoriais e multissistémicas, ndo existindo
um unico fator etioldgico nem um unico modelo tedrico que seja capaz de explicar o inicio
das DTM. Assim, uma perda da integridade estrutural, uma funcdo alterada ou a imposicdo
de stresses biomecdnicos no sistema cranio-mandibular poderdo afetar a capacidade
adaptativa dos tecidos, aumentando a probabilidade de desenvoluer DTM. Para além disso,
0S neuronios responsdueis pela mediacdo da dor da musculatura esquelética estdo sujeitos
a uma forte influéncia modulatoria, em que as substdncias endogenas podem sensibilizar as
terminacdes dos nocicetores com muita facilidade.®

Desta forma um dos possiveis fatores etiologicos descrito é o traumatismo, podendo ser
direto, indireto (exemplo: golpe de chicote da cabeca) ou microtraumatismos repetidos
(exemplo: hdbitos parafuncionais). Do ponto de vista anatdmico, as relacdes esqueléticas
desproporcionais e os fatores oclusais constituem-se como fatores de risco para o
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aparecimento de sintomatologia.?

Os fatores psicossociais também tém demonstrado influenciar a capacidade adaptativa
do sistema mastigatorio, pela sua capacidade de alterar o téonus muscular, constituindo
assim importantes mecanismos predisponentes e perpetuantes da DTM, nomeadamente os
elevados ni{veis de ansiedade e stresse.?

Diagndstico e classificacao

Comojdfoireferidoanteriormente existemdiferentessistemas de diagnostico e classificacdo
das DTM musculares. Nos capitulos apresentados neste livuro serd seguida a classificacdo
muais consensual e validada atualmente, comum a AAOP e DC-TMD, prevendo a integracdo
biopsicossocial do paciente considerando a avaliacdo da sua vertente fisica, mas tambem
psicossocial respondendo desta forma aquilo que é a perspetiva ontologica atual da DTM
e dor orofacial.” ® As propostas de expanséo desta classificacdo propostas por Deck et al.
(2014) e consideradas vdlidas pela comissdo cientifica da SPDOF e pelos seus membros,
serdo consideradas pela sua mais valia clinica e de intervencdo. Para a componente
fisica (muscular e articular) serd entdo seguida a classificacdo apresentada no Quadro 3
do capitulo anterior. Disfuncdes Temporomandibulares: Introducdo e Classificacdo. Para
a caracterizacdo da dor e aualiacdo psicoemocional serd considerada a classificacdo ja
prevista pelo Eixo Il do RDC-TDM.

Dentro da categoria de “Disturbios dos Musculos Mastigatorios” vdrias sub-categorias estdo
incluidas, entre as quais vdrias patologias, cujos termos estaremos habituados a ouvir
por vezes indiscriminadamente, sdo adequadamente categorizadas, tais como: mialgiq,
tendinite, miosite, espasmo muscular, contractura, hipertrofia e neoplasia.?

Assim, o correto diagnostico e classificacdo do problema do paciente assume extrema
importdncia, uma vez que cada subcategoria tem caracteristicas muito distintas das
restantes, o que implica que o tratamento que serd adequado numa situacdo, poderda
estar contra-indicado noutra. Por este motivo a identificacdo clara da disfuncdo presente
¢ fundamental para que o tratamento adequado seja iniciado, assim como para excluir
patologias intra e extra-cranianas sérias, que possam colocar a vida do paciente em risco.?

De todos estes disturbios relacionados com a musculatura mastigatoria é fundamental
fazer o diagnostico diferencial entre estruturas locais e estruturais mais distantes. Por
exemplo um trigger-point do masseéter pode referir dor para estruturas proximas como a
regido ocular. No entanto outras estruturas musculo-esqgueléticas mais distantes podem
tambémreferir dor para a regido orofacial como seja um trigger-point do trapézio superior.9
Da mesma forma, estruturas musculares podem referir dor para as pecas dentdrias, como
por exemplo um trigger-point do musculo masseter,?° e as pecas dentdrias também podem
ser responsduveis por dor referida a outras estruturas orofaciais, simulando por vezes um
problema muscular.2® Este fendmeno pode ser explicado do ponto de vista neurofisiologico
pelapresencado nucleo trigeminocervical, guerecebe e envia informacdo cumulativamente
da regido cervical e da regido orofacial.10

A relacdo entre a coluna cervical e a DTM parece comprouvada™™ e mais uma vez o
conhecimento sobre dorreferida é muito importante. Os disturbios da coluna cervicalpodem
contribuirparaadororofacial, isoladamente ouemconjuntocomas DTM,2logo o diagnostico
diferencial assim como uma intervencdo direcionada para as estruturas que se encontram
alteradas € muito importante. Também neste aspeto uma equipa multi e transdisciplinar é
muito importante na identificacdo e tratamento destas disfuncdes. Em caso de diagnostico
incorreto ou auséncia de tratamento adequado, os pacientes com DTM podem desenuoluer
uma condicdo dolorosa cronica, que potencialmente resultard em perda de dias laborais,
disturbios na vida didria, aumento dos custos para o sistema nacional de saude assim como
ao desenuolvimento de fendmenos de sensibilizacdo central e de catastrofizacdo, do ponto
de vista psicossocial.™

No caso dos disturbios dos musculos mastigatorios o diagnostico é essencialmente clinico.
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Este é obtido pela anamnese e pela provocacdo/comprovacdo da dor familiar ao paciente
através da palpacdo criteriosa das estruturas locais e d distdncia (que poderdo irradiar para
o sitio onde a dor é referida).

Tratamento

O tratamento das DTM musculares deverd ter uma abordagem multimodal e multidisciplinar.
A abordagem terapéutica deverd incluir, primariamente, técnicas de abordagem
multidisciplinar reversiveis e pouco invasivas, em detrimento das irreversiveis e inuasivas.
As primeiras, para a maioria dos pacientes tém demonstrado eficdcia clinica e uma relacdo
custo/beneficioclinico favorduel. Incluem, de acordocomaavaliacdo e plano de abordagem,
a terapia psico-comportamental, a terapia com goteira oclusal, a terapia fisica e a terapia
medicamentosa. As técnicas mais invasivas (infiltracdes anestésicas ou com botox) deuem
limitar-se aos casos que ndo respondem as técnicas mais conservadoras.

O objetivo comum passa assim por, primariamente e em trabalho multidisciplinar
integrado, garantir o controlo da dor e o reequilibrio funcional, emocional e ortopédico do
paciente. Além da aualiacdo e intervencdo fisica necessdria, passa também pela terapia
de autocontrolo emocional e comportamental. E fundamental a restituicdo da capacidade
funcional, aliada a melhoria da qualidade de vida e bem-estar geral dos pacientes.16-18
Os clinicos devem focalizar a sua atencdo, primariamente, na estabilizacdo e auxilio aos
quadros clinicos que apresentem sinais e sintomas efetivos e limitantes. Isto &, situacdes de
limitacdo de abertura bucal e/ou presenca de dor muscular e/ou articular concomitantes.
A avualiacdo, interpretacdo e valorizacdo da capacidade funcional, extensdo/desvio dos
movimentos mandibulares, assim como dos fendmenos e processos de dor associados
(localizacdo, intensidade, frequéncia, incapacidade, etc.) devem ser o principal objetivo
e motivo de atuacdo para os clinicos envoluidos, numa primeira instdncia. De notar a
influéncia etioldgica e as alteracdes psicoemocionais associadas a estas patologias, que
levam a necessidade de avaliacdo e valorizacdo deste componente, determinante ndo soé
na evolucdo, mas também no controlo da patologia. °-24

A intervencdo de Fisioterapia tem como objetivos diminuir a dor musculo-esquelética,
promover o relaxamento muscular, reduzir a hiperatividade muscular, melhorar o controlo
e funcdo muscular e maximizar a mobilidade articular. O Fisioterapeuta deuverd basear
a sua intervencdo numa auvaliacdo cuidada e na utilizacdo de diversas estratégias e
metodologias de intervencdo como a utilizacdo de meios electro-fisicos (ultra-som, laser),
eletro-analgésicos (TENS, correntes interferenciais, biofeedback), terapia manual (técnicas
articulares, neurodindmicas e musculares, por exemplo), a puncdo seca, e O exercicio
terapéutico para a correcdo postural, educacdo e auto-regulacdo do paciente. A terapia
manual juntamente com a puncdo seca apresenta um papel especialmente preponderante
naresolucdo dos trigger points, e sdo procedimentos frequentemente utilizados que tém sido
objeto de vdrios estudos cientificos, tendo demonstrado uma melhoria na sintomatologia
dolorosa. 25720

O tratamento Farmacolégico

No caso especifico do tratamento farmacoldgico dos disturbios dos musculos mastigatorios,
por ndo diferir na sua esséncia do tratamento farmacologico da Dor Miofascial tratada no
proximo capitulo, e para ndo ser redundante nesta publicacdo, remete-se aquipara a leitura
do tratamento farmacologico no capitulo seguinte intitulado. Dor Miofascial”.
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Definicdo:

O Sindrome de Dor Miofascial (SDM) & uma disfuncdo muscular dolorosa associada
normalmente a presenca de trigger points ou pontos gatilho.™ 2 Os trigger points sdo
caracterizados como nodulos focais e hiperirritdueis localizados numa banda tensa de um
musculo-esquelético (Figura 2). Estes nddulos sdo dolorosos a palpacdo e podem produzir
dor ou sensibilidade referida, disfuncdo motora e fendmenos autonomicos.>*A existéncia de
dor referida (um sub-grupo da * "Dor Secunddria ou Heterotopica“ * ver capitulo posterior
na zona azul) € uma caracteristica importante de um trigger point, caracterizando-se como
uma dor que é sentida ndo apenas no local de origem mas tambéem a disténcia, sendo
clinicamente descrita pelo paciente como uma dor irradiada. E a presenca deste padrdo que
permite ao clinico distinguir um trigger point de um ponto sensivel d palpacdo ou de uma
simples contractura. A etiologia do SDM é complexa e ainda ndo totalmente compreendida,
podendo referir-se como factores predisponentes ndo so condicdes locais (trauma, tensdo
muscular, hdbitos posturais), como tambem sistémicas (alteracdes vitaminicas, infecdes,
hiperuricémia, deficiéncia de estrogénio, anemiaq, deficiéncia de ferro, entre outras).®

Trigger Point Complex

Toul bang Fdiubi

AT ! 5 ATeR

Figura 2: Complexo do trigger point: visdo microscodpica que ilustra
vdrios pontos de contracdo de fibras musculares individuais.
Adaptado de: Simons DG, Travell JG, Simons LS. Travell & Simons’
Myofascial pain and dysfunction: The trigger point manual. 2nd ed:
Williams & Wilkins; 1999. pg 70

Epidemiologia:

A dor miofascial € uma das principais causas de dor ndo dentdria na regido orofacial
e corresponde a cerca de 30% dos pacientes em consulta para tratamento da disfuncdo
temporomandibular (DTM).6 Foi demonstrada uma variacdo substancial no curso da dor
miofascial associada a DTM, com 31% dos individuos a referir a manutencdo da DTM por
um periodo de 5 anos, 33% a referirem que houuve remissdo da sintomatologia e 36% dos
pacientes a reportarem recidiva.’
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Carateristicas clinicas:

E frequente o doente com SDM apresentar queixas de dor regional e persistente que poderd
resultar em perda de amplitude de movimento dos musculos afetados. Embora a dor esteja
normalmente relacionada com a atividade muscular, o doente poderd descrevé-la como
constante. E uma dor reprodutivel e que ndo segue o trajeto de uma raiz nervosa. »2Na
regido cefdlica e cervical, os trigger points podem manifestar-se como cefaleia tipo tensdo,
tinnitus, dor na ATM, sintomas visuais e torcicolo.t A dor miofascial associada aos musculos
da mastigacdo pode provocar dor facial ou cervical, podendo apresentar-se como parte do
espectro da DTM, sendo importante pesquisar a presenca de bruxismo, som articular, avaliar
a amplitude da abertura bucal e o seu encerramento adequado.9 Em geral, o curso natural
do SDM ndo é progressivo e tem remissdo apods um periodo de tempo. No entanto, podem
verificar-se recorréncias, sendo importante excluir fatores predisponentes.®

Patofisiologia:

DiferentesmecanismospatofisiologicostémsidodescritosnoSDM. Aisquémia,ahipdxiaeuma
sinteseinsuficiente de ATP nas fibras das unidades motoras tipo | podem ser responsdueis por
um aumento na acidez, acumulacdo de cdlcio e consequente encurtamento de sarcomeros.
Por sua vez, este estado mantido de encurtamento dos sarcoémeros poderd levar a uma
diminuicdo da perfusdo muscular com consequente hipodxia e isquémia, tornando-se assim
um ciclo vicioso que propicia o desenuoluimento de trigger points. Como resultado, vdrias
substd@ncias sensibilizantes poderdo ser libertadas levando ao desenuoluvimento de dor local
e referida, para além de sensibilidade muscular, que séo carateristicas clinicas do SDM. 2

A dor referida apresenta determinadas carateristicas: € mais comum em diferentes ramos do
mesmo nervo e ocorre num padrdo laminado (por exemplo: dor no ramo mandibular do V par
referida aoramo maxilar do V par). No entanto, a dor pode ser referida para territérios de outro
nervo (por exemplo: dor de ponto gatilho cervical que irradia para a face). Neste caso mouve-
se mais frequentemente em direcdo cefdlica e geralmente ndo atravessa a linha media.™ ™
Existem vdrias teorias que suportam este fendmeno. Uma das causas € a complexidade dos
nervos encarregados de recolher a sensibilidade oro-facial. Os nociceptores somdticos da
face enviam sinais ao tronco cerebral através das fibras dos V, VI, IX e X pares cranianos. °1
O trigémio (V par) assegura atrauves das suas fibras sensitivas a inervacdo da totalidade da
face e da metade anterior da cabeca, das mucosas ocular, nasal, sinusal e bucal, dos dentes
e de uma grande superficie da dura-mdter craniana. Através das suas fibras motoras ineruva
0s musculos mastigatorios.’?™ No entanto, outros pares cranianos tambem participam na
conducdo da nocicepcdo da cavidade oral, uma vez que a integracdo aferente dolorosa
é tambem transportada atraveés de fibras do VI, IX, X e raizes cervicais superiores.’?™® Esta
conuergéncia de neuronios aferentes que fazem sinapse num unico interneurénio ao nivel
da ponte pode confundir o cortex resultando em dor referida.’®™ Outro fator que concorre
para a existéncia de dor referida € a presenca de estimulos dolorosos aferentes constantes
que levam a acumulacdo de neurotransmissores nas sinapses, com passagem para o
interneuronio adjacente (efeito de excitacdo central) e consequente despolarizacdo de outra
via nociceptiva ascendente. Assim o cortex recebe dois impulsos, um é da fonte da dor, o outro
serd dor heterotopica.’®™ Por ultimo, é ainda importante referir que representacdo corticalda
face e boca é extensa devido a grande densidade de ineruacdo por unidade de superficie que
existe nas estruturas oro-faciais.™

Diagnéstico:
O diagnostico de dor miofascial € clinico.” Existem trés critérios para o diagnostico de trigger
points: a existéncia de uma banda tensa palpdavel, a existéncia de um nodulo palpdvel e a

reproducdo da dor do paciente ao realizar pressdo no nédulo sensivel. 24 Os trigger points

44 Dor Orofacial e Disfuncdes Temporomandibulares: Tratamento Farmacologico Dor Musculo- Esquelético

podem ser classificados, de acordo com as suas carateristicas clinicas em ativos (dor em
Tepouso, sensivel a palpacdo e comum padrdo de dor referida semelhante a queixa dolorosa
do paciente) ou latentes (ndo causa dor espontdnea nem em repouso, mas pode restringir
0 mouimento ou causar fragueza muscular e reproduz os sintomas se o nédulo na banda
densa for pressionado).” 34

Sdo vdrias as patologias que devem ser consideradas no diagnostico diferencial com o SDM,
nomeadamente patologia articular (osteoartrite) ou dos tecidos moles (tendinite), patologia
inflamatoria (polimialgia reumdtica), patologia neuroldgica (radiculopatias) ou patologia
sistémica (hipotiroidismo).” Assim, torna-se importante ndo so a realizacdo de um controlo
analitico de base, bem como em casos especificos a utilizacdo do apoio imagioldgico para
exclusdo de outras patologias subjacentes.” No caso de dor orofacial & importante uma
avaliacdo completa do sistema musculoesquelético local e da ATM, assim como a exclusdo
de patologia dentaria.®

Tratamento:

O tratamento do SDM deuverd apresentar-se como uma abordagem multidisciplinar,
com cariz bio-psico-social que engloba a farmacoterapia, a fisioterapia e a psicoterapiq,
entre outros. ™ 8720 O tratamento farmacologico utilizado nos disturbios dos musculos
mastigatorios em geral e no SDM, em particular, € heterogéneo, tendo como alvos quer o
componente muscular local, guer o sistema nervoso central.”

Os anti-inflamatorios ndo esteroides, apesar da limitada evidéncia quanto a sua eficdcia,
sdo frequentemente integrados no tratamento do SDM, preferencialmente associados a
outras terapéuticas.”?' Tanto avia de administracdo oralcomo a topica foram jareportadas
no SDM, destacando-se o melhor perfil de seguranca desta ultima.”

A dor miofascial associa-se a um aumento da tensdo muscular, com consequente
espasmo e formacdo de trigger points® Assim, os miorrelaxantes desempenham um papel
preponderante no alivio da dor.® A Tizanidina, agonista 2-adrenérgico, € um dos relaxantes
musculares com acdo central mais frequentemente usados.> V A ciclobenzaprina é
frequentemente utilizada na dor musculo-esquelética, sendo em geral bem tolerada.” Como
efeitos secunddrios € importante destacar o efeito sedativo destes farmacos, devendo ser
usados preferencialmente numa toma noturna.”

O uso de analgeésicos € outra vertente importante no tratamento do SDM. O uso de opidides
tradicionais é controverso egeralmente ndorecomendado, principalmente nador miofascial
associada aos musculos da mastigacdo.?” O tramadol é um fraco agonista opidide usado
frequentemente no tratamento da dor créonica generalizada, ndo existindo poréem estudos
publicados que suportem o seu uso na dor miofascial.” 2! O selo transdérmico de lidocaina
apresenta penetracdo local com absorcdo sistémica limitada, tendo mostrado eficdcia no
alivio da dor no SDM num estudo randomizado.

O clonazepam e diazepam sdo benzodiazepinas muitas vezes integradas no tratamento
do SDM, ndo so pelo seu efeito como relaxante muscular, mas também pela sua acdo em
sintomas frequentemente associados a este sindrome como ansiedade e alteracdo do
padrdo de sono.”

O stress e a patologia psiquidtrica sdo fatores que predispdem ao desenuolvimento de dor
miofascial. Defato, autilizacdodeantidepressivosno controlodadortemmostradoumefeito
benéfico através da acdo nas vias serotoninérgicas e noradenérgicas.> Os antidepressivos
triciclicos, com destaque para amitriptilina, provaram ser eficazes no SDM, ainda que de
forma modesta.>" 2" Relativamente aos inibidores seletivos da recaptacdo da serotonina, a
sua eficdcia nos sindromes de dor regional ainda ndo esta comprouvada.’”?' Os inibidores da
recaptacdo da serotonina e noraradrenalina, como a duloxetina, demonstraram beneficio
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no tratamento da dor miofascial.> 2

Antiepiléticos, como a gabapentina ou pregabalina, apresentam um papel preponderante
no alivio da dor, principalmente de cariz neuropdtico.> "2

Nos casos refractdarios ou ndo responsiuos ao tratamento farmacoldgico pode recorrer-se
a injecdo de farmacos a nivel dos trigger points, nomeadamente corticoides, anestésicos
locais ou toxina botulinica.>™ A injecdo do trigger point provoca ndo s¢ uma acdo quimica
pela substéncia injetada como também uma distupcdo mecdnica, promouvendo uma
vasodilatacdo da drea com diluicdo das substdncia patogénicas acumuladas no musculo e
relaxamento da fibra muscular.® Apesar da inflamacdo desempenhar um papel importante
no SDM, o beneficio dos corticoides e limitado.”

Sempre que estd indicado um bloqueio anestésico com fins diagnosticos ou terapéuticos
devem estar preenchidos alguns requisitos bdsicos. O clinico deve conhecer muito bem
a anatomia local, deve injetar uma soluc@o de baixa toxicidade muscular?? e sempre sem
vasoconstritor, usar uma técnica asséptica e limpeza adequada da pele, aspiracdo prévia a
injecdo para evitar injecdes intravasculares.?223 Os anestésicos mais comummente usados
sdo a lidocaina e a bupivacaina sem vasoconstritor (sdo ambos amidas e menos toxicas do
que os anestésicos do grupo éster). 22

A toxina botulinica € uma neurotoxina produzida pela bactéria Clostridium botulinum que
apresenta uma acdo periférica e central no alivio da dor.” Por um lado, bloqueia a libertacdo
de acetilcolina na juncdo neuromuscular, inibindo a contracdo/espasmo muscular de
forma seletiva com consequente interrupcdo do ciclo de dor.® 2425 Por outro lado, reduz a
transmissdo nociceptiva no sistema nervoso periférico e central.” 2> A duracdo do efeito &
cerca de 3-4 meses.?* Atualmente, apresenta-se como um tratamento emergente na drea
da dor miofascial, embora ainda com grau de evidéncia discutivel.?*#2> No entanto, no SDM
dos musculos da mastigacdo a injecdo de toxina botulinica apesar de ndo ter garantido a
resolucdo completa dos sintomas, demonstrou um efeito benéfico em 79% dos pacientes
com melhoria dos sintomas9, devendo ser considerada como um tratamento alternativo
nos pacientes nos quais a terapéutica convencional falhou.® 26 Os efeitos adversos sdo
incomuns e geralmente ligeiros, podendo prouvocar fragueza muscular transitdria e estando
contra-indicada na gravidez e em algumas doencas neuromusculares.?e

Estdo contra-indicadas as injecdes de pontos gatilho quando o paciente toma
anticoagulantes ou apresenta disturbios da coagulacdo, na presenca de infeccdes locais ou
sistémicas, alergia aos agentes injetados ou fobia de agulhas.?” Com os adequados cuidados
para evitar injecdes intravasculares, estes procedimentos sdo na generalidade seguros,
sendo os efeitos aduersos graves raros.?? 2327 As possiveis complicacdes sdo a dor no local da
injecdo, hemorragia/hematomas, infecdo cutédneaq, atrofia muscular, sincope vasovagal e a
quebra da agulha.?223.27.28

Dentro da intervencéo da fisioterapia destacam-se procedimentos como a terapia manual,
o exercicio terapéutico (alongamento, biofeedback), a termoterapia, a electroterapia
(estimulacdo elétrica neruosa transcutédneaq, estimulacdo eléctrica muscular), a aplicacdo
de ultra-sons e a puncdo seca.?* A terapia manual juntamente com a juncdo seca apresenta
um papel especialmente preponderante na resolucdo dos trigger points. Sdo procedimentos
frequentemente utilizados que tém sido objeto de wudrios estudos cientificos, tendo
demonstrado contribuir para uma melhoria da sintomatologia dolorosa. 1829732
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DOR
NEUROPATICA

// DOR NEUROPATIA
TRIGEMINAL POS-HERPETICA

Filipe Palavura

Definicdo

A neuropatia trigeminal pos-herpética (NTPH), de acordo com a International Classification
of Headache Disorders, na sua versdo 3 beta (ICHD-3 beta)’, corresponde a uma cefaleia e/
ou dor persistente ou recorrente que acomete a face, na distribuicdo de um ou mais ramos
do neruvo trigémio e que tem, pelo menos, 3 meses de duracdo, apos a ocorréncia de um
herpes zoster (HZ). A dor pode cursar com alteracdes sensitivas locais varidueis, assim
como com alodinia no territério envoluido, mas para afirmacdo do diagnodstico de uma
NTPH é indispensduel a existéncia prévia de um HZ agudo, afectando um ou mais ramos
do nervo trigémio e em que seja possivel o estabelecimento de uma nocdo de causalidade
que se baseia nos seguintes critérios: 1) a dor surge apos o HZ agudo; 2) a dor localiza-se
na mesma distribuicdo do ramo ou ramos do nervo trigémio envoluidos pela infeccdo
virica. Naturalmente, s¢ poderd invocar-se o diagnostico de uma NTPH quando ndo houver
outra entidade nosologica contida na ICHD-3 beta que melhor explique as queixas clinicas.
De acordo com o mesmo documento, a designacdo de “nevralgia pos-herpética” deve ser
abandonada, considerando-se obsoleta.

Epidemiologia

Cercade20-30%detodaapopulacdoterd,aolongodasuavida,umHZ,sendoqueaincidéncia
aumentardad significativamente em populacdes mais envelhecidas e em que exista um maior
grau de disfuncdo imunitdria, iatrogénica (associada a terapéutica imunossupressora) ou
ndo. Estima-se que 10-34% de todos os individuos com HZ venham a desenvolvuer uma NTPH,
O que a torna, assim, na mais prevalente das complicacdes do HZ.2#4

Caracteristicas clinicas

O HZ é causado pela reactivacdo do virus varicela zoster (VZV) que se encontra num estado
latente em neuronios sensitivos crénio-espinhais. Do ponto de uista clinico, isto traduz-
se no aparecimento de uma erupcdo vesicular e dolorosa (a dor pode ser descrita como
ardor, queimadura, “formigueiro” ou mesmo “em facada”) que segue o trajecto do nervo
cujo génglio sensitivo se encontra infectado pelo virus. Se o nervo em causa for o trigemio
(ou um dos seus ramos) e a dor persistir para ld dos 3 meses (sendo mais frequentemente
descrita como um ardor ou sensacdo de queimadura), tém-se assim reunidos os critérios
fundamentais para diagnosticar uma NTPH. Como sequelas da erupcdo herpética, podem
tambeém ser identificadas cicatrizes pdlidas ou levemente arroxeadas na pele.

Consideram-se como factores de risco para o desenvolvimento de uma NTPH os seguintes:
idade superior a 50 anos, a existéncia de uma dor prodromica em relacdo ao aparecimento
da erupcdo cut@dnea e uma pontuacdo superior a 5/170 na escala visual analogica apds a
erupcdo (independentemente do tratamento precoce com fdrmacos antiviricos).® Outros
factores que podem incrementar o risco de NTPH (embora menos consistentemente
associados, na literatura) incluem o género feminino, o enuvoluimento do ramo oftdlmico do
nervo trigémio, a existéncia de um disturbio sensitivo residual no territério envoluido pela
erupcdo e comorbilidade da esfera psicossocial.®
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Fisiopatologia

Aposaresolucdodainfeccdoprimdria, o VZV mantéemasuareplicacdo nogéngliotrigeminale
este processo conduz a alteracdes neuroinflamatorias persistentes que se podem relacionar
com a neuropatia aguda, mas também com a evolucdo para a cronicidade da proépria dor.
De facto, a longo prazo, esta neuroinflamacdo cronica pode mesmo conduzir a atrofia
das estruturas neurais, tal como foi ja demonstrado para os gadnglios dorsais espinhais de
pacientes com HZ noutros territdrios.”

A persisténcia dos fendmenos inflamatorios locais justifica alteracdes no tipo de receptores
expressos pelos neurdnios ganglionares: em modelos animais, foi ja possivel obseruvar
um aumento de receptores de sodio e potdssio sensiveis a voltagem e uma perturbacéo
da actividade dos receptores vanildides de tipo 1, sendo que estas modificacdes se
acompanham de uma reducdo do numero de neurdonios GABAérgicos (isto &, produtores de
dcido gama-aminobutirico) ganglionares. De tudo isto, resulta uma reducdo da actividade
das vias descendentes inibitorias sobre os neuronios ganglionares que ficam, assim, muito
mais sensiveis ao efeito activador de mediadores inflamatorios libertados localmente
(subst@ncia P, bradicinina, histamina e udrias citocinas). Esta sensibilizacdo periférica
conduz a actividade repetitiva de fibras de tipo C, o que contribui para a sensibilizacdo
central que ocorre também neste contexto e que justifica a dor esponténeaq, a alodinia e
a hiperalgesia. A medida que as fibras de tipo C vdo degenerando e contribuindo para um
certo grau de desaferenciacdo, fibras de tipo A vdo sendo recrutadas. Dado que estas fibras
respondem essencialmente ao tacto e 4 pressdo, esta reorganizacdo periférica agrava
substancialmente a alodinia e a hiperalgesia.t

Diagnéstico, diagnédstico diferencial e exames complementares

O diagnostico de uma NTPH é essencialmente clinico e assenta em dois principios
fundamentais: a existéncia de um HZ prévio e de dor no territdrio afectado durante, pelo
menos, 3 meses. E muito raro que a dor ndo se acompanhe de uma erupcdo cuténea, mas tal
pode acontecer, definindo um zoster sine herpete. Nestes casos, havendo forte suspeita de
infeccdo pelo VZV, o diagndstico é confirmado pela deteccdo por PCR do DNA do virus numa
amostra de liquido cérebro-espinhal.

O diagnostico diferencial pode incluir outro tipo de neuropatias trigeminais dolorosas,
tal como constam na ICHD-3 beta.’ Nos raros casos de HZ oftdlmico em que exista, como
sequela, uma paralisia dos Ill, IV e VI neruos cranianos, poder-se-d justificar a realizacdo de
um exame de imagem, nomeadamente de uma ressonéncia magnética (RM), para excluséo
de patologia orbitdria ou retro-orbitdria subjacente.

Tratamento

A dor da NTPH é do tipo neuropdtico, pelo que a abordagem terapéutica desta situacdo
clinica obedece aos principios farmacoldgicos que, genericamente, sdo comuns a todas
as entidades deste tipo.®™° A utilizacdo de analgésicos simples, como o paracetamol e os
anti-inflamatorios ndo-esterdides, pode ndo resultar em grande beneficio clinico. Os
antidepressivos triciclicos (como a amitriptilina, a nortriptilina e a desipramina) tém um
papel importante na elevacdo do limiar a dor, embora os seus efeitos colaterais de tipo
anticolinérgico possam constituir um problema. Os inibidores selectivos da recaptacdo da
serotonina e noradrenalina(como avenlafaxina e aduloxetina)permitemobuiar esses efeitos
adversos e tém ja comprouada a sua utilidade em neuropatias dolorosas cronicas. Vdrios
anticonuulsivantes foram ja testados no mesmo contexto clinico, sendo que a pregabalina
e a gabapentina demonstraram ser seguras, relativamente bem toleradas e eficazes no
controlo da dor. A utilizacdo de farmacos opidides (oxicodona, morfina e metadona) € mais
controversaq, principalmente pelos efeitos aduersos que tém, a curto, meédio e longo prazo.
Existe ainda a possibilidade de utilizacdo de farmacos topicos no tratamento da NTPH,
destacando-se a lidocaina a 5% e a capsaicina.
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Foram também jd testadas abordagens mais inuasivas para tratamento da NTPH,
nomeadamente o bloqueio epidural com anestésicos locais ou corticosteroides, a injeccdo
intratecal de corticosterodides e o bloqueio periférico com anestésicos locais. A evidéncia
que sustenta a utilizacdo destas técnicas € muito ténue e limitada, o mesmo acontecendo
para a estimulacédo da medula espinhal.
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Definicdo

A neuropatia trigeminal poés-traumdtica dolorosa (NTPTD) fol inicialmente descrita como
Anestesia Dolorosa (AD) pela International Association for the Study of Pain™, correspondendo
aqualguer dor numa drea ouregido do territdrio sensitivo do neruo trigémio que se encontre
anestesiada. Segundo a American Academy of Orofacial Pain2 a AD € uma dor neuropdtica
caracterizada pela presenca de uma drea dolorosa, inervada pelo nervo trigémio, associada
a anestesia ou disestesia. Mais recentemente, em 2013, a International Headache Society?
substituiu o termo AD por NTPTD e incluiu esta entidade dentro das neuropatias trigeminais
dolorosas, como sendo uma dor na cabeca ou face, na distribuicdo de um ou mais ramos do
nervo trigémio, causada por um evento traumadatico. Excluem-se deste diagndstico todas
as neuropatias pos-traumdticas que, embora acometendo um ou mais ramos do nervo
trigémio, ndo cursem com dor.

Epidemiologia

Devido a diversidade de termos utilizados para descrever a NTPTD, os dados de prevaléncia
desta entidade sdo escassos. No entanto, a sua incidéncia é extremamente baixaq,
tendo em conta o numero de procedimentos/acontecimentos que podem levar ao seu
aparecimento (intervencdes dentdrias; cirurgias ortogndticas; neurocirurgias; cirurgias
otorrinolaringoldgicas, traumatismos faciais; radioterapia).4 Apos traumatismo do nervo
trigémio, estd estimado que apenas 3-5% dos pacientes desenvolue dor cronica.®

Fisiopatologia

A NTPTD tem como caracteristica principal ocorrer apds um traumatismo que pode ser
mecdnico, guimico, térmico ou causado por radiacdo3 e que leva a lesdo do neruo trigemio,
do gdnglio trigeminal ou, menos frequentemente, do complexo de nucleos do trigémio, no
tronco cerebral.? A NTPTD pode ocorrer associada a cirurgia dos seios maxilares, cirurgia
ortogndtica de auanco mandibular, a técnica anestésica para blogueio do nervo alueolar
inferior,aobturacdoendoddnticadecanaisradiculares,acirurgiade colocacdodeimplantes,
cirurgia de extraccdo de dentes, fracturas faciais e radioterapia facialé. Ainda assim, a
causa mais frequente é a extraccdo de terceiros molares?7. A NTPTD pode ainda surgir apos
uma lesdo neurocirurgica do neruvo ou do ganglio trigeminal, por exemplo, no tratamento da
nevralgia do trigémio. Esta estd mais associada a rizotomias, mas hd uma baixa incidéncia
NTPTD (menos de 2%) apos cirurgias de termocoagulacdo por radiofrequéncia e injeccdes de
glicerol8. As cirurgias de descompressdo microuvascular9 ou de gamma knife’© ndo tém sido
associadas ao aparecimento desta complicacdo.

Caracteristicas clinicas

Segundo a International Classification of Headache Disorders?, o termo NTPTD inclui todas
as dores faciais ou orais unilaterais, subsequentes ao traumatismo do neruo trigemio,
associadas a outros sintomas e/ou sinais clinicos de disfuncdo deste (ex. hiperalgesiq,
alodinia, hipoestesia e/ou hipoalgesia). A dor pode apresentar-se de forma continua, de
forma episddica ou mista e como uma sensacdo de calor ou disestesiall, assumindo, por
vezes, caracteristicas de choque eléctrico de elevada intensidade5. Na NTPTD, tem de existir
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um evento traumadatico identificduel na darea trigeminal a que corresponde a dor, a qual
deverd iniciar-se até 3-6 meses apods o0 evento, para que se considere prouduel a respectiva
relacdo temporal com o traumatismo desencadeante.

Diagnodstico e diagnodstico diferencial/exames complementares de diagnaostico

O diagnostico da NTPTD é essencialmente clinico e faz-se atraves da anamnese, gue deverd
focar as caracteristicas da dor (localizacdo, qualidade, gravidade e padrdo temporal), bem
como identificar um evento traumdtico que possa ter sido o respectivo desencadeante.
A drea de traumatismo deve localizar-se proximo da regido da dor ou no dermdtomo
imediatamente distal >, sendo este um aspecto que corrobora a nocdo de causalidade
que deverd existir entre o proprio traumatismo e o desenuoluimento das queixas dlgicas.
Devem ser identificadas as manifestacdes neuroldgicas positivas (hiperalgesia e alodinia,
fundamentalmente) ou negativas (anestesia ou hipoestesia) associadas, através de
testes clinicos bdsicos (ex. estimulo mecdnico, estimulo térmico) ou recorrendo a testes
neurofisiologicos ou quantitativos mais complexos (ex. estimulo eléctrico transcutdneo).
Adicionalmente, a drea adjacente ao traumatismo deve ser radiografada ou submetida a
uma tomografia computorizada.**> O diagnodstico diferencial deve incluir as vdrias formas
de nevuralgia do trigémio e outras neuropatias trigeminais dolorosas (neuropatias atribuidas
a infeccdo aguda por Herpes Zoster, pos-herpética, associada a placa de esclerose multipla,
por compressdo ou atribuida a outro disturbio), sendo crucial a comparacdo das respectivas
caracter(sticas clinicas.?

Tratamento

Osfarmacosdeprimeiralinhanotratamento daNTPTD sdo alguns antidepressivos triciclicos
(particularmente a amitriptilina, embora se possa também usar a nortriptilina) e alguns
anticonuulsivantes (gabapentina e pregabalina).”? Estes ultimos, devido ao menor numero de
efeitos colaterais, tém sido os mais utilizados e os que levam a uma melhor adesdo por parte
dos pacientes5. A gabapentina tem indicacdo para ser utilizada em doses de 1200-3600mg/
diq, divididos em 3 tomas e a pregabalina em doses de 300-600mg/diq, repartidos em duas
tomas. Ja a amitriptilina, usa-se em doses de 25-150mg/dia, em uma ou duas tomas.™ No
entanto, a NTPTD tem-se mostrado resistente aos protocolos farmacologicos cldssicos:
num estudo recente, somente em 11% dos pacientes foi possivel reduzir a intensidade da dor
em mais de 50%, com essa abordagem farmacologica. Os autores sugerem ser necessdrio,
prouavelmente, combinar a terapéutica farmacoldgica com terapia comportamental, mas
indicam que mais estudos sdo necessdrios para aferir um possivel protocolo de tratamento
mualis efectivo da NTPTD5. Existe algum potencial para se considerar o tratamento cirurgico
como possivel, em casos de NTPTD, mas tal ndo se encontra ainda perfeitamente validado.
Existem relatos de microcirurgia de reparacdo do nervo lesado e inclusivamente de
estimulacdo cerebral profunda (a nivel talémico), com taxas de sucesso varidueis. Ainda
assim, s@o dados muito escassos para que se possa considerar esta abordagem como
recomendduel.™
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// DOR DENTO-ALVEOLAR
PERSISTENTE

André Mariz Almeida | Sérgio Antunes Félix

As dores neuropdticas apresentam uma frequéncia considerduel, representando um elevado
desafio para o clinico.’?

A Dor Dento-Alueolar Persistente (DDAP),®> anteriormente denominada de Odontalgia
Atipica (OA) é também conhecida como Dor Dentdria Fantasma4, Neuropatia Trigeminal
Periférica Traumdadtica Dolorosa5 ou como um sub-grupo dentro da Dor Orofacial Idiopdtica
Persistente.1 No nouo modelo taxondmico de classificacdo de dores orofaciais persistentes,
tendo como base critérios clinicos, a AO passa-se a designar por consenso entre especialistas
por Dor Dento-Alueolar Persistente3. A hipdtese mais consensual sobre o mecanismo de dor
da DDAP ¢ a de uma dor neuropdtica.>” E uma dor cronica enigmdtica sem sinais objetivos
de qualquer patologiq,®’ sendo muitas vezes considerada um subgrupo de Dor Facial
Idiopdtica Persistente, com a carateristica de se localizar numa zona com dentes ou apos a
extracdo dentdria. Podemos também considerar a DDAP como um subgrupo da Neuropatia
trigeminal pos-traumadtica dolorosa, isto se for relevante na historia clinica a existéncia de
um traumatismo prévio.®

No Quadro 7 podemos obseruvar os critérios de diagnostico da DDAP estabelecidos por
Nixdorf et col. em 20123 e atualmente reconhecidos pela IASP.

Quadro 7 Critérios Diagndsticos de Dor Dento-Alueolar Persistente; adaptado da International Association for the
Study of Pain

A. Dor! persistente?, e
B. Localizada® na(s) regido(Ges) dento-alveolar, e
C. Nao causada por outra doenga ou distrbio*

Secundaria .
Primaria

relacionado Seriekiclo
temporalmente :
temporal com um
com um evento
evento causal
causal

|

Presenca de Auséncia de

anomalias
sensoriais

anomalia
sensorial

Critérios:

1Dor - de acordo com o definido nos critérios da IASP (inclui disestesia)

2Persistente - significando presenca de dor pelo menos durante 8 horas por dia 215dias por més, por = 3 meses
3Localizada - significando o mdaximo de dor definida numa drea anatémica

4Extensdo da avaliacdo ndo especificada (exame dentdrio, neuroldgico +/- imagens, como TC e/ou RM intraoral
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Epidemiologia

A DDAP manifesta-se segundo a bibliografia em cerca de 3% a 5% da populacdo apos
tratamento endodéntico.®

A DDAP ocorre predominantemente no género feminino, mas estudos mais recentes referem
que hda uma clara tendéncia para o equilibrio entre géneros, com idade meédia cerca dos
40 anos, mas podendo ocorrer na generalidade das faixas etdrias. As criancas ndo sdao
normalmente afetadas.?’™®™ A drea dolorosa dentdria mais referida € a correspondente
aos dentes molares e pré-molares, sendo a maxila mais afetada que a mandibula.10
Relativamente aos potenciais fatores de risco para a DDAP teremos que incluir, além do
tratamento endoddntico, a duracéo da dor peri-operatoria, genero feminino, concomitdncia
com dor cronica e histodrico de tratamento doloroso da regido orofacial.

Fisiopatologia

Como foi referido anteriormente os mecanismos que estdo presentes na DDAP sdo de
ordem psicologica ou neuropdtica. Assim pensa-se que, provauvelmente, estamos perante
uma sensibilidade permanente e simultdneamente periférica e central, associada a uma
patologia subjacente e a fatores genéticos e psicoldgicos.

A associacdo entre a endodontia ou a extracdo de um dente e a DDAP, faz-se partindo do
pressuposto que a hiperexcitibilidade neuronal é o gatilho para o desenuvolvimento da dor
cronica. Aextirpacdodotecido pulparouaextracdo de umdente provocamumadilaceracdo
do neruo e uma hiperexcitibilidade neuronal e alteracdes nas vias somatosensorias para o
cérebro. 131

Caracteristicas Clinicas

A DDAP é muitas vezes mal diagnosticada e mal conhecida resultando assim num conjunto
desnecessdrio de tratamentos cirurgico-dentdrios sem qualquer tipo de resultados e
melhorias para o paciente. ™

A dor da DDAP é descrita como persistente e difusa muito semelhante a uma dor de dentes,
com uma duracdo de meses ou anos, podendo aumentar e diminuir de intensidade, sem
qualquer tipo de alteracdes clinicas e que raramente se resolue espontdneamente.™

Um fator importante e que por vezes leuva inevitavelmente a tratamentos dentdrios
desnecessdarios, prende-se com o fator psicoldgico do doente estar plenamente conuencido
que se trata de uma dor dentes, dai muitas vezes encontrarmos pacientes com inumeras
extracdes dentdrias realizadas apos diagnosticos errados de DDAP.

Como critérios de diagndstico a bibliografia refere que a dor deve permanecer por mais de 4
meses, auséncia de dor referida (para o local atribuido a DDAP), quase sempre estd presente
uma historia recente de endodontia ou extracdo dentaria.? Para o diagndstico diferencial
entre DDAP e dor dentdria de origem pulpar sdo referidos os seguintes critérios ;"¢

a) Dor no dente permanente sem diagndéstico ébuio de patologia local

b) Estimulos térmicos ou mecdénicos (calor, frio ou carga) ndo modificam a dor de forma
consistente

c) Dor do dente é permanente e constante durante semanas ou meses
d) Tratamentos dentdrios ndo modificam o quadro dlgico

e) O diagndstico com infiltracdo de anestésico é pouco claro e a alteracdo na intensidade
da dor é pouco significativa.
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Tratamento

Como referido anteriormente ndo existem estudos clinicos aleatdrios controlados
incluindo grandes amostras relativamente a DDAP. Assim, o tratamento é empirico e
baseado em resultados clinicos. Na bibliografia, é inquestionduvel que o tratamento da
DDAP é multidisciplinar. Assim aléem das terapias farmacologicas, a abordagem cognitivo-
comportamental, a educacdo e o controlo de disturbios de humor e personalidade sdo

essenciais.

Relativamente ao tratamento farmacologico, estd preconizado o uso de Antidepressivos
triciclicos - amitriptalina, Imipramina, nortriptilina- com doses que iniciam aos 25mg/
dia aumentando gradualmente até aos 100mg para minimizar efeitos secunddrios.”” Em
casos de resposta insuficiente podem ser conjugados com Carbamazepina ou Clonazepan
(anticonuulsivante), Baclofeno (antiespdstico) ™ ou com Fenotiazinicos - perfenazing;
trifluoperazinal0 Alguns estudos referem ainda o uso de Capsaicina na concentracdo de
0,025% aplicada topicamente sobre a mucosa 4 vezes por dia durante 4 semanas ™, ou de
cremes a base de lidocaina e prilocaina (EMLA) na concentracdo de 0,5%". No entanto, estas
aplicacdes topicas apresentam resultados pouco consistentes.
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// DOR SECUNDARIA
OU HETEROTOPICA

Julio Fonseca | Maged Zarif Ledn | Ricardo Dias

As Disfuncdes Temporomandibulares sdo a causa mais frequente de dor ndo dentdria na
regido orofacial e para tratd-la é necessdrio compreender a sua etiologia e estabelecer um
processo sistemdtico de diagnostico diferencial.’? A capacidade do paciente para localizar
a sua dor com exactiddo é extremamente util no diagndstico. Porém, o clinico nunca deve
considerar que o ponto doloroso assinalado coincide obrigatoriamente com a verdadeira
estrutura na qual tém origem a dor assinalada pelo paciente. De facto a informacdo dos
pacientes sobre alocalizacdo dador sé permite identificar a zona dolorosa. Se erroneamente
o clinico e o paciente identificarem mal a verdadeira origem da dor o tratamento poderd ser
mal dirigido e infrutifero. 28

O Clinico deverd dominar e efectuar um conjunto de técnicas e prouas diagnodsticas que lhe
permitam identificar a verdadeira origem da dor. Para compreender e melhor abordar os
quadros dolorosos orofaciais o clinico deve ser capaz de diferenciar sitio e fonte de dor. O
sitio é o local onde o paciente percebe/assinala a dor. A fonte da dor corresponde ao local
onde esta verdadeiramente se origina. "2

Em termos de classificacdo poderemos considerar a existéncia de dor primdria e
secunddria. A dor primdria consiste naguela que se origina e percebe no mesmo ponto
(assim temos fonte=sitio). Este € provavelmente o tipo de dor mais frequentemente relatado
na drea da medicina dentdria: por exemplo a dor relatada num dente que apresenta uma
cdrie penetrante.2 Por sorte, na maioria das ocasides a dor orofacial aguda é primaria e
rapidamente solucionada com um correcto tratamento meéedico-dentdrio e, se necessdrio,
com recurso coadjuvante de farmacos analgesicos.

A dor primdria ndo deve constituir um problema para o clinico, ja que fonte e sitio da dor
correspondem d mesma localizacdo. No entanto, no caso da dor heterotdpica o tratamento
serd ineficaz se dirigido para o sitio e ndo para a fonte. De facto, em Medicina e Medicina
Dentdriq, os clinicos deprevenidos poderdo estar “habituados” a relacdes directas causa-
efeito como a anteriormente descrita. No entanto, na drea da dor orofacial nem sempre é
assim, existindo quadros dlgicos cuja fonte e sitio correspondem a locais diferentes. E o caso
da dor secunddria ou heterotopica (fontezsitio) que pode por sua vez dividir-se em trés sub-
tipos conforme o Quadro8™"?
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Quadro 8 Dor Primdria e Secunddria - Resumo.

Primaria a fonte e o sitio da dor séo no mesmo local.
Ex: Ondotologia

. Secundario ou Heterotépica fonte #F sitio
[ERelEElEey Tipos: Dor Central (Tumor do SNC)
Dor Referida (Compressdo Ceruical)

Dor Referida ( As dores sdo sentidas noutro ramo Nervoso ou Nervo
diferente)

Ex: Dor cardiaca

Sitio local onde o paciente percebe / descreve a dor
Fonte localizacdo da origem da dor

No caso da Dor Central, guando um tumor estd presente no SNC, este pode causar dor nas
estruturas periféricas como a face, pescoco ou ombro, frequentemente acompanhada de
outros sintomas como nduseads ou vomitos, fraqueza muscular ou dorméncia.

No caso da Dor Projetada esta manifesta-se na distribuicdo periférica do ramo nervoso em
causa, dai o exemplo frequente da compressdo cervical.

Jd no caso da Dor Referida, que € a que mais importa quando consideramos por exemplo
0 caso da dor miofascial na esfera orofacial, as sensacdes dolorosas sdo sentidas ndo
em territorios de nervo enuvoluido, mas sim noutro ramo do mesmo neruvo ou até nervos
completamente distintos.

Pelas suas caracteristicas especificas e incidéncia na esfera orofacial, a dor miofascial
constitui um dos exemplos mais comuns de dor referida. E tratada de forma independente
num capitulo da “zona vermelha” (que correspondendo & dor musculo-esquelética) dentro
do grupo das DTM- subgrupo dos Disturbios Musculares.
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// NEVRALGIA
DO TRIGEMIO

André Mariz Almeida | Sérgio Antunes Félix

Segundo a Sociedade Internacional de Cefaleias (IHS), a nevuralgia do trigémio (NT) é uma
“afecdo caraterizada por dor recorrente, unilateral tipo choque elétrico, de inicio e fim
abruptos, limitada ao territdrio de distribuicdo de um ou mais ramos do nervo trigémeo e
despertada por estimulos indcuos”! Esta dor, tipo choque elétrico e que usualmente dura
segundos, pode por vezes ser acompanhada de uma dor moderada facial persistente.?

Epidemiologia

ANT apresentauma prevalénciade107.5/1000000 no género masculinoe de 202.2/1000000
nogénerofeminino, ouseja,umarelacdode1:2.3Numdos maiores estudossobre aprevaléncia
da nevuralgia do trigémio os resultados encontrados foram de 4,3/100000 ao ano em
ambos os sexos com uma preuvaléncia de 5,9/100000 no género feminino e de 3,4/100000
no genero masculino, sendo que estes valores aumentam com a idade.* Um estudo mais
recente efetuado no Reino Unido reporta numeros de 8/100000 ano num periodo de 5 anos,
cujo pico de incidéncia se situou na faixa etdria dos 50 aos 60 anos.®

O lado muais afetado na NT parece ser o lado direito no entanto os resultados ndo sdo
estatisticamente significativos.* A presenca de nevuralgia do trigemio bilateral é rara mas
pode manifestar-se com valores de 1/75 casos diagnosticados.*

A bibliografia refere a associacdo da NT com outras patologias nomeadamente a esclerose
multipla. SGovdrios os estudos querevelam que apercentagemde pacientes que apresentam
as duaspatologias érelevante*®, sendo por vezes a NT o primeiro sinal de esclerose multipla®.

Patofisiologia

Existem diversas causas para o aparecimento da NT desde a compressdo da raiz nervosa
do trigémio, a desordens primdrias de desmielinazacdo ou mais raramente inuvasdo e
compressdo do trigémio por patologia oncolégica. Uma percentagem minima de nevralgias
do trigemio podem igualmente dever-se a etiologia idiopdtica.’

Quadro 9 Tabela resumo da etiologia da Neuralgia do Trigemio’

Nevralgia de Trigémio Itiologia

Compressapda Desordens Inuasdo Lesdes ndo Nevuralgia Idiopdtica

raiz ldo.neruo Primarias Ne_oplgsttcg da Desminealizantes | trigemio

trigémio Desminealizantes | raiz trigeminal, por AVC OU familiar
ganglio de angioma
gasser ou neruo
trigémio
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Apesar de ainda ser relativamente desconhecida a razdo de aparecimento da NT, € cada vez
mualis aceite a teoria de que existe uma desmielinizacdo secunddria das fibras nervosas da
raiz dorsal, perto da entrada desta no tronco cerebral.7,8 Assim estas alteracdes a nivel da
mielina e a deformacdo causada pela compressdo dos vasos sanguineos que a recobrem,
fazem com que exista uma descarga espontdnea do nervo e consequente estimulacdo das
fibras nervosas onde é aplicado o estimulo, por muito pequeno e indcuo que este seja, bem
como estimulacdo cruzada das fibras C adjacentes, resultando na percecdo de dor.8 Neste
caso especifico de compressdo vascular designamos a NT como nevuralgia trigémio cldssica
(tipo N1

Existem vdrias situacdes que poderdo causar igualmente compressdo a nivel do nervo
trigémio tais como um quisto epidermoide,9 neuroma acustico10, menangiomall, bem
como diversos outros quistos e tumores.12 Neste caso, e apos diagnostico final recorrendo a
examescomplementaresde diagnodstico,a NTdesigna-se de nevralgiatrigémiosintomdtica.l

Relativamente a neuralgia do trigémio cldssica com dor concomitante (tipo 2) apresenta
um mecanismo em tudo igual ao mecanismo fisiopatologico da NT cldssica com uma
sensibilizacdo central responsduvel por uma dor facial persistente moderada na zona
afetada. Neste caso os estimulos gatilhos tendem a ser menos inécuos e a verificacdo da
compressdo € mais dificil de comprouar por ressondncia magnética.l

A NT poderd ser um sinal percursor de esclerose multipla. Este fato baseia-se na extensdo do
processo de desmielinizacdo da raiz do nervo trigémio junto ao tronco cerebral mas comum
padrdo distinto da compressdo.6,7

Relativamente ao aparecimento de NT por invasdo da raiz do nervo, génglio de Gasser ou do
Proprio nervo trigémio em si por tumores é rara mas estd documentada. Neste caso o tumor
mais comum € o carcinoma.l3

Apesar de muitoraro a NT pode suceder associada a um angioma ou um trombo na corrente
sanguinea apos AVC.14

Apesar de estatisticamente ndo significativo existemrelatos clinicos que referem a neuvralgia
do trigémio familiar associada a doenca de Charcot-Marie-Tooth que ¢ uma desordem
autossdmica dominante responsduvel pela desmielinizacdo periférica das fibras nervosas. 15

Caracteristicas clinicas

Segundo a Sociedade Internacional de Cefaleias podemos categorizar a dor da NT de
uma forma bastante precisa. Assim caracteristicamente temos no minimo trés episodios
de dor facial unilateral que ocorrem no territorio de inervacdo de um ou mais ramos do
nervo trigémio sem irradiacdo para fora do referido territorio. A dor deve igualmente ter no
minimo 3 das seguintes 4 carateristicas: ocorrer recorrentemente em fracdes que uvdo desde
um segundo a dois minutos; ser de intensidade severa; semelhante a um choque elétrico,
bala, lancinante ou agudo; desencadeado por estimulos inécuos na zona afetada da face
como barbear, maquilhar, tocar, mastigar. Devemos igualmente verificar se ndo hd qualquer
tipo de défice neuroldgico prévio, e realizar o diagnostico diferencial com outras causas de
dor orofacial.l

De uma forma mais especifica a nevralgia cldssica do trigémio (tipo 1) € mais frequente
no segundo e terceiro ramos do nervo trigémio. A dor nunca atravessa para o lado
contralateral, podendo ocorrer muito raramente bilateralmente. Apds os episodios de
dor segue-se normalmente um periodo refratdario em que mesmo estimulando as zonas
gatilho a dor ndo pode ser provocada. E essencial referir que em casos muito severos a dor
prouvoca uma contracdo do musculo da face do lado afetado (tic doulourex — nome pelo
qual a NT era conhecida anteriormente), podendo ainda manifestar-se entre episoédios por
uma vermelhiddo do olho e/ou lacrimejar. Relativamente a nevralgia do trigémio com dor
concomitante (tipo 2) a diferenca a nivel de carateristicas clinicas refere-se, como dito
anteriormente, & manutencdo de dor moderada na zona afetada.l

Diagnostico
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O diagndsticoda NT é essencialmente clinico, estando no entanto preconizada aressondncia
magnética para avaliar a compressdo do neruo trigémio, seja esta vascular ou de outro tipo
de origems."’

Terapéutica

O tratamento da NT depende da observacdo ou auséncia de verificacdo de uma causa
identificduel. No entanto ele € essencialmente médico, e visa principalmente atuar no alivio
dos sintomas.™

Autores como Cruccu e Gronseth consideram que o tratamento médico deverd enuoluer
0 uso de anticonuulsivantes, tais como a carbamazepina ou de oxcarbazepina, e, numa
segunda linha, a lamotrigina e o baclofeno.™®

A carbamazepina é um farmaco anticonuulsivante. A dose eficaz na NT € menor que a
indicada no tratamento da epilepsia. Doses de 100 mg duas a trés vezes/dia poderdo ser
suficientes, podendo ser aumentada gradualmente, com doses mais baixas que as usadas
na epilepsia, até que o alivio da dor seja alcancado, ou entdo, até que ndo surjam efeitos
colaterais intolerdueis. As doses de manutencdo podem variar dos 300 aos 800 mg /diaq,
em duas ou trés doses didrias. A eficdcia é de aproximadamente 80% inicialmente. Ao longo
do tempo, pode ser necessdrio ir-se aumentando a dose de forma a manter a eficdcia. Tal
ocorre em cerca de 50 % dos pacientes, devido a auto-inducdo da carbamazepina.™

O mecanismo de analgesia € pouco conhecido, o seu efeito pode ter a ver com o bloqueio
de canais de sodio sensiveis aos estimulos eléctricos, resultando na estabilizacdo das
membranas neuronais que nestes pacientes se encontram hiperpolarizadas, ainda pode
atuar inibindo o disparo repetitivo ou reduzindo a propagacdo de impulsos sindpticos.™ 2

Um hemograma, estudo da funcdo hepdtica e renal completos, sdo importantes antes de
iniciaraterapiacomcarbamazepina.Estasfuncdesdevemser monitorizadasperiodicamente
durante o tratamento.?°

A eficdcia da oxcarbamazepina é assumida como sendo comparduvel a carbamazepina, mas
com um perfil de risco mais favorduel. No entanto, a falta de dados clinicos e evidéncia
cientifica suficientes limitam a sua utilizacdo. A carbamazepina aparece em multiplos
ensaios clinicosrandomizados como sendo a mais eficaz para o controlo dadorem pacientes
com NT. Ja a oxcarbamazepina ndo é referida por tantos autores, sendo referenciada sé em
poucos estudos.??

Como agentes de segunda linha temos os GABA-B receptor-agonista, como o baclofeno
e outras drogas anticonuulsivantes, tais como a fenitoina, lamotrigina, levetiracetam,
pregabaling, topiramato e dcido valproico. No entanto todos eles apresentam dados clinicos
insuficientes ou com um perfil de risco menos favorduvel.??

A anestesia topica oftdalmica é considerada como ineficaz no controle da dor em pacientes
com NT (referida somente num estudo de caso). Também ndo foi encontrada evidéncia
suficiente para apoiar ou refutar a eficdcia do clonazepam, gabapentina, fenitoina,
tizanidina, a capsaicina topica.” Foi realizada uma revisdo sistemdtica pela Cochrane
que conclui que ndo existem euvidéncias suficientes para utilizacdo de medicacdo como o
baclofeno, tizanidina, tocainida, proparacaina, primozida, clomipramida e amitriptilina
para o tratamento da NT, apresentando ainda efeito secunddrios considerdaveis.?

Estima-se que apenas 50% dos pacientes permanecem reactivos a medicacdo mesmo a
longo prazo, mas, por outro lado existem efeitos colaterais em todos os farmacos utilizados
que podem limitar o tratamento. Estes sdo frequentes. Em doses superiores a 600 mg
didrias podem ser encontrados efeitos colaterais ao nivel do Sistema Nervoso Central, tais
como ataxia, fadiga e vertigem. Por outro lado, e devido ao mecanismo de auto-inducéo de
enzimas metabodlicas no figado, estas podem diminuir os niveis plasmdticos do medicamento
e levar a numerosas interaccdes medicamentosas.??

Num estudo conduzido por Spina E, Perugi G. em pacientes com NT resistentes a
carbamazepina, foi usado o valproato de sédio, numa dose de 800 a 1600 mg diarios, tendo
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sido relatada uma melhoria dos sintomas entre 50 a 75 % dos casos.?*

A toxina botulinica tem sido eficaz no tratamento de udrios sindromes de dor tal como
enxaqgueca e neuralgia occipital. Piovesan, num estudo realizado em 2005 com treze
pacientes com NT, e resistentes & medicacdo, utilizou injecdes de toxina botulinica tipo-A
transcutdnea entre os ramos do trigémeo. Todos os pacientes tiveram melhorias do seu
estado (escala visual analdgica), tendo sido o efeito maximo alcancado 20 dias apods a
injeccdo. Este manteve-se mais de 60 dias em todos os pacientes.?> O mecanismo de accdo
ndo é conhecido mas acredita-se que a injeccdo de toxina botulinica causa inibicdo da
libertacdo de acetilcolina nas terminacdes nervosas, causando relaxamento dos musculos
e alivio da dor. Uma outra hipotese apresentada € que a toxina botulinica interrompe a
secrecdo de alguns receptores nociceptivos - neuropeptideos - que actuam na sensacdo da
dor. Esta injeccdio pode ser tentada em adultos com NT, antes de se recorrer a métodos mais

inuasivos de tratamento.?®

No quadro 10 estd apresentado um resumo da terapéutica farmacologica preconizada para a NT.

Medicacédo

Mecanismo de Acdo

Dose

Efeitos secundarios

Carbamazepina

Recuperacdo lenta

dos canais de sodio
dependente da voltagem,
modula a atividade dos
canais de cdlcio, activa
modulacdo inibitéria
descendente

200-1200 mg diarias/
dividido em 2 doses- dose
inicial 100mg- aumento
por titulacdo consoante
efeito e tolerdncia

Nduseas, sonoléncia,
fadiga, tonturas,
problemas de memoriq,
diplopia, nistagmo,
toxicidade hepdtica e
anemia apldsica

Fenitoina

Promovue o efluxo de sodio
dos neurdnios

300-500 mg/dia

Nistagmo, ataxia, fala
arrastada, diminuicdo da
coordenacdo, confusdo
mental

Oxcarbamazepina

Igual a carbamazepina

300-1800mg/dia dividido
em 2 doses - dose inicial
150mg e aumentada por
titulacdo

Semelhantes aos da
carbamazepina mas muito
menor toxicidade hepdtica

Lamotrigina

Diminui repetitivamente
o disparo dos canais de
sodio diminuindo a taxa
de recuperacdo de canais
dependentes de voltagem

100-150 /didrias em 2
doses - dosagem inicial
25 mg em dias alternados
durante 6-8 dias - a
dosagem é aumentada
25-50 mg cada 1-2
semanas

Sonoléncia, tonturas,
dor de cabeca, vertigem
, erupcdo cutdnea,
sindrome Steuens -
Johnson

Gabapentina

Blogueio de canais de
cdlcio dependentes
da voltagem através
dasualigacdoa B2/ A
subunidade

1200-3600 mg didarias
dividido em 3 a 4 doses

Fadiga, sonoléncia,
tonturas, ataxia,
nistagmo e tremor
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Tratamento Cirurgico

Seotratamentomedico falharouresultaremdeterioracdoacentuadadas atividadesdidrias,
podem considerar-se procedimentos cirurgicos, tais como descompressdo microvascular
do contato do neruvo/vaso ou destruicdo do génglio de Gasser. Podemos dividir estes
procedimentos em tratamentos centrais e tratamentos periféricos.??

Relativamente ao tratamento central a descompressdo microuvascular ¢ a opcdo mais
utilizada. Consiste basicamente uma craniotomia, expondo a fossa posterior e de seguida
eleva-se o cortex expondo a zona de entrada do neruo trigémio e o vaso, estrutura ou lesdo
que o estd a comprimir. Apos a separacdo ou eliminacdo desta estrutura sdo efetuados
procedimentos para esta situacdo ndo se repetir. O resultado deste procedimento é imediato
e oferece alivio instantdneo sendo no entanto, necessdria uma andilise de risco do paciente
tendo em conta os efeitos secunddrios: desde perda sensorial leve e surdez, a meningite
asseptica e morte.?? Em termos de eficdcia de tratamento a descompressdo microvascular é
altamentesatisfatoria. Conformeseverificanoestudode Kondo, querelatavalores superiores
a 90% de alivio imediato, mantendo-se apos 8 a 10 anos com percentagens superiores a 60%
dos pacientes sem dor e com melhorias na realizacdo de atividade didrias. ™

Relativamente aos procedimentos periféricos, visam a destruicdo ou o trauma do tecido
nervoso ao redor ou dentro do gdnglio de Gasser. Exemplo destes é a termocoagulacdo por
radiofrequéncia, que prouoca uma sensacdo de anestesia leve. Apresenta valores elevados
de alivio imediato, cerca de 92%, mas com uma alta taxa de recorréncia: 27% ao fim de 3
anos.?® A rizotomia percutdnea com glicerol apresenta um alivio na dor imediata de 80%
mas com resultados a longo prazo altamente varidueis.22 Relativamente a compressdo
ganglionar com baldo os estudos referem valores de recorréncia de NT na ordem dos 14% no
primeiro ano, independentemente do tempo de compressdo do baldo no ganglio.?® A cirurgia
ao nivel do génglio de Gasser implica procedimentos em ambulatorio e com taxa de sucesso
extremamente baixa.

A neurocirurgia estereotdxica (cirurgia Gamma knife) € o procedimento mais moderno e
menos inuasivo, em que um feixe de radiacdo actua na raiz trigeminal ao nivel da fossa
posterior. Apresenta um efeito mais retardado, mas com bons resultados posteriormente:
88% dos pacientes com melhoria na qualidade de vida.?0 O principal efeito secunddrio ¢ a
disestesia e o maior inconueniente é o custo do procedimento.

Outros procedimentos para tratamento da NT incluem a neurectomia periférica, crioterapiq,
irradiacdo com laser e a eletroacunpuntura.??

Os pacientes devem receber informacdes medicas detalhadas, por forma a tomar as
decisdes mais adequadas sobre as vdrias opcdes disponiveis. Tais informacdes, além de
transmitidas pelo médico assistente, podem ser obtidas através de grupos de suporte, que
tém normalmente pdginas na internet e costumam realizar reunides frequentadas por
profissionais de saude.
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// NEVRALGIA DO
GLOSSOFARINGEO

André Mariz Almeida | Sérgio Antunes Félix

Definicdo
A nevralgia do glossofaringeo (NGF) € um sindrome doloroso unilateral que é caracterizado
por breves episddios de dor tipo choque elétrico, de inicio e fim abruptos. A dor é localizada

no ouvuido, na base da lingua, na fossa tonsilar, ou sob o dngulo da mandibula, ou sejaq, junto
ao percurso dos ramos auricular e faringeo, ramos dos IX e X pares cranianos.”

Sendo pouco frequente, pelo tipo de quadro clinico que apresenta, este sindrome é muitas
vezes erradamente diagnosticado como Nevralgia do Trigémio.?

A International Headache Society propos uma subclassificacdo de Nevralgia do
Glossofaringeo, nomeadamente em tipo cldssico e tipo sintomatico. No tipo cldssico,ador é
intermitente com nenhuma causa subjacente (sem nenhum déficite neuroldgico associado).
No tipo sintomadtico encontramos as mesmas caracteristicas do tipo cldssico, embora a dor
possa persistir entre episodios neurdlgicos. Assim apresenta associada a disfuncéo sensorial
dos neruos a montante devido as lesdes estruturais.®

A Headache Classification Committee of the International Headache Society (IHS) publicou,
em 2013, a 3.2 edicdo da International Classification of Headache Disorders e enquadrou
este tipo de dores no grupo 13, ou seja, o das Neuropatias Cranianas e outras dores faciais
13.2.3

Epidemiologia

A NGF é uma doenca muito rara, e existem poucos estudos sobre a sua preuvaléncia. A
incidéncia na populacdo geral é estimada entre 0,2 e 0,7 por 100.000 pessoas/ano. No
entanto, e por poder coexistir com a Neuralgia do Trigéemio esta incidéncia é prouavelmente
subestimada devido a insuficiente consciéncia desta condicdo.?2 Em termos de idade media
de ocorréncia da NGL, esta situa-se entre a quinta e a sexta época de vida.™

Patofisiologia

E opinido corrente que a NGF é causada pela compressédo da raiz do nervo glossofaringeo
perto do tronco cerebral (zona de entrada da raiz dorsal) por um uaso sanguineo tortuoso
(umaartériaouveia), levandoatorcdo mecdanicadas fibras nervosaseaumadesmielinizacdo
secunddria, prouavelmente mediada por lesdes isquémicas microuvasculares. Estas
alteracdes diminuem o limiar de excitabilidade das fibras afetadas e promouvem o cross-
talk entre as fibras adjacentes. Assim, os sinais tdteis prouvenientes das fibras mielinizadas
rdpidas (A-beta) podem ativar diretamente as fibras nociceptivas lentas (A-delta), e as
vezes também as fibras C ndo mielinizadas, resultando na alta frequéncia de descarga
caracteristica da NGF."

Caracteristicas clinicas

A NGF é mais comum no lado esquerdo da face (3:2), enquanto a Nevuralgia do Trigémio é no
ladodireito (5:3). Apesar da auséncia de significAncia estatisticareferida no capitulo anterior,
este facto pode ajudar em parte no diagnostico diferencial. A manifestacdo bilateral, se bem
que de uma forma sequencial e ndo simultdnea, € mais comum na Neuralgia do Trigemio
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(4%) que na NGF (2%).

Conforme referido anteriormente, a dor irradia e pode ser percecionada em qualquer um,
ou em todos os seguintes locais: o ouvido, a base da lingua, parede posterior da faringe
(especialmente a fossa amigdalina), e abaixo do dngulo da mandibula podendo irradiar para
0 pescoco. Devido ainda a sua relacdo com o X par craniano, pode levar ao aparecimento
de bradicardias e a perdas do tonus simpdtico, e ao desencadear de episodios de sincope e
até conuulsodes. Estas condicdes podem ocorrer em cerca de 10% dos casos.*® Os episodios
manifestam-se principalmente durante o dia, mas também podem perturbar o sono,
despertando o doente durante a noite.”

Em termos clinicos e com base na distribuicdo da dor podemos ter a NGF timpdnica que
afecta o ouvido e a orofaringea que afeta a drea da orofaringea.®

A dor manifesta-se tipo choque elétrico, tiro, facada, ou pontada, com intensidade leve a
moderada. Em termos de duracdo normalmente cada episodio de dor dura entre alguns
segundos a minutos, mas pode ser rapidamente seguido por outro episdédio. Podem ocorrer
periodos de remissdo espontdneaq, inicialmente de meses ou anos, mas com o passar do
tempo os periodos de remissdo tornam-se mais curtos, e os ataques também aumentam
em gravidade.l Os episodios de dor podem ser prouvocados pela degluticdo, falar, tossir,
andar. Esta dor pode ainda ser provocada pela estimulacdo de pontos gatilho na drea de
distribuicéo cuténea do nervo glossofaringeo.”

Diagnéstico:

Ndo hd nenhum exame especifico que permita confirmar um diagndstico de suspeita de
NGF. O diagnostico diferencial estd a cargo de um especialista em ORL. Pode-se comecar
por formular o diagnostico a partir das caracteristicas, das manifestacdes e localizacdo
da dor, sendo assim exclusivamente um diagnostico clinico. O blogueio anestésico permite
encontrar zonas gatilho para além de aliviar a dor durante algumas horas. Exames como
a tomografia computadorizada (TC) ou ressonédncia magnéetica (RM) podem revelar lesdes,
bem como a presenca de compressdes por tumores ou desmielinizacdo neurouvascular.
Hd relatos individuais de NGF secunddria causada por traumatismos cervicais, esclerose
multipla, tonsilar ou tumores regionais , tumores do dngulo ponto-cerebelar e de Arnold -
Chiari.”

Durante o acesso cirurgico, a resposta a estimulacdo do nervo também pode agjudar a
confirmar o diagnostico.”Um factor a ter em atencdo é que em alguns pacientes pode existir
um processo estildide alongado, que, raramente pode causar o mesmo quadro de dor e que
neste caso é denominado de Sindrome de Eagle.™

Terapéutica

Farmacolégica

De forma semelhante a NT, a NGF é tratada com fdrmacos anticonuulsivantes. No
entanto tende a ser mais refratdria ao tratamento clinico, especialmente em pacientes
com compressdo vascular. A medicacdo representa a primeira linha de actuacdo e, s em
seguida, procedimentos cirurgicos, se o paciente é refratdrio a terapia medicamentosas8.
Sdo poucos os estudos realizados com pacientes com NGF. O tratamento a adoptar € a
carbamazepina (200-1200 mg /dia) ou oxcarbamazepina (600-1800 mg/dia). Os analgésicos
comuns sdo ineficazes, no entanto a administracdo de antidepressivos tais como a
amitriptilina podem ser utéis.® Estd cada vez mais aceite a combinacdo de farmacos orais
- antidepressivos, opidides, antiepilépticos, esterdides, e estabilizadores de membrane, na
terapia farmacoldgica da NGF.°
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Cirargica

Segundo Patel se o tratamento farmacolodgico ndo for bem sucedido, os procedimentos
cirurgicos podem ser considerados.™ A cirurgia compreende adescompressdo microuvascular
do nervo glossofaringeo. Trata-se de uma técnica mais complexa do que a da Neuralgia do
trigémio, mas os resultados sdo semelhantes. 10 Os procedimentos cirurgicos com as maiores
taxas de sucesso no alivio da dor sdo a Rizotomia ou radiofrequéncia e a descompressdo
microuascular dos nervos cranianos IX e X.

A microdescompressdo vascular (MDV) é aprimeira escolha de tratamento, umavez que tem
uma maior taxa de sucesso ndo so pos-cirugico, mas também de longa duracdo, de curto
ou longo prazo - os resultados dependem da selecdo adequada do paciente. A Rizotomia
ou Radiofrequéncia € um procedimento minimamente inuasivo, realizado com sedacdo e
anestesia local. Tornou-se uma grande esperanca para o tratamento da dor crénica: é um
procedimento seguro e é uma técnica indicada quando a MVD apresenta riscos como no
caso do ramo vagal. A dor do Sindrome de Eagle pode ser curada com sucesso por resseccdo
do processo estildide alongado através de uma abordagem minimamente inuvasiva.”

Qutras técnicas disponiveis para além da radiofrequéncia sdo a ablacdo do neruvo, a
compressdo por baldo, a terapia de feixe de protdes, e a Radiocirurgia Estereotdxica em
Gamma Knife. As principais complicacdes que podem surgir com estas técnicas sdo a
disfagia, rouquidéo e as paralisias faciais.™
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// NEVRALGIA DO
GLOSSOFARINGEO

André Mariz Almeida | Sérgio Antunes Félix

Definicdo

O Sindrome do Ardor Bucal (“Burning Mouth Syndrome”- BMS) consiste na presenca cronica
da sensacdo de ardor ou dor na boca, na auséncia de alteracdes clinicas aparentes da
mucosa oral, ndo causada por qualquer outra doenca ou condicdo sistémica.? A IHS
(International Headache Society) na International Classification of Headache Disorders
Il (ICHD-II)) insere o BMS na categoria de: Neuralgias Cranianas e Causas Centrais de Dor
Facial na sub-categoria de Causas Centrais de Dor Facial.? A IASP (International Association
for the Study of Pain) define BMS como “todas as formas de sensacdo de ardor na boca
incluindo queixas descritas como sensacdo picante ou dor, em associacdo com uma mucosa
oral que se aparenta clinicamente normal na auséncia de doencas ou alteracdes locais ou
sistémicas”? Esta definicdo responde a uma questdo fundamental: a classificacdo de BMS
primdrio e secunddrio ndo se justifica. O verdadeiro BMS, por definicdo, € o primdrio. O
conceito de BMS secunddrio a condicdes ou doencas sistemicas ou locais, como deficiéncias
vitaminicas ou nutricionais, diabetes, disturbios hormonais, drogas, infecdes ou reacdes de
hipersensibilidade ndo € um BMS mas uma manifestacdo clinica da propria condicdo.?

Epidemiologia

A preuvaléncia do BMS na populacdo em geral varia entre 1 e 15% dependendo dos critérios
de diagnostico. A prevaléncia nas mulheres e superior, variando entre 3 a 20 vezes mais
gue nos homens, afetando sobretudo mulheres na idade da menopausa e pds-menopausa.
Aproximadamente metade adoistercos dospacientes melhoramnos 6 a7 anos subsequentes
ao inicio dos sintomas sendo que apenas 20% dos pacientes apresentam remissdo dos
sintomas neste periodo.>®

Caracteristicas Clinicas da Patologia

A sintomatologia ¢é caracterizada normalmente por sensacdo de ardor, no entanto
descricdes como sensacdo picante, desconforto, dor ou dorméncia também sdo referidas.
Tem usualmente uma distribuicdo bilateral e simétrica, afetando mais frequentemente a
zona anterior da lingua, seguida do palato duro e ldbio inferior; no entanto este padrdo ndo
se verifica em todos os casos, podendo afetar qualquer zona oral ou peri-oral.®

A severidade € muito variduel, variando entre o ligeiro e o incomportduel. Tem um impacto
significativo na qualidade de vida dos pacientes?7, estando mesmo descrito um caso de
tentativa de suicidio.®

Os sintomas podem agrauvar-se com a ingestdo de alimentos picantes ou quentes, com a
fonacdo e com o stress. Por vezes e referido o alivio com o sono, o descanso, a distracdo
e a ingestdo de certos alimentos ou bebidas. Normalmente a sintomatologia tem um
inicio espontdneo e gradual. A sensacdo de ardor ocorre diariamente, o padrdo cldssico
€ auséncia de sintomas ao acordar e aumento gradual da severidade durante o dia até a
noite com remissdo durante o sono. No entanto hd um equivalente ou superior numero de
casos com presenca dos sintomas durante todo o dia. Existe mesmo uma classificacdo de
BMS fundamentada no padréo de ocorréncia didria da sintomatologia e o relaciona com
a sua fisiopatologia.9,10 Alguns pacientes referem sintomas de alteracdo do sabor como
ageusia parcial, sabor metdlico ou amargo, existem estudos que relacionam o BMS com
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disfuncdo da sensibilidade gustativa.ll Alteracdes na salivacdo como xerostomia tambeém
sdo frequentes.’?™

Acredita-se que factores psicoldogicos tém um importante papel na etiologia do BMS.
Disturbios de ansiedade e depressdo tém uma grande prevaléncia nestes pacientes.
Mais recentemente tém sido feitos estudos que auvaliam pormenorizadamente o perfil de
personalidade de pacientes com BMS. Estes tém demonstrado a associacdo do sindrome
com tracos de personalidade como o neuroticismo.™ %167

Fisiopatologia

A fisiopatologia do BMS ndo estd totalmente esclarecida. Atualmente considera-se uma
disfuncdo neuropdtica que pode ter trés origens:

» Neuropatia das fibras periféricas de pequeno di@metro da mucosa oral
» Patologia do nervuo trigémio, lingual ou mandibular

» Dorcentralque poderdestar relacionada com hipofuncdo dos neurdonios dopaminérgicos
dos géanglios basais "®

Estudos recentes tém demonstrado a associacdo do BMS com lesdo do nervo da corda
do timpano, por um processo em gue se gera inibicdo central consequente a deficiente
transmissdo do sentido gustativo. Esta inibicdo permite um mecanismo de “porta aberta”
que gera hiperatividade do nervo trigemio. Os sintomas gustativos podem ser explicados
por este processo.™

Diagnéstico / Diagndstico Diferencial / Exames Complementares

O diagnostico fundamenta-se essencialmente numa boa histéria clinica, por excluséo
de fatores etioldogicos. A andlise dos sintomas, nomeadamente a sua caracterizacdo e
cronologia. A presenca de sintomas associados como xerostomia, disturbios psicoldgicos ou
disturbios sensoriais do sistema gustativo. As coincidéncias com os dados de preualéncia
relativos a idade, género, perfil psicologico. Tudo isto sdo dados importantes para recolher
e que nos podem guiar no diagnostico. Podemos considerar trés aspetos fundamentais para
a conclusdo diagnostica:

« ardor/dor na boca presente diariamente na maioria do dia
» mucosa oral de aparéncia normal
+ auséncia de doencas locais e sistémicas

No exerciciodaexclusdode fatores etioldgicos estamosbasicamente aexcluircausasde “BMS
secunddrio” locais como: candidiase, herpes, reacdes de hipersensibilidade alérgica, lesdes
mucosas ou deficiéncia do fluxo salivar; e causas sistémicas como: deficiéncias vitaminicas
(ferro, vitamina B12, zinco), anemias, disturbios hormonais, diabetes, hipotiroidismo, doencas
autoimunes, medicacdes (IECA's). Para o fazermos temos como ferramentas a historia
clinica, o exame clinico, testes de hipersensibilidade e andlises sanguineas (hematologicas,
bioguimicas e imunoldgicas) e microbioldgicas (cultura viral e fungica).9, 10, 12, 13

Tratamento

A decisdo terapéutica na abordagem do doente com BMS é complexa dada a grande
variedade de fatores etiopatogénicos. O tratamento deverd ser individualizado e quando
necessdario ser multidisciplinar. A opcdo terapéutica tem de ser gjustada a cada doente, por
vezes por tentativa, tal como a dose.

Oprimeiropassonotratamentoérestabelecerumaboacondicdooraleinformarospacientes.
A explicacdo ao doente da natureza da patologia, o esclarecimento das causas, prognostico
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e tratamento é muito importante. Os pacientes normalmente tém um diagndstico tardio
e a presuncdo ou fobia de doenca maligna existem muitas vezes dada a ligacdo do BMS
a disturbios psicossociais. O apoio psicologico é fundamental, se necessdrio. A terapia
cognitivo-comportamental tem demonstrado bons resultados.

O segundo passo para iniciar o tratamento é assegurar o correto diagnostico etioldgico. BMS
primdrio ou secunddrio? Apesar de considerarmos apenas o BMS “primdario”, é de relembrar
que se for detetada outra causa para os sintomas o tratamento é etioldgico.™

Assim, em pacientes com xerostomia associada podemos utilizar com alguma utilidade:
sialogogos e substitutos de saliva como: pilocarpina 5 mg 3x dia; pastilhas eldsticas sem
acucar, substitutos salivares.20 Apesar da comprouvada associacdo da patologia com a
menopausa o tratamento hormonal com estrogénios ndo se demonstrou eficaz.21 O uso
de antifungicos como a nistatina e o itraconazol é util no tratamento da candidiase por
vezes associada mas ndo no tratamento do BMS.22 Os corticodides de aplicacdo topica
atualmente ndo se usam pois em alguns pacientes aumentam a sintomatologia e o risco
de candidiase, no entanto verifica-se alguma melhoria nos ldabios.23 O uso de vitaminas e
oligoelementos usados como reposicdo vitaminica (B6, B12, dcido folico...), ferro, zinco, em
casos de BMS secunddrio é indicado nestas deficiéncias nutricionais, no entanto ndo é eficaz
como tratamento geral do BMS, mas é util para reverter estados de caréncia existentes que
produzem alteracdes na mucosa e gue podem atuar como fatores coadjuvantes do BMS.24

Ao serem eliminadas as condicdes locais e sistémicas, o tratamento bdsico é primariamente
farmacoldgico e entra na categoria do tratamento da dor neuropdtica continua, assim
podemos usar: 1 - Ansioliticos, 2 - Antidepressivos, 3 - Anticonuulsivantes, 4 - Capsaicina
topica, 5 - Clonozepam topico.

1 -Ansioliticos:

nesta categoria a droga mais vantajosa parece ser o clonazepam, apesar de outros
ansioliticos ja terem sido testados com sucesso. Iniciamos a terapéutica com 0,25mg/dia,
ajusta-se lentamente aumentando 0,25mg/semana até alcancar o alivio da dor, sendo a
dose mdaxima recomendada de 3mg/dia. Em alternativa podemos utilizar o clordiazepoxido,
num intervalo de dose entre 15 a 30mg/dia. O clonazepam mostra-se eficaz, reduz a dor em
dois tercos dos pacientes. Alguns dos efeitos secunddrios a controlar sdo as perturbacdes
atdxicas, a sonoléncia e a elevacdo das enzimas hepdticas.?®

2- Antidepressivos:

classicamente o BMS era tratado com sucesso com antidepressivos triciclicos como a
amitriptilina num intervalo terapéutico de 75mg a 150mg por dia ou a imipramina numa
dose de 10mg a 75mg por dia. Por vezes associauva-se uma dose baixa de clonazepam. Tém
o problema de produzir aumento de peso, secura de boca e obstipacdo.?® Recentemente
a utilizacdo de inibidores seletivos da recaptacéo da serotonina (como a fluoxetina ou a
paroxetina) tem demonstrado eficdcia no controlo dos sintomas.

3- Anticonuulsivantes:

esta familia de farmacos clinicamente mostra-se eficaz para as crises de dor espontdnea
e para o controlo de udrias dores do tipo cronico, no entanto ndo eram usados devido a
sua hepatotoxicidade e depressdo da medula ossea. O aparecimento de novas drogas como
a pregabalina com baixa taxa de efeitos secunddrios tornou-os um tratamento de eleicdo
no BMS, sobretudo em casos de etiologia central. O tratamento deve ser iniciado com
doses baixas que se vdo aumentando até desaparecerem as dores ou aparecerem efeitos
secunddrios de sedacdo. As drogas usadas sdo a carbamazepina, a gabapentina e mais
recentemente a pregabalina que se tem demostrado um tratamento eficaz e seguro.?’ A dose
utilizada varia entre as 50mg a 300mg por dia tanto na pregabalina como na gabapentina.
Pode-se associar com clonazepam em doses baixas.
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4- Capsaicina:

trata-se de um anestésico local classicamente utilizado no BMS. A terapéutica consiste na
aplicacdo 3 x por dia, no entanto diminui algumas sensacdes gustativas e é cada vez menos
utilizado.

5- Clonazepam topico:

pode ser de utilizado topicamente dissolvendo comprimidos de 0,5 a 1 mg na boca
durante 3 minutos duas a trés vezes por dia, atua localmente interrompendo o mecanismo
neuropatologico que inicia a patologia, especialmente eficaz nos casos de etiologia
periférica. &

O Acido Alfa-Lipodico é um antioxidante que atua como neuroprotector ajudando &
recuperacdo do dano da fibra nervosa, alguns estudos tém-no demonstrado como util no
controlo do BMS, a dose efectiva consiste em 600 mg por dia. No entanto a eficdcia da sua
utilizacdo ndo tem sido claramente demonstrada.?®

O uso de um protocolo de diagnostico e tratamento adequado permite reduzir ou eliminar
0s sintomas em 70% dos pacientes, no entanto 28% ndo melhoram e 2% vdo piorar. Em
pacientes com depressdo ou ansiedade cronica o prognostico é pior.3°Metade dos pacientes
com BMS apresenta uma melhoria espontdnea (pelo menos parcial) ao fim de 6 a 7 anos.?
Alguns estudosreferemtambémque sintomaspodemndo desaparecer detodoeospacientes
habituam-se e deixam de procurar tratamento.3?
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CEFALEIAS

// ENXAQUECA

Joana Afonso Ribeiro | Isabel Luzeiro

Definicdo

A Enxaqueca e uma cefaleia cronica, que cursa com episdédios recorrentes, e €
caracteristicamente pulsdtil e unilateral.” Apresenta dois “subtipos” principais, de acordo
com a presenca ou ndo de aura (sintomas neuroldgicos focais transitorios que precedem ou

acompanham a cefaleia). Pode ser classificada como episddica (menos de 15 dias por més) ou
cronica (15 ou mais dias por més).?

Epidemiologia

A Enxaqueca é uma doenca comum, com um impacto socioeconomico importante. Estima-
se que nos paises ocidentais, a prevaléncia da enxaqueca varie de 4 a 9% nos homens, e
de 11 a 25% nas mulheres. Afecta individuos jouens: a incidéncia anual em individuos com
idade inferior a 30 anos é de 1.5 a 6 por cada 1000 em homens, e de 3 a 24 por 1000 em
mulheres.3 A preuvaléncia mais elevada nas mulheres coincide com a idade reprodutiuq,
e a sintomatologia associa-se a variacdes hormonais e as diferentes fases reprodutivas
(menarca, gravidez, menopausa).*

Patofisiologia

A Enxagueca envolue uma série complexa de eventos neurogénicos e vasculares, o que se
reflecte na multiplicidade de sintomas que a acompanham. Acredita-se que resulte de um
fendmeno de hiperexcitabilidade cerebral e alteracdes da modulacdo sensitiva. Umprocesso
de activacdo central e depressdo cortical alastrante (uma onda de excitabilidade neuronal,
sem respeito por territorios vasculares) explicardo a aura, e a cefaleia per se serd explicada
pela activacdo de nociceptores meningeos e do sistema trigemino-vascular.

Considera-se uma base genética na Enxaqueca - 70% dos pacientes com Enxaqueca tém
um familiar de 12 grau com a mesma doenca - admitindo-se um componente hereditdrio
poligénico. Estdo identificadas formas monogénicas, como a Enxaqueca hemiplégica
familiar.*>

Caracteristicas clinicas e critérios diagnéstico

A Enxaqueca é habitualmente unilateral, podendo ser bilateral em 40% dos casos. E
caracteristicamente pulsdtil, de intensidade moderada a grauve, e exacerba-se com a
actividade fisica. Pode acompanhar-se de nduseas e/ou vomitos, fonofobia ou fotofobia.

A aura, que acontece em 20 a 30% dos pacientes com Enxaqueca, consiste em sinais
neurologicos focais, de duracdo entre 10 a 30 minutos, que habitualmente precedem (ate
cercade 1hora) a cefaleia. Pode, menos frequentemente, persistir com a cefaleia, ou sucedé-
la. A cefaleiapode surgiripsiou contralateralmente. A aura mais habitual é avisual, cursando
com escotomas hemianodpticos, cintilantes, e/ou fotopsias. A aura sensitiva é descrita como
parestesias distais na mdo, com migracdo queiro-oral (mdo » braco -»ldbios e lingua). A aura
com alteracdo da linguagem (disfdsia) € menos frequente, assim como a motora.

A fase premonitdria ocorre horas ou dias antes da cefaleiq, e a fase de resolucdo acontece
apos a mesma. Os sintomas destas fases incluem hiperatividade, hipoatividade, depressdo,
desejos por certos alimentos, bocejos repetitivos, fadiga e rigidez e/ou dor da nuca.
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Quadro 11 Critérios diagnodstico de enxagueca com aura/sem aura/cronica (ICHD - 3 beta)2 Quadro 12- Triptanos
Contra-indicacdes: HTA ndo controlada, doenca corondria, doenca cerebrovascular, doenca de Raynaud,
Enxaqueca sem aura (1.1) . S s
Gravidez e amamentacdo, idade <18 ou > 65 anos, doenca renal ou hepdtica graves
A. Pelo menos cinco episdédios preenchendo os critériosde Ba D
B. Episodios de cefaleia com duracdo de 4 a 72 horas (ndo tratada ou tratada sem sucesso . o - P
P ] ¢ ( . . ) Substdncia e doses Doses (mg)/forma de administracdo | Caracteristicas
C. A cefaleia tem, pelo menos, duas das quatro caracteristicas seguintes:
1. Localizacdo unilateral
2. Pulsatil
3. Dor moderada ou grave
4. Agravamento por actividade fisica de rotina ou seu evitamento (pe, caminhar ou subir escadas) Sumatriptano 6 (subcutdnea), 10, 20 (spray nasal), | Forma subcutdnea de inicio mais
D. Durante a cefaleiq, pelo menos, um dos seguintes: 25-100 (oral) rdpido de accdo (10 min)
1. Nduseas e/ou vomitos
2. Fotofobia e fonofobia
E. Ndo melhor explicada por outro diagnéstico da ICHD - 3 beta Eletriptano 20, 40 (oral) Inicio accdo 30 min
Enxaqueca com aura (1.2)
A. Pelo menos dois episddios preenchem os critériosBe C
B. Um ou mais dos seguintes sintomas de aura, totalmente reversiveis:
1. Visual Rizatriptano 10 (oral/orodispersivel) Inicio accdo 30 min
2. Sensitivo
3. Fala e/ou linguagem
4. Motor
5. Tronco cerebral
6. Retiniano Zolmitriptano 2.5, 5 (oral/ spray nasal) Inicio accdo 45-60 min
C. Pelo menos duas das quatro caracteristicas seguintes:
1. Pelo menos um sintoma de aura alastra gradualmente em 5 ou mais minutos, e/ou dois ou mais sintomas
aparecem sucessivamente
2. Cada sintoma anLUtduaL de auraldur_a 5 a 60 minutos Almotriptano 12.5 (oral) Inicio acedo 45-60 min
3. Pelo menos um sintoma de aura é unilateral
4. A aura é acompanhada, ou seguida em 60 minutos, por cefaleia
D. Nao melhor explicada por outro diagnéstico da ICHD - 3 beta e foi excluido um acidente isquémico
transitoério
— Frouatriptano 2.5 (oral) Inicio accdo até 4 h
Enxaqueca crénica (1.3)
A. Cefaleia (idéntica a cefaleia de tipo tensdo e/ou a da enxaqueca) em = 15 dias por més, durante > 3 meses e
preenchendo os critériosBe C
B. Ocorrendo em um doente que tenha tido pelo menos cinco episédios preenchendo os critérios B-D de 1.1 N ot 55 1 Inicio do efeito tardi e ah
Enxaqueca sem aura e ou critérios B e C de 1.2 Enxaqueca com aura aratriptano 5 (oral) r?lgilsoprgiar?éc?dsr lo (ate 4h), mas
C. Em 2= 8 dias por més durante > 3 meses, cumprindo algum dos seguintes:
1. critérios C e D de 1.1 Enxaqueca sem aura
2. critérios B e C de 1.2 Enxaqueca com aura
3. descrita pelo doente como enxaqueca no inicio e aliviada por um triptano ou ergotaminico
D. Nao melhor explicada por outro diagnéstico da ICHD-3 beta

Tratamento

Tratamento preventivo
O tratamento da Enxaqueca inclui medidas gerais (eviccdo de desencadeantes conhecidos,

medidas higieno-dietéticas e de sono), tratamento abortivo (ou sintomdtico), e tratamento Pode ser adicionado a terapéutica sintomatica dependendo da frequéncia das crises (>2
preventivo. O tratamento abortivo poderd ser escalado ou sequencial, ou entdo dirigido & episédios/més), gravidade, impacto funcional e presenca de comorbilidades®®
intensidade da crise.
12 linha:
Tratamento abortivos’ - 3-bloqueantes - Propranolol (40 a 240 mg/dia)
- Bloqueadores canais de cdlcio - Flunarizina 5 a 10 mg/dia

- Analgésicos simples e anti-inflamatorios: Acido Acetilssalicilico (até 1000 mg), Ibuprofeno - Antiepilépticos - Valproato de sédio (500-1800 mg/dia), Topiramato (25-100 mg/dia)

(200-800 mg), Diclofenac (50-100 mg), Metamizol (1000 mg), Paracetamol (1000 mg);

efeitos secunddrios gastrointestinais e hemorrdgicos nos anti-inflamatorios, o metamizol 22 linha

temrisco de hipotensdo (EV) ou agranulocitose - Amitriptilina (50-150 mg/dia), Naproxeno (2 x 250-500 mg/dia), Bisoprolol (5-10 mg/

« Anti-emeéticos (na presenca de nduseas, auxiliam a absorcdo dos analgésicos): dia), injeccdo Toxina Botulinica (periodicidade e duracdo do tratamento varidueis)9,
Metoclopramida (10 a 20 mg), Domperidona 10 mg; efeitos secunddrios mais comuns com a Venlafaxina (75-150 mg/dia).
metoclopramida (discinesias, contra-indicados em criancas)

- Triptanos (agonistas receptor 5-HT, duracdes de accdo variadas - Quadro 12) e derivados
ergotaminicos
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// CEFALEIAS
TIPO TENSAO

Rui Araujo | Isabel Luzeiro

Definicdo

As cefalelas tipo tensdo (CTT) sdo o grupo de cefaleias primdrias mais frequentes, sendo
responsdueis por niveis elevados de morbilidade e repercussdo socio-economica.’ A cefaleia

35(17):6679 - 6629. caracteriza-se por ser tipicamente bilateral, em “pressdo” ou “aperto”, de intensidade média

6. %LZZCEFLDB-AiQ]feLQ“dETeU?”m,)\‘e Treftg:)igtqog('z;gggzne' a moderada, com duracdo de minutos a dias, ndo agrava com a atividade fisica e nédo
ontinuum Liretong Learntng Neuro ) . - . , . . . - ~ . .

789 se associa a ndauseas, podendo existir foto ou fonofobia. A classificacdo internacional de

7. Evers S, et al. EFNS guidelines on drug treatment cefaleias (ICHD-Ill versdo beta)1 subdivide as CTT em

of migraine - revised report of a EFNS task force.

Europedn Journal of Neurology 2009, 16: 968-981. Cefaleia tipo tensdo episddica pouco frequente
(8. Silberstein SD, et al. Evidence-based guideline update: P P P a

Pharmacologic treatment for episodic migraine

prevention in adults. Neurology 2012; 78: 1337-1345. Pelo menos 10 episodios de cefaleia que duram menos de 1 dia por més, em meédia (e,
(9. Schaefer SM, et al. Treatment of Chronic Migraine with portanto, o doente ndo reportard dor durante mais do que 12 dias por ano).

Focus on Botulinum Neurotoxins. Toxins (Basel) 2015;

7(7): 2615-2628. . Cefaleia tipo tensdo episddica frequente

Pelo menos 10 episodios de cefaleias com duracdo entre 1 a 14 dias em meédia por més,
em média e durante pelo menos 3 meses (em um ano, o doente reporta dor durante 12 ou
muais dias, sem ultrapassar os 180 dias).

« Cefaleia tipo tensdo crénica
Pelo menos 15 dias por més em media, por > 3 meses (>=180 dias por ano).
« Cefaleia tipo tensdo provdvel

Cefaleia que ndo reune todos os critérios para um dos subtipos de cefaleias tipo tensdo.
Divide-seem CTT episodica pouco frequente prouduel, CTT episddica frequente prouvduvel,
tipo tensdo cronica prouduel

Epidemiologia

A preuvaléncia das CTT ao longo da vida de uma pessoa estima-se que varie entre 30-78%." A
prevalénciaanualda CTT episddica foiestimadaem 38% eda CTT cronicaem 2%, sendo que a
incidéncia se estima que varie entre 14-44 casos/1000 habitantes por ano.® O sexo feminino
parece ser mais afetado, numa proporcdo de 5:4. A idade de inicio é aproximadamente os 30
anos, com um pico entre 40-49 anos, diminuindo com o aumento da idade.®

Clinica e diagnéstico

A clinica é pouco especifica, e o enfoque deverd ser, numa primeira abordagem, na exclusdo
de uma cefaleia secunddria através da clinica g, se indicado, exame de imagem, estudo
de liquido cefalo-raquideo ou andlises sanguineas.? A dor é habitualmente de intensidade
ligeira a moderada, ndo agrava com a atividade fisica de rotina, costuma ser bilateral e
geralmente ndo assume um cardter pulsdtil; ndo se acompanha de vomitos, nem costumam
estar presentes em simulténeo foto e fonofobia.?
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Fisiopatologia

A fisiopatologia das CTT ndo é plenamente conhecida, porém considera-se gque o0s
mecanismos periféricos da dor (fatores miofasciais periféricos, cursando por vezes com
desconforto ou dor pericraniana a palpacdo) estdo predominantemente envoluidos nas
formas episddicas e que as formas cronicas implique a sensibilizacdo de vias centrais da
dor.'? Fatores ambientais, como stress e md qualidade do sono estdo envoluidos.?#

Tratamento farmacolégico®

a.Tratamento da crise

.. Analgésicos e anti-inflamatorios ndo esterdides: Paracetamol 1000mg; Ibuprofeno 200-
800mg, Naproxeno 375-550mg

- Nota: os anti-inflamatorios ndo esterdides tém mais efeitos colaterais gastrointestinais
do que o paracetamol

il. Miorrelaxantes: Ciclobenzaprina 20-40mg/diaq; Tizanidina 6-18mg/dia

iii. Nota: quando a CTT evolui para a cronicidade, a eficdcia dos fadrmacos tende a diminuir,
podendo existir toma excessiva de medicacdo, havendo a possibilidade de surgimento da
entidade denominadapor “cefaleia por uso excessivo de medicamentos” - quando atomade
analgésicos ultrapassa os 14 dias por més ou a toma de combinacdes de analgésicos ocorre
em mais do que 9 dias por més - entidade de importante diagnostico pela co-existéncia
frequente de comorbilidades como ansiedade e depresséo.

b. Tratamento preventivo (Considerar se >2/3 crises/semana, em CTT crdénica ou
episédica frequente e as crises tém impacto significativo para o doente)

.. Antidepressivos (12 e 22 geracdo):. Amitriptilina 10-75mg/dia (dose inicial 10mg, podendo
escalar posteriormente), nortriptilina 50-150mg/dia, Imipramina 25-150mg/dia, Doxepina
25150mg/dia, Trazodona 100-300mg/dia

- Os efeitos secunddrios dos anticolinérgicos incluem sedacdo/confusdo, xerostomiaq,
retencdo urindria, glaucoma, hipotensdéo

il. Antidepressivos (32 geracdo): Paroxetina10-40mg/dia, sertralina 50-100mg/diq, fluoxetina
20-60mg/dia, venlafaxina 75-150mg/dia, mirtazapina 15-30mg/dia.

-Usar com precaucdo se doenca cardiaca concomitante, hipertensdo arterial,
coronariopatia ou epilepsia

iil. Miorrelaxantes: tizanidina 6-8mg/diq, ciclobenzaprina 20-40mg/dia

iv. Medidas ndo farmacolodgicas: desenuvoluvimento de estratégias de coping, intervencdo
psicocomportamental, biofeedback por controlo EMG, terapia cognitivo-comportamental,
fisioterapia (ver acessoriamente o capitulo de “Dor Miofascial”) e treino em técnicas de
relaxamento.
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Isabel Luzeiro | Ricardo Varela | Rui Araudjo

Definicao

As cefaleias trigémino-autondmicas (CTAs) sGo um grupo cefaleias que se caracterizam por
um enuoluimento exuberante do sistema nervoso auténomo (SNA) ipsilateral ao paroxismo
doloroso, em particular no primeiro ramo do neruo trigemio (V1). Esse envoluimento do SNA
pode-se traduzir por lacrimejo, hiperemia conjuntival, edema palpebral, congestdo nasal,
rinorreia. A localizacdo da dor - predominantemente orbitdria, supra-orbitdria ou temporo-
orbitdria - € um auxiliar importante no diagnostico diferencial com outras algias faciais
(na nevralgia do trigemio, por exemplo, os sintomas sdo mais vezes referidos ao segundo
e terceiro ramos do nervo trigemio)."? Os vdrios tipos de CTAs sdo: cefaleia em salvuas (CS),
hemicrdnia paroxistica (HP), hemicrénia continua (HC), cefaleia de curta duracdo, unilateral,
neuralgiforme (SUNCT/SUNA).”

Epidemiologia

As CTAs sdo subtipos raros de cefaleias. Estima-se que a preuvaléncia da CS seja 0.1% da
populacdo geral, atingindo numaproporcdo de trés vezes superior noshomens, emparticular
entre os 20-40 anos® Um estudo cifra a prevaléncia da HP em 0.02%, considerando-se o
SUNCT/SUNA a CTA mais rara.4 Na HP e no SUNCT/SUNA a proporcédo masculino/feminino
é11e15:1.53

Clinica

As CTAs caraterizam-se por paroxismos dolorosos orbitdrios, supra-orbitdrios ou localizados
a regido temporal, com disautonomia ipsilateral. Diferem na frequéncia de crises, duracdo
destas, no perfil temporal, na variacdo circadidria, nos elementos desencadeantes, e
na resposta a medicacdo ou interuencdes especificas. Na crise os pacientes estdo quase
inuariavelmente agitados, o que difere da enxaqueca, em gque os pacientes preferem estar
no siléncio e no escuro, imoveis.?
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Quadro 13 Sumdrio das Cefaleias trigémino-autondmicas

Caracteristica Cefaleia em salvas Hemicrania paroxistica | SUNCT/SUNA Hemicréania continua
N.2 crises/dia 1-8 1-40 1-100 Didaria em 50%
Duracado crise 15-180 2-30 1-10 30min-3 dias
(min)

Intensidade da Excruciante Muito intensa Intensa Intensa
dor
Perfil circadiario | Presente (++ noite, Ausente Ausente Ausente
periodo salvas 8-10
semanas)
Periodicidade Sim Ndo Ndo Ndo

Fatores Desencadeantes

Alcool Sim Sim Néo Néo
Cutdneo Ndo Ndo Sim Ndo
Movimento Ndéo Sim Sim Ndo
pescoco

Resposta tratamento

Oxigénio Sim Ndo Ndo Nd&o

Sumatriptano Sim Parcial Ndo Parcial

Indometacina Ocasional Sim (especifico) Ndo Sim
Fisiopatologia

O arco reflexo ativado na crise inclui o nervo trigémio, em particular o primeiro ramo, o
nucleo sensitivo do nervo trigémio na protuberdncia no tronco encefdlico, o nucleo
salivar superior parassimdtico com ligacdo ao nervo facial, com envoluvimento do génglio
geniculado, génglio esfenopalatino e do neruo grande petroso.® A substéncia hipotalédmica
posterior e o hipotdlamos parecem igualmente estar envoluidos.®’

Diagnéstico

O diagnostico é predominantemente clinico, mas a raridade das CTA, a prevaléncia de
cefaleias secunddrias com padrdo semelhante a CTA assim como a alta preuvaléncia de
patologia hipofisdaria encontrada em pacientes com CTA leva a que se deva fazer estudo
por imagem (RM crénio-encefdlica), assim como o estudo dos vasos do pescoco (doppler
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carotideo-vertebral).3”8

Tratamento meédico

2. Cefaleia em saluas:
a. Tratamento da crises:

. Oxigenio 100% (7-12 litros/minuto) durante 15-20 minutos, com o doente sentado e inclinado
para a frente;

il. Sumatriptano 6mg subcuténeo (podendo repetir ao fim de 60 minutos)
iil. Zolmitriptano intranasal 5mg (podendo repetir ao fim de 120 minutos)

iu. Sumatriptano intranasal 10 mg (podendo repetir)

b. Tratamento de transi¢cdo (transicdo entre tratamento da crise e preventivo):

. Prednisona 60mg id (3-5 dias, com reducdo posterior de 5mg/dia a cada dois dias durante
um periodo de 2-3 semanas, concomitantemente com o inicio de tratamento preventivo

c. Tratamento preventivo3:

. Verapamilo 40-80mg 2id (dose mdaxima 120-960mg/dia)

1. Vigiar ritmo, frequéncia cardiaca e tensdo arterial, aumentar a dose lentamente,
solicitar ECG no inicio, apds subir a dose e ao fim de duas semanas.

il. Valproato de sodio 600-2000mg/dia

iil. Litio
1. Se isoladamente: 900-1200mg/dia; se em associa¢do com verapamilo: 150-300mg 2id.
2. Vigiar niveis litio, solicitar hormonas tiroideias

3. Hemicrdnia paroxistica e Hemicrdnia continua

a. Indometacina 25-50mg na crise ou ateé 4id; como preventivo 150-300mg/dia até controle
da dor com dose tolerada; associar protetor gdstrico3

4. SUNCT/SUNA (relatos anedéticos)

a. Lamotrigina (iniciar 25mg/dia, até 300mg/dia)?
b. Topiramato (50mg-400mg/dia)®

c. Gabapentina (600-3600mg/dia)®

Tratamento cirurgico das Cefaleias trigémino-autonémicas

Consideracodes gerais

As cefaleias refractdrias a terapéutica medicamentosa estdo, reconhecidamente, presentes
naprdticaclinica. De facto, atitulo de exemplo, até 20% dos pacientes com cefaleiaemsaluas
evoluem para um estdadio de cronicidade com até metade do dos pacientes a desenuvoluer
uma auséncia de resposta a terapéutica meédica multimodal.®™©

De um modo geral, qualquer procedimento cirurgico que enuolua a estruturas trigeminais
periféricas deve ser considerado com grande cautela, uma vez que a historia natural das
CTA's também inclui a remissdo.
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O tratamento cirurgico tem sido objecto de extensdo inuestigacdo contemplando
procedimentos destrutivos ou neuromodeladores que deuvuem ser considerados como uma
terapéutica de ultima linha.

Dadaareduzidaincidénciadas CTA'se aprevalénciarelativada cefaleiaemsaluas, a maioria
das séries cirurgicas refere-se a pacientes com esta variante, representando a restantes
formas uma proporcdo minoritdria.™

Infelizmente, ndo existem dados robustos relativos a eficdcia a curto e longo prazo das
diferentes modalidades terapéuticas, pois decorrem de curtas séries clinicas.

Destarte, quando forem esgotadas todas as modalidades de terapéutica médica e tiver
sido excluida uma etiologia secunddria para a CTA, deve ser discutida a possibilidade de
tratamento cirdrgico em conjunto com o paciente.

Dadas as particularidades e reduzida extensdes das séries de tratamento cirurgico, a
orientacdo do doente para centros de referéncia neste tipo de tratamentos é considerado
um indicador de boa prdtica clinica.

Modalidades de tratamento

A) Procedimentos definitivos/destrutivos

1.Rizotomia por radiofrequéncia, injeccdo de glicerol ou compressdo por baldo do ganglio
de Gasser™ 415

2.Secc¢do do nervo trigémio™

3.Tractotomia trigeminal™

4.Seccdo do nervo intermédio ou grande petroso superficial™

5.Bloqueio ou lesdo por radiofrequéncia do ganglio esfenopalatino™

6.Descompressdo microvascular do nervo trigémio combinada com seccdo do nervo
intermeédio™

Comentario

Os procedimentos cirurgicos destrutivos constituem uma medida de ultimo recurso, pois
podem apresentar um espectro de resultados que incluiu a auséncia de beneficio clinico ou
a abolicdo completa de crises durante um periodo de 20 anos de seguimento.

Genericamente, estes procedimentos s6 devem ser considerados nos pacientes com crises
exclusivamente unilaterais, umavez que, nos casos de manifestacdo bilateral, aintervencdo
pode determinar um aumento da frequéncia e intensidade de crises contralateralmente.

Sdo complicacdes possiveis destes procedimentos, com um grau variduvel de incidéncia, a
inducdo de neuralgia do trigémio, anestesia dolorosa ou, no caso do compromisso completo
da sensibilidade corneana, risco aumentado de queratite.

B) Procedimentos tempordrios/neuromodeladores

1. Blogueio anestésico do nervo occipital?®

2. Injeccdo suboccipital de corticosteroides de longa duracdo de accdo?

3. Neuroestimulac¢do (alvos):
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a. Nervo occipital?? 23

b. Nervo trigémio e os seus diferentes ramos
c. Medula espinhal (cervical)

d. Gadnglio esfenopalatino

e. Nervo vago

f. Hipotdlamo posterior?+ 2526

Comentario

Em funcdo do espectro amplo de resultados dos procedimentos destrutivos e das suas
eventuais consequéncias deletérias, os procedimentos tempordrios ou minimamente
inuasivos, por maioria de razdo, tém recolhido um interesse crescente consubstanciado na
positividade dos seus resultados.

O bloqueio anestésico do neruo occipital demonstrou um beneficio clinico significativo nos
pacientes com cefaleias em salvas com ate 2/3 dos pacientes a apresentarem uma reducdo
significativag, i.e. diminuicdo em 50%, da frequéncia de crises. A injeccdo suboccipital de
corticosteroides de longa duracdo de accdo demonstrou resultados sobreponiveis num
ensaio clinico contra placebo.?”

Destarte, em funcdo do cardcter minimamente inuasivo, da baixa taxa de complicacdes e
dos resultados clinicos, estas devem ser as modalidades cirurgicas/minimamente inuasivas
a considerar em primeira linha.

No que concerne a neuroestimulacdo, apds a andlise de resultados de mais de 60 pacientes,
a estimulacdo nervosa occipital demonstrou um beneficio clinico significativo na reducdo
de frequéncia e intensidade de crises em 50-90% dos pacientes. A estimulacdo trigeminal
demonstrou igualmente resultados sobreponiveis. Os dados relativos & aplicacdo de
estimuladores da medula espinhal cervical com ou sem inclus@o do nervo occipital
apresentaram resultados equivalentes, contudo, tal evidéncia decorre, maioritariamente,
da apresentacdo de casos clinicos.

A estimulacdo cerebral profunda do hipotdlamo posterior tem sido objecto de intensa
investigacdo tendo jd sido estabelecida uma proposta de critérios de consenso para a
seleccdo de candidatos cirurgicos?® Ate Julho de 2012 foram reportados mais de 60 casos da
aplicacdo datécnicaempacientes comcefaleiaemsaluas. Genericamente, esta modalidade
terapéutica é pouco util na diminuicdo da intensidade das crises, contudo demonstrou
beneficio na diminuicdo da frequéncia de crises em 33-100% dos casos.
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Definicao

A cefaleia por uso excessivo de medicamento constitui uma cefaleia cronica secunddria que
representa um complexo de associacdo entre uma cefaleia primaria, na sua grande maioria
enxaquecaou cefaleia tipo tensdo, e o consumo excessivo de medicamentos visando mitigar
as intercorréncias de agudizacdo da primeira. Formalmente, para efeitos de classificacdo, o
doente deve ser diagnosticado conseruvando as duas classificacdes.

De acordo com a versdo 3-beta da Classificacdo Internacional de Cefaleias (ICHD-3 beta)
sdo critérios para cefaleia por uso excessivo de medicamentos:

+ Cefaleias ocorrendo em = 15 dias por més num doente com uma cefaleia preexistente

+ Uso excessivo por mais de 3 meses de um ou mais farmacos usados no tratamento
agudo e/ou sintomdatico da cefaleia

+ N@o melhor explicada por outro diagnéstico da ICHD-3 beta.

A classificacdo desta entidade subdivide-se de acordo com a classe farmacoldgica em
abuso, estando pré-estabelecidos critérios de frequéncia baseados na opinido de peritos:

« Consumo de analgésicos simples (paracetamol, dcido acetilsalicilico ou AINE’s) por
mais de 15 vezes por més.

« Consumo de triptanos, opidides ou associacdes de analgésicos por mais de 10 vezes
por més.

Algumasalteracdes podempredispor acefaleiaassociadaaousode medicamentos, destarte,
isoladamente, nenhum elemento conserua em si a justificacdo em pleno. Funcionam como
elementos de ordem clinica para a suspeicdo desta entidade a associacdo de dois ou mais
dos seguintes critérios:

+ A cefaleia desenvolueu-se em relacdo temporal com o uso ou exposicdo a substéncia
+ A cefaleia melhorou significativamente ou desapareceu apés aremocdo da substancia
+ A cefaleia tem caracteristicas tipicas do uso ou exposicdo a substéncia

- Existe outra evidéncia da relacdo causal

+ NGo melhor explicada por outro diagndstico da ICHD-3 beta.

Epidemiologia

Enquanto cefaleia cronica (prevaléncia estimada de 4-5% da populacdo [EUA]), a cefaleia
POT Uso excessivo de medicamento pode decorrer da conuversdo de uma cefaleia episodica
que tende a ocorrer a uma taxa aproximada de 2.5%/ano.?

Os factores de risco associados a uma maior taxa de transformacdo incluem3: raca
caucasiana; menor grau de formacdo; divdrcio; obesidade; diabetes; artrite; consumo
excessivo de cafeina; stress emocional, sindrome de apneia obstructiva do sono e presenca
de alodinia.

Paralelamente, os mesmos factores de risco foram associados a uma menor taxa de
reclassificacdo como variante episddica apos terapéutica dirigida.

92 Dor Orofacial e Disfun¢cdes Temporomandibulares: Tratamento Farmacologico

Clinica

De acordo com paradigmas préevios de doenca4, o diagnostico de cefaleia por uso excessivo
de medicamentoso sO poderia ser sustentado apods reversdo/melhoria dos sintomas apos
suspensdo dos medicamentos em abuso, contudo tal ndo se verifica consistentemente na
prdtica servindo de mote a especulacdes em torno do impacto iatrogénico na arquitectura
e funcionamento do sistema nociceptivo central.

Esta entidade representa um desafio na prdtica clinica exigindo algum nivel de suspeicdo
clinica, uma vez que as caracteristicas da cefaleia apresentam uma ampla variacdo intra
e interindividual. Contudo, existem algumas caracteristicas clinicas associadas a esta
entidade que podem sedimentar um maior nivel de suspeicdo:®

« Ritmo circadiano - Tendéncia a muaior frequéncia de crises durante a manhd,
com possibilidade de associacdo a despertar nocturno ou variante de instalacdo
rapidamente progressiva, em relacdo prouduel com privacdo do farmaco culpride.

Resposta a analgesia - O cardcter ciclico de recrudescéncia sintomadtica apds perda
do efeito analgésico do farmaco em abuso constitui um sinal de alerta.

Localizacdo e cervicalgia - Ndo existe um padrdo de topografia dlgica sugestiuaq,
contudo é precisamente o reconhecimento da sua variacdo e o enfoque na frequéncia
de crises que fundamentam a suspeita diagndstica. Reconhecidamente, a cervicalgia é
muito mais frequente nestes pacientes dando mote a classificacdes erréneas enquanto
cefaleia tipo tensdo ou cervicogénica que fundamentam interuencdes terapéuticas
infrutiferas. Apos terapéutica dirigida, esta constitui uma das queixas que melhor
beneficia do tratamento.

Sintomas autondémicos e vasomotores - Muitos pacientes descrevem sintomas de
rinorreia anterior/posterior, obstrucéo nasal, sintomas oculares ou gastrointestinais
prouavelmente dependentes da privacdo farmacologica e mais exuberantes no
caso dos opidides. Muitos sintomas sdao catalogados como secunddrios a patologia
rinossinusal motivando a prescricdo de terapéutica sintomdtica ou antibidtica que
tendem a cefaleia. A maioria dos sintomas diminui apds suspensdo de terapéutica em
abuso.

Depressdo e ansiedade - Estes transtornos tendem a ser 4 a 5 vezes mais frequente na
populacdo com enxaqueca episodica e o seu concurso de apresentacdo pode levar o
clinico afundamentar os sintomas no contexto de patologia psiquidtrica. Aausénciado
reconhecimento deste cluster de associacdo fundamenta que abordagemdos sintomas
depressivos ou ansiosos, destituida da consideracdo do abuso medicamentosa, seja
tendencialmente infrutifera.

Sono - A muaioria dos pacientes apresenta um padrdo de sono ndo restabelecedor
possivelmente secunddrio a depressdo, privacdo de fArmacos ou cConsumMo excessivo
de cafeina. Esta alteracdo, enquanto epifendmeno da entidade versada, apresenta
uma excelente resposta a terapéutica dirigida.

Fisiopatologia

A cefaleia por uso excessivo de medicamentos associa-se a alteracdes cerebrais estruturais
e funcionais que incluemasubsténciacinzenta, alteracdes de volume e evidénciade dreasde
hiper ou hipometabolismo. De facto, demonstrou-se que episddios repetidos de enxaqueca
podem resultar na formacdo de radicais livres e de deposicdo de ferro ao nivel dos génglios
da base a nucleos do tronco cerebral. 678

Na auséncia de um esclarecimento cabal, especula-se que os analgésicos possam modelar
activamente os processos de vasodilatacdo periférica e inflamacdo neurogénica durante
as crises de cefaleia.
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Diagnoéstico

A consideracdo diagnostica da cefaleia por uso excessivo de medicamentos implica um
elevado indice de suspeicdo clinica associado ao reconhecimento do cardcter crucial da
relacdo médico-doente. E sobre esta ultima plataforma de confianca que o reconhecimento
dos consumos excessivos decorre. Na abordagem da definicdo de frequéncia de consumo de
analgeésico os didrios de cefaleia sdo uma ferramenta particularmente util permitindo uma
abordagem mais objectiva do doente.®

Tratamento

A abordagem da cefaleia por uso excessivo de medicamentos envolue 4 passos:

Abandono em 100% dos fdrmacos em abuso de modo progressivo ou abruptamente

‘Estabelecimento de uma terapéutica medicamentosa preventiva e/ou comportamental

+ Prescricdo de terapéutica de fase aguda (diferente da prévia) dentro de limites de
utilizacdo

‘Educacdo do doente e familiares

A muaioria dos pacientes é passivel de ser tratada em ambulatorio. Genericamente, é
adicionado um esquema de profilaxial0 seguido de descontinuacdo progressiva do farmaco
até uma data de suspensdo definitiva pré-estabelecida, é fornecida terapéutica abortiva
dentro de limites e estabelecido um protocolo de educacédo do doente e familiares.

A descontinuacdo pode ser estabelecida segundo diferentes modelos:"™

Quadro 14 - Modelos de tratamento da cefaleia por uso excessivo de medicamentos

* Descontinuacgdo lenta em ambulatorio + inicio de terapéutica com toxina botulinica + inicio de profilaxia
medicamentosa + fornecimento de terapéutica abortiva dentro de limites pré-estabelecidos

* Descontinuacdo abrupta em ambulatério + terapéutica de transi¢do (oral ou endovenosa) + inicio precoce de
terapéutica com toxina botulinica

* Modelo médico: Terapéutica endovenosa de transi¢do + terapéutica com toxina botulinica ou outra
terapéutica preventiva em regime de internamento ou hospital dia

* Abordagem multidisciplinar: modelo médico + terapéutica de suporte cognitivo-comportamental em regime
de internamento ou hospital dia
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Importa referir, ab initio, que o Unico farmaco com grau de evidéncia A™ no tratamento da cefaleia créonica é a
toxina botulinica A. Todos os outros versados adiante resultam de grau de recomendagdo B ou do consenso entre
especialistas. Uma descricdo detalhada dos protocolos supracitados é apresentada abaixo:

Quadro 15 - Descontinuacdo lenta em ambulatério

+ Descontinuacdo progressiva dos medicamentos em abuso de durante 4 a 6 semanas
» Inicio progressivo de terapéutica profildtica durante 4 a 6 semanas:
- Toxina botulinica (Protocolo PREEMPT)

- Antidepressivos triciclicos: Amitriptilina, Notriptilina, Doxepina - 10 mg ao deitar - aumento de 10 mg/
semana até a dose de 50 mg/dia
+ Blogueadores beta: propranolol, metoprolol, nadolol

- Anti-epilépticos (precaucdo em contexto de gravidez ou mulher em idade fértil): Topiramato - 25 mg ao
deitar - aumento de 25 mg/semana ateé dose de 100 mg/diq; Valproato - 250 mg ao deitar - aumento
progressivo até dose alvo de 500 a 1000 mg/dia

» Estabelecer uma data, normalmente num prazo de 4 semanas, a partir da qual o paciente deixa de recorrer a
terapéutica analgésica prévia ou nova no contexto de crises ligeiras

+ Fornecer terapéutica abortiva com frequéncia de utilizagdo menor ou igual a 2/semana e, habitualmente, de
uma classe diferente daquela que estd a ser descontinuada

Quadro 16 - Descontinuacdo rapida em ambulatério

» Descontinuacdo abrupta da terapéutica em abuso
+ Terapéutica de transicdo durante 7-10 dias
+ AINE’s: Naproxeno 500 mg 2id

- Corticoesteroides: Dexametasona 4 mg 2id durante 4 dias, depois id durante 4 dias; Prednisolona 60-100 mg
id durante 2 dias com suspensdo progressiva em 7 dias

« Triptanos: Sumatriptano 25 mg 3id durante 10 dias/até 24h livre de crises (0 que surgir primeiro);
Naratriptano 2.5 mg 2id durante 2 semanas

Com inicio no dia1

+ Inicio de profilaxia (rapido)

» Toxina botulinica (Protocolo PREEMPT)

» Amitriptilina 25 mg id dia 1; 50 mg id dia 2
» Metoprolol 25 mg id dia 1, 50 mg id dia ?

» No final da terapéutica de transicdo deve ser fornecida terapéutica abortiva de crises moderadas-severas a
utilizar em frequéncia menor ou igual 2/semana

+ Se ndo foram utilizados corticoesterdides como terapéutica de transicdo, reserva-se a sua possibilidade de
utilizacdo como segundo ciclo se persisténcia de queixas™

Quadro 17 - Abordagem multidisciplinar

« Descontinuacdo abrupta ou rapidamente progressiva da medicacdo em abuso

+ Precaucdo na suspensdo de barbituricos ou benzodiazepinas - o fenobarbital deve ser utlizado na
prevencdo do sindrome de privacdo de barbituricos ou crises

+ Iniciar terapéutica de transicdo: AAS EV (adaptacdo protocolo Raskin15) em associa¢do a neurolépticos EV
com ou sem valproato, cetorolac, corticoesterdides e/ou ondansetron

+ Iniciar terapéutica profildtica - Toxina botulinica com ou sem fadrmacos preventivos
» Terapéutica comportamental/suporte

+ Alta sob profilaxia medicamentosa e esquema de terapéutica abortiva com recurso menor ou igual a 2/
semana
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Prognéstico

A muaioria dos pacientes com cefaleia por uso excessivo de medicamentos que realiza
um protocolo de descontinuacdo recupera um padrdo de cefaleia episodica e melhoram
a resposta a profilaxia. Os melhores resultados decorrem de uma associacdo entre
descontinuacdo e profilaxia com 72-85% dos pacientes a apresentarem um perfil melhoria
neste contexto. As taxas de recorréncia oscilam entre 19-71% sugerindo uma necessidade
de follow-up activo1l. Destarte, os resultados globais de abordagem desta entidade clinica
configuram-na como muito gratificante para o doente e clinico.
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DOR
VASCULAR

// DOR POS ACIDENTE
VASCULAR CEREBRAL (DPAVC)

Gabriela Videira | Ana Filipa Mourdo

Definicdo
Dor cronica é acomplicacdio maiscomum apods AVC, bem como a sua associacdo adepressdo,
alteracdo cognitiva e perda de qualidade de vida.'

A DPAVC pode ser neuropdtica local ou central. A dor local sente-se essencialmente nas
articulacdes, musculos e visceras. Resultando mais comummente na sub-luxacdo do ombro
e espasticidade dos membros.

A dor central € resultado de uma lesdo cérebro-uvascular do SNC & descrita como constante,
moderada a severa pode incluir cefaleia pos-AVC e dor oro-facial.

O paciente pode experimentar concomitantemente os vdrios tipos de dores descritas.

Epidemiologia

A dor nos sobreuviventes de AVC € uma sequela comum, a sua prevaléncia vdria muito nos
vdrios estudos que reflectem muitas vezes pequenas amostras, desenho do estudo com
erros e populacdes muito heterogéneas. A prevaléncia de DPAVC uaria entre 19-74% e a
intensidade da dor ndo foi considerada na maioria dos casos®. A dor no ombro, uma das mais
comuns apos AVC, varia de 11%-40% e a dor central apds AVC, onde poderemos incluir a dor
orofacial, varia de 8-35%."

Caracteristicas Clinicas da Patologia

ADPAVCestdassociadaadiminuicdodaqualidade devida,aumento da fadiga, complicacdes
na reabilitacdo, perturbacdes do sono, alteracdes do humor e vida social.’As manifestacdes
clinicas podem ser: dor continua ou dor episddica; dor em parte ou a totalidade do lado
do corpo afectado pelo AVC; dor na face, zona orbicular, braco, pernas e tronco; dor em
queimadura, pontada, comichdo e picada.’

A dor central pds-a AVC pode originar: fraqueza muscular por diminuicdo de uso; aumento
de dor com o stress, frio e movimento; experimentar o toque normal como desconfortduel
e doloroso - alodinia; deixar de utilizar partes do corpo por dor continua com consequente
atrofia; abuso de drogas, depressdo e dependéncia de familiares.

A dor facial péos-AVC é uma lesdo relativamente comum e pode causar dor constante em
queimadura ou dor paroxistica cortante. A dor facial localiza-se maioritariamente ao nivel
peri-orbitdrio e descrita como gqueimadura ou quente, pontadas e pressdo. Dor facial foi
correlacionada com as lesdes inferiores da medula.

Em relacdo & dor pds AVC, o quadro 18 resume os critérios de diagnoéstico baseados na IHS®
em que a dor orofacial estd presente.
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Quadro 18. Critérios de diagnéstico para Dor Central Pés-AVC

A. Dor e distesia em metade da face associado com a perda de sensacdo a picada, temperatura e/ou toque e
cumprir critério C+D

B. Um ou mais dos seguintes critérios:

- Inicio subito sugerindo lesdo vascular (stroke)

« Demonstrada por Tac ou RMN de lesdo vascular no local correcto
C. Dor e distesia desenvolvida nos 6 meses apds AVC

D. Ndo é explicavel por uma lesdo no trigémio.

Adaptado de IHS Classification, 2013°

Factores de risco para a DPAVC sdo: a gravidade do AVC, sexo feminino, consumo de dlcool,
depressdo preévia, uso de estatinas ou hiperlipidémia, diabetes mellitus, doenca vascular
periférica e utilizacdo da aspirina.”

Factores de risco para dor central apds AVC sdo: idade jouem, depressdo prévia, hdbitos
tabdgicos e gravidade do AVC.*

Patofisiologia

A patofisiologia da dor pds AVC ndo estd bem compreendida. A nivel central existe alteracdo
daperfusdotaldmica, alteracdesdocortexefaltadeplasticidade do SNC,anivelautondmico
existe sensibilidade adrenérgica aumentada e dor mantida por via simpdtica.’

An{velperiférico existe perda do ténus muscular, inflamacdo local, edema dos tecidos moles,
hipoxia do membro afectado e actividade osteocldstica aumentada.' Essa incompreensdo
detalhada do mecanismo fisiopatoldgico da dor pds-AVC dificulta a terapéutica.

Diagnéstico/Diagnodstico Diferencial/Exames Complementares

O diagnostico baseia-se na clinica com testes de sensibilidade, aplicacdo de Escalas
Analogicas Visuais ou outras, em exames complementares de diagndstico como a TAC e RM.J
A dor pode instalar-se até 27 meses apos o AVC mas o mais comum € ocorrer até 6 meses pos
AVC o que dificulta o correcto diagndstico.

Deve fazer-se diagnostico diferencial com esclerose multipla, siringobulbia, siringomelite,
trauma neurologico, lesdes neurocirurgicas, tumores e desordens inflamatdrias do sistema
nervoso como mielites.’

Tratamento

A terapéutica farmacoldgica € a principal opcdo terapéutica e utiliza os estabilizadores da
membrana,agentesaminérgicos,antagonistasdoglutamato,agonistas GABAebloqueadores
dos canais de cdlcio. Na prdtica clinica a terapéutica é estabelecida na tentativa e erro
resultando usualmente na combinacdo de vdrias drogas.®? As drogas com maior evidéncia
utilizadas s@o antidepressivos (triciclicos, inibidores selectivos da recaptacdo da serotonina
e da nor-adrenalina), anti-epiléticos (carbamazepina, lamotrigina e gabapentina), opidides
com baixa evidéncia, lidocaina e propofol.®

Uma revisdo sistemdtica recente identificou a amitriptilina e a lamotrigina como as
medicacdes mais eficazes, seguidas da mexiletina e da fenitoina. A carbamazepina ndo
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pareceu muito eficaz, enquanto a gabapentina, embora promissora ainda ndo tenha sido
suficientemente estudada. A utilizacdo da quetamina, propofol e lidocaina IV podem ser
Uteis no curto prazo. Actualmente ndo existe nenhuma recomendacdo para tratamento
preventivo.

Farmacos NNT (IC 95%) Dosagem Recomendada
Dor Neuropdtica Triciclicos 4.0 (2.6-8.5) Até 75 mg/dia
Central Lamotrigina o0 Até 200 mg/dia
Carbamazepina FALET . )
P Ate 1000 mg/dia
3.4 (1.7-105)

Quadro 19 Opcdes terapéuticas para dor neuropdtica central adaptado de HCPA 2008." Legenda: IC Interualo de
Confianca; NNT- N2 de pacientes necessdrios para reduzir mais de 50% da intensidade da dor

Terapia cognitivo comportamental, a terapia ocupacional e a fisioterapia ajudam na
evolucdo do quadro clinico.

Tratamentos inuvasivos como a estimulacdo cerebral profunda e do coéortex ndo estdo
minimamente fundamentadas.”
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//

Ana Filipa Mourdo | Gabriela Videira

Definicdo
A arterite temporal (AT) ou arterite de células gigantes é uma vasculite segmentar sistémica
caracterizada por inflamacdo granulomatosa das artérias de grande e meédio calibre. A

etiologia é ainda desconhecida e a patologia afeta predominantemente os ramos da artéria
carotidal”

Epidemiologia

AATémaisprevalentenapopulacdocaucasianadeorigemeuropeia.Afetapredominantemente
os individuos acima dos 60 anos de idade, sendo raramente diagnosticada antes dos 50
anos. A sua incidéncia aumenta com a idade. E 6 a 30 vezes mais frequente na oitava que
na sexta década de vida e, com o rdpido aumento de idosos nos paises desenuvoluidos, &
expectduelque aincidéncia de AT uenha a aumentar proporcionalmente® Em Portugal, ainda
ndo existem estudos que determinem a preuvaléncia exata desta patologia. A associacéo
com o HLA-DR4 e HLA-DRB1 sugere uma predisposicdo genética.?

Caracteristicas Clinicas da Patologia

As manifestacdes clinicas mais frequentes da AT séo as cefaleias (predominantemente
temporais, podendo ter irradiacdo frontoparietal ou occipital). A cefaleia pode ndo ter
caracteristicas especificas, sendo em alguns casos mais localizada, com dor em uma ou
ambas as dreas temporais. Classicamente é descrita como superficial ou ardente, com
paroxismos de dor lancinante. Nestes casos, é frequentemente associada com sensibilidade
do couro cabeludo.?

A claudicacdo da mandibula, dos musculos faringeos ou da lingua é de caracter
patognomonico. Dor e/ou fadiga sdo induzidas por atividades como mastigar, deglutir ou
falar, e sdo aliviadas pelo repouso. Os sintomas oftalmoldgicos incluem a amaurose fugaz,
cegueira subita, alteracdes do campo visual, diplopiq, visdo turua, ptose, dor ocular e edema
da orbita ou cornea’. Podem ainda ocorrer sintomas referidos ao ouvido, com diminuicdo
da audicdo, vertigens ou dor no ouvido. Sao frequentes sintomas constitucionais (mal-
estar geral, fadiga, perda ponderal, febre). A Polimialgia Reumdtica pode estar associada a
arterite temporal.’

Patofisiologia

A histopatologia da AT é caracterizada por uma panarterite com reacdo inflamatoria de
linfocitos, células plasmaticas, macrofagos e ocasionalmente de eosinofilos, predominando
o0 envoluimento da camada meédia, com necrose do musculo liso e interrupcdo da ladmina
eldstica interna. A presenca de células gigantes € variduel com presenca também varidvel
de proliferacdo da intima e edema. Na auséncia de células gigantes podem predominar
a proliferacdo da intima e alteracées da camada meédia. Embora a artéria temporal seja
geralmente o local de estudo para o diagnodstico da doenca, outros ramos da artéria
carotida externa, da cardtida interna e da artéria aorta podem estar enuvoluidos. As lesdes

7”2

sdo caracteristicamente descontinuas, sendo descritas como lesdes “ em saltos”.
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Diagnoéstico/Diagnéstico Diferencial/Exames Complementares

A AT deve ser uma suspeita clinica em qualquer doente acima dos 50 anos com cefaleia
recente, disturbios visuais, polimialgia ou artralgias, febre inexplicduvel, perda de peso,
anemia, sintomas neuroldgicos ou claudicacdo da mandibula.

Ndo hd nenhum teste laboratorial especifico de AT. A velocidade de sedimentacdo esta
elevada na grande maioria dos casos quando da apresentacdo da doenca, sendo util no
diagnostico e seguimento da doenca. Se a velocidade de sedimentacdo for acima de 50
mm 12 hora e ndo houver outra causa que possa explicar os sintomas, deuve pensar-se na
possibilidade de realizacdo de bidpsia da artéria temporal. Estudos com ecografia com
estudo de fluxo por doppler podem ajudar no diagnostico e na localizacdo da drea para a
realizacdo da bidpsia.

Em mais de metade dos casos pode estar presente uma anemia normocitica normocromica
e leucocitose discretas a moderadas. Em aproximadamente 30% dos pacientes hd alteracdo
dasprovas de funcéo hepdtica. Ecomumaelevacdo da fosfatase alcalina, estando descritos
aumentos das transaminases e prolongamento do tempo de protrombina.®

Tratamento

A introducdo de terapéutica tem como objetivo minimizar os sintomas e evitar as
complicacdes oftalmoldgicas e neurologicas da vasculite. Perante uma forte suspeita
da AT deuve ser realizada bidépsia temporal antes do inicio de terapéutica.® A base da
terapéutica da AT sdo os corticosteroides: as doses recomendadas variam entre 40-60 mg
de prednisolona/dia.® As doses iniciais devem ser suficientes para diminuir os sintomas e a
resposta inflamatoéria (velocidade de sedimentacdo e proteina C reativa). O enuvoluvimento
de vasos de grande calibre pode ser determinante de graves complicacdes, incluindo rotura
de aneurisma, enfarte do miocdrdio ou isquemia dos membros. Estas complicacdes devem
ser sistematicamente pesquisadas e podem justificar o recurso a imunossupressores, cComo
a ciclofosfamida e o metotrexato, ou mesmo a cirurgia vascular®.

O controlodosefeitossecunddrios dacorticoterapiadeve incluir,alémde outros, aprevencdo
da osteoporose. A introducdo de suplementos de cdlcio e vitamina D deue ser realizada
precocemente uma vez que existe uma perda elevada de massa Ossea nNoOs primeiros meses
de terapéutica.
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DORES MISTAS
OU DESCONHECIDAS

) // DOR FACIAL
IDIOPATICA PERSISTENTE

André Mariz Almeida | Sérgio Antunes Félix

Definicdo

A dor facial idiopdtica persistente (DFIP), (antigamente denominada de Dor facial atipica) é
um sindrome doloroso na regido da cabeca com cardcter persistente, e que segundo a IASP
ndo tem as caracteristicas das nevralgias cranianas nem pode ser atribuida a um disturbio
diferente.”

A Headache Classification Committee of the International Headache Society (IHS) publicou,
em 2013, a 3.2 edicdo da International Classification of Headache Disorders e enquadrou
este tipo de dores no grupo 13, ou seja, o das 13." - Neuropatias Cranianas e outras dores
faciais”. 2

Esta dor aparece localizada na face, nos dentes ou maxilares, sem a presenca de lesdes,
muitas vezes descrita como uma odontalgia atipica.®

O diagnostico de DFIP aparece como critério de exclusdo muitas vezes apos a ineficdcia
dos tratamentos aplicados, porque o seu diagnostico é dificil. Segundo Cornelissen P, et col
(2009),® tal deve-se principalmente ao facto de os sinais e sintomas serem imprecisos, de
ndo se conseguir encontrar uma etiologia bem definida que justifique aquele quadro de dor,
bem como a poderem existir erros de diagndstico relacionados com outros sindromes, que
se manifestam igualmente atrauvés de dores na regido da cabeca e do pescoco.

Diagnéstico

Odiagndsticoda DFIP é geralmente efetuado por exclusdo de partes, ou sejasomente apos se
ter descartado a hipotese de patologia orofacial, da presenca de alteracdes neuroldgicas e
de doencas sistémicas.®” No entanto um exame clinico detalhado deve ser feito incluindo um
meticulosa obseruacdo e despite de patologias orais assim como a palpacdo dos musculos
e nervos mastigadores e ceruvicais

Epidemiologia

Emborando seja bem conhecida, todos os estudos séo unédnimes em afirmar que aincidéncia
da dor facial atipica é baixa e inferior @ da Nevralgia doTrigemio - 0,3%. Podemos encontrar
preuvaléncias de 1:100.000 habitantes®; ja segundo a IASP,1 e outros estudos, estes valores
sdo muais elevados, ou seja, a prevaléncia na populacdo em geral estd estimada em 0,03%.4

Com base essencialmente em estudos de casos clinicos, encontramos na maioria deles
relatos de individuos de meia idade e do sexo feminino com sintomatologia cronica.®

Patofisiologia

A literatura sugere que a sensibilizacdo anormal do sistema nociceptivo trigeminal pode
ter um papel crucial no desenuvolvimento da DFIP, pois pesquisas recentes sugerem a
possibilidade de uma fisiopatologia semelhante ao da dor neuropdtica do trigémeo. A
literatura disponiuvel sugere que a sensibilizacdo anormal do sistema nociceptivo trigeminal
pode desempenhar um papel crucial no desenvoluimento da DFIP.™©
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Caracteristicas Clinicas

Pode ser uma dor moderada a severa, sendo normalmente continua e podendo ter periodos
de flutuacdo intercalados por periodos de auséncia de dor. Os pacientes referem-se-lhe
como sendo uma dor tipo queimadura, punhalada, latejante ou pressionante, irritante e
macadora.®

Segundo a Headache Classification Committee of the International Headache Society (IHS),
publicada em 2013, a dor tem de ser recorrente, didria e por periodos superiores a duas
horas, bem como estar presente hd mais de 3 meses.?

A dor aparece localizada acima do pescoco, anteriormente ao pavilhdo auricular e, na
maioria das vezes, no complexo zigomdtico-maxilar. SGo muito poucas as evidéncias que
associam esta patologia a uma disfuncdo neurofisiologica ou psicolégica. A dor pode
irradiar, mas, no inicio da doenca, a DFIP estd circunscrita a uma determinada drea num dos
lados da face. Trata-se de uma dor profunda e mal localizada que ndo segue o trajecto do
nervo. No entanto, em cerca de 1/3 dos pacientes ela pode-se espalhar por uma drea mais
vasta e manifestar-se nos dois lados da face.®

Muitos pacientes relatam o facto de a dor ter surgido apds um traumatismo ou tratamento
meédico (endodontiq, extraccdo dentdria), embora hajarelato de casos sem qualquer historial
de dor. Ndo obstante ndo existir uma associacdo directa com sinais neuroldgicos, estes
pacientes podem muitas vezes referir disestesia e parestesia, ainda que, conforme referido
anteriormente, ndo haja uma associacdo directa com alteracdes fisiologicas ou perdas
sensoriais.®

Ansiedade, depressdo, alta catastrofizacdo e md qualidade de vida sdo factores associados
a esta condicdo, ainda que haja alguns autores que questionem a existéncia de uma relacdo
directa de factores psicoldgicos e psiquidtricos com esta patologia®. Marting, K. (2014)° alega
existir um alto nivel de comorbidade com factores psicologicos e uma alta preuvaléncia
de dor créonica em outras partes do corpo. Segundo esta autora, a dor é frequentemente
associada a condicdes como o sindrome do colon irritado e a dor créonica generalizada, bem
como cefaleias ou dores lombares.

Estes pacientes apresentam um historial de procura de solucdes terapéuticas junto de
vdrios clinicos, e muitas vezes propdem tratamentos invasiuvos desnecessdrios, tais como
endodontias ecirurgias, resultando, na maioria dos casos, naperpetuacdo e noagravamento
dos sintomas.®

E comum os exames fisicos e neuroldgicos apresentarem resultados normais, mas, como
anteriormente jd mencionado. Deveremos tentar detetar neuropatias subclinicas através
darealizacdo de testes sensoriais quantitativos (QST) e de exames neurofisiologicos. Poderdo
ainda ser pedidas imagens radiograficas, tomografias computadorizadas (TC) do cranio ou
imagens de ressondncia magnética (RM) da face e dos maxilares.

Quando perante um caso de DFIP, estes exames ndo irdo demonstrar qualquer anomalia
importante’, no entanto, podem vir a ser prescritos se o historico e o exame clinico sugerirem
a sua necessidade, ou seja, se for necessdrio excluir a presenca de patologias estruturais
intra e extra-créanianas.®

Um estudo realizado por Siqueira (2012)” encontrou em pacientes com dor facial idiopdtica
persistente e com Nevuralgia do trigémio respostas semelhantes ao nivel dos mecanismos
neuropdticos a pressdo (alfinetadas), em particular nos ramos maxilar e mandibular do
trigémio, o que o leuou a considerar a DFIP como uma forma subclinica da Nevuralgia do
trigémio.®

Atualmente, estdo a ser realizados estudos com recurso ao PET Scan, a fim de avaliar se
existe uma correlacdo dos sistemas de controlo dopaminérgico e a DFIP.9 Com este tipo
de exame foi possivel detectar nestes pacientes alteracdes ao nivel do fluxo sanguineo
no cortex pré-frontal e cingulum, sendo que, no geral, parece haver um envoluimento de
vdrios mecanismos neuropdticos no DFIP, nomeadamente através de disfuncdes do nervo
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trigémio, de patologia somatosensorial periférica e de mudancas na excitabilidade dos
aferentes nociceptivos primarios.

Tratamento

A reaccdo destes pacientes ao facto de ndo existirem tratamentos curativos disponiveis é
muito adversa. A maioria tem dificuldade em aceitar este facto, pois cré padecer, ndo de
um sindrome doloroso, mas de uma infeccdo ou de uma falha no tratamento. Por isso, sdo
pacientes que buscam alternativas terapéuticas consultando vdrios médicos, e sdo amiude
submetidos a procedimentos que, na maior parte dos casos, so lhes vdo agravar o estado
clinico.®

Sdo muitos os profissionais que desconhecem a DFIP como sendo uma doenca que necessita
deumtratamento especifico,oqueoslevaacometeremerrosnodiagnodsticoenaabordagem
terapéutica adequada.® O tratamento destes pacientes deve ser realizado por uma equipa
multidisciplinar (medico de familia, médico dentista, otorrinolaringologista, neurologista,
psicologo, e até mesmo psiquiatra).

Sdo muito poucos os estudos aleatorios controlados, e a maioria das opcdes de tratamento
baseia-se em estudos abertos’. No entanto, uma terapia com antidepressivos triciclicos,
como a amitriptilina (50-100 mg/dia) ou nortriptilina (20-50 mg) podem, ao fim de algum
tempo, mostrar-se eficazes. Adicionalmente, o recurso a inibidores selectivos da recaptacdo
da serotonina e noradrenalina (duloxetina, venlafaxina e mirtazapina) podem ser usados,
mas costumam ser ineficazes mesmo com tratamentos de longa-duracdo.”® Os pacientes
beneficiam se, paralelamente ao tratamento farmacoldgico, realizarem terapia cognitivo-
comportamental. Como exemplo, poderd mencionar-se o self-management, que pode
resultar em algumas melhorias na respetiva qualidade de vida.®
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// DISESTESIA OCLUSAL

Joana Pereira | Julio Fonseca | Carolina Roque

Definicdo

O termo «disestesia» deriva do grego pela combinacdo do prefixo «dis-» («anormal») e
«aisthesis («sensacdo»), daisignificando “sensacdo anormal”. Marbach,em 1976 foi o primeiro
autor a descrever esta condicdo, que designou por «mordida fantasma» por se tratar de um

fenodmeno semelhante ao que ocorria em pacientes com membros amputados, mas nunca
antes retratado para a oclusdo dentdria.

A Disestesia Oclusal (DO) é definida como uma condicdo psiquidtrica associada a uma
sensacdo persistente (por mais de 6 meses) de mordida/oclusdo desconfortduel a qual
ndo corresponde qualquer discrepdncia evidente. Causa ao paciente um significativo
comprometimento funcional (ndo verificduel) com consequente prejuizo na sua qualidade
de vida.™*

Epidemiologia

Frequentemente o Meédico Dentista encontra na sua prdtica clinica didria pacientes
extremamente focados, ou mesmo obcecados numa queixa oral. Quer se trate de uma
gueixa estética quase impercetivel, de fobia irracional ao cancro oral ou de um quadro de
dor facial idiopdtica persistente sem etiologia evidente, uma das condicdes de mais dificil
abordagem & a DO.> O reduzido numero de casos descritos na literatura disponivel, levaria
a crer que a DO fosse uma condicdo rara, no entanto, considera-se que esta é geralmente
subdiagnosticada.®

Esta condicdo afeta predominantemente o género feminino (TM:5F), maioritariamente entre
a 42 e a 62 década de vida, cujos sintomas podem durar até 13 anos apds o seu inicio, com
disturbios psicoldgicos concomitantes ds queixas oclusais.”® Apesar de ser, tipicamente, uma
condicdo que ocorre em faixas etdrias mais velhas (e comummente associado a tratamentos
dentadrios extensos), adolescentes que facam tratamento ortoddédntico podem experienciar
disestesia oclusal. ®

Caracteristicas Clinicas da Patologia

Pacientes com DO apresentam como queixa primdria uma oclusdo desconfortduvel ou
incorreta ndo verificduel, dificuldade a mastigacdo e sensacdo de deslizamento da
mandibula ou dos dentes. ™3 8 E frequente o paciente verbalizar que a sua oclusdo estd
“errada”, que os dentes “ndo encaixam bem”, que tem contactos dentdrios “altos” ou que ndo
sente “contactos nenhuns”, geralmente sucedéneosaumtratamento dentdrio (normalmente
extenso) efetuado no passado. Na anamnese é também frequente o paciente tentar daruma
explicacdo/interpretacdo ds queixas que sente, com evidente persisténcia na procura de
resolucdo das mesmas. Neste sentido sdio comuns antecedentes de repetidos tratamentos
dentdrios anteriores ou gjustes oclusais sucessivos sem efetiva resolucdo do problema ou
até agravamento do mesmo. °©

Apesar de a dor ser uma gqueixa rara nestes pacientes, estes podem referir queixas dlgicas
leves a moderadas, geralmente ndo reprodutiveis com o exame funcional, motivo que
potencia a suspeita de envolvimento de fatores psicoldgicos. ©
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Patofisiologia

Ainda que se postulem diferentes teorias patofisiologicas, que passaremos a apresentar, os
mecanismos pelos quais esta condicdo se desenuvolue sdo mal conhecidos.

Nas primeiras descricdes formais da sindrome, Marbach documenta que alguns pacientes,
sobretudo apds serem submetidos a procedimentos dentdrios, referiam conuvictamente
sensacdes estranhas e ndo explicdueis sob o ponto de vista anatdmico’. Apesar de a
considerar de alguma forma similar em termos de queixas a sindrome do membro fantasma,
a sua estranheza levou-o a enquadrar a DO como uma perturbacdo psicotica. Na sua
perspetiva a DO constituiria um processo delirante, como que uma regressdo a um estadio
somatossensorialprecoce, queseinstalavaempacientescomesquizofrenia,ou,empacientes
sem psicopatologia de maior, como um desenuoluimento delirante hipocondriforme de
novuo, atualmente equiparado a uma perturbacdo delirante. De facto, tudo aponta para que
a presenca efetiva de psicose seja rara, sendo que, na maioria dos casos, o enquadramento
numa linha classicamente neurotica, somatoforme, disponha de maior sentido.

Um dos poucos estudos de prevaléncia publicados, descreve retrospetivamente a casuistica
de um hospital central de Toquio (2009-2013), identificando 130 pacientes com DO8. Sdo
encontradas comorbilidades psiquidtricas em 50% dos pacientes, dos quais apenas 4%
com doencas psiquidtricas graves (identificadas como esquizofrenia, doenca bipolar ou
depressdo major) com a maior proporcdo a corresponder a outras perturbacdes depressivas,
ansiosas ou somatoformes.

Uma perturbacdo somatoforme pode ser definida pela apresentacdo repetida de sintomas
fisicos, acompanhada por pedidos reiterados de investigacdo clinica, apesar dos achados
anteriores negativos bem como da confirmacdo de auséncia de explicacdo orgénica para
as queixas; na presenca de alteracodes fisicas, estas ndo explicam a natureza ou a extensdo
desses sintomas ou do impacto e da preocupacdo do doente (ICD-10, WHO). Reeves & Merrill
avancam uma visdo compreensiva da DO com base nestes pressupostos®. E identificada
uma preocupacdo exagerada com a oclusdo, que pode assumir contornos obsessivos, em
conjunto com uma percecdo erronea ou exacerbada dos padrdes normais de contacto
da arcada dentdria. Tais desenuoluimentos poderdo emergir como epifendmenos de
situacdes psicossociais problemadticas, possivelmente mais proudueis em pacientes com
determinadas caracteristicas de personalidade (e.g. anancdstica) ou estilos cognitivos (e.g.
catastrofizacdo), podendo acompanhar estados emocionais alterados. Estes pacientes
estdo frequentemente conuvencidos da validade das suas queixas, acreditam que uma
intervencdo dentdria resoluerd a sua condicdo e os insucessos repetidos de tratamentos
dentdrios anteriores ou ajustes oclusais sucessivos reforcam, paradoxalmente, a sua
conviccdo de “um problema grave” na sua oclusdo.™>

Ndo obstante, e de uma forma ndo mutuamente exclusiva, tém sido auvancadas outras
perspetivas a envoluer o Sistema Neruvoso Central e Periférico de forma mais dirigida.
Redefinindo a sua hipotese inicial, Marbach propde um entendimento da DO a luz dos
pressupostos da Teoria da Neuromatriz> " Segundo esta teoria, a experiéncia sensorial do
corpo existe como um fendmeno inato, uma neuroassinatura geneticamente determinada,
modulada por inputs internos ainda que sensivel a regulacdo por estimulos externos. Neste
sentido, Marbach auvanca a hipotese de que a DO se poderia explicar por alteracdes neste
complexo sistema, seja a priori, sob circuitos previamente aberrantes, ou por agressdes que
destruturam a anatomia locorregional, com integracdo ineficiente nesta neuroassinatura
oclusal anterior. Outros autores auvancam a possibilidade de outro tipo de alteracdes
neurofuncionais, nomeadamente, a presenca de fendmenos de sensibilizacdo nervosa local
como contribuinte para as sensacdes andémalas descritas.®
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Diagndéstico/Diagndstico Diferencial/Exames Complementares

Presentemente ndo existem ferramentas a disposicdo do Médico Dentista que o auxiliem
no diagndstico desta condicdo que ndo a auvaliacdo clinica. No quadro 20, apresentam-
se 0s critérios diagnosticos propostos por O Hara, com base na unificacdo das diferentes
concecodes de peritos:”’

Quadro 20 - Critérios diagnoésticos unificados (O'Hara et al., 2012)7:

1. Queixas persistentes de sensacdes desconfortdueis mordida por mais de 6 meses

2. Os sintomas ndo correspondem a uma discrepdncia fisica que atinja a polpa dentdria, a regido periodontal,
a musculatura ou a articulag¢do temporomandibular

3. Podem estar presentes queixas dlgicas concomitantes, no entanto de baixa gravidade
4. Os sintomas sdo perturbadores, levando o doente a procurar tratamentos dentdrios de forma persistente

E de extrema importdncia ficar alerta quando, durante a anamnese, algumas destas consideracdes estiverem
presentes (Quadro 21) 5, 10:

Quadro 21 - “Bandeiras vermelhas” para a Disestesia Oclusal

1. Pacientes que reportam sintomas oclusais severos que ndo fazem sentido do ponto de vista cientifico/
anatémico/dentdrio e que sdo aparentemente extremamente incapacitantes

2. Pacientes que se focam obsessivamente em queixas somdticas
3. Pacientes com excessivo stress emocional face ao que seria de esperar para as queixas que descrevem

4. Pacientes que trazem registos clinicos detalhados da histéria do seu problema e de tratamentos anteriores
mal sucedidos (radiografias, modelos em gesso, exames complementares, dispositivos orais, entre outros...)

5. Pacientes que demonstram estar zangados ou irritados com Médicos Dentistas que os atenderam
anteriormente

6. Pacientes que sdo excessivamente insinuantes ao Médico Dentista acerca da sua reputacdo e das
expetativas que tém do clinico

Adaptado de Reeves JL, Merril RL: Diagnostic and treatment challenges in oclusal dysesthesia. J Calif Dent
Assoc 2007;35(3):198-207

O grande desafio que estes pacientes apresentam ao Médico Dentista é determinar se
a gueixa se baseia verdadeiramente num contacto oclusal forte/interferéncia oclusal ou
se esta queixa € proueniente de uma elevada consciencializacdo acerca da sua oclusdo
dentdria.”? Neste sentido, o diagnostico diferencial em psiquiatria poderd ndo ser simples.
Com base nas carateristicas do sintoma cardinal (grau de convuiccdo, racionalidade
intrinseca, egodistonia/egossintonia, contextualizacdo) serd importante perceber se se
trata de um delirio, de uma ideia sobreuvalorizada ou antes uma preocupacdo obsessiva. O
enquadramento com a possivel presenca de outra psicopatologia orientard o diagnostico
(perturbacdo somatoforme, perturbacdo obsessivo-compulsiua, psicose, etc.)

Em pacientes que reuvelem dor como consequéncia de extracdes dentdrias ou de
procedimentos cirdrgicos, deverd fazer-se o diagnodstico diferencial com Neuropatia
trigeminal pos-traumdtica. 3

Tratamento (com enfoque no tratamento farmacolégico, descricao por
DCI, dosagens, protocolos terapéuticos, reacoes adversas, etc...)

Dadas as caréncias de evidéncia que melhor clarifiguem os processos enuvoluidos no
desenuvoluimento desta condicdo e no seu tratamento, ndo podemos recomendar uma
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terapia inequivoca na abordagem deste problema. Independentemente da modalidade
(fisica, psicoldgica e/ou psicofarmacoldgica) o grau de evidéncia fundamenta-se sobretudo
em recomendacoes de peritos, e no mdximo, em séries de caso.”’

Na nossa perspetiva, um principio fundamental serd o adequado diagndstico da situacdo,
identificando eventuais comorbilidades dentdrias e psiquidtricas. A este respeito, apesar da
comorbilidade entre DTM e DO estar bemreportada, os seus tratamentos, embora aumentem
a qualidade de vida, ndo tratam a DO. ®° Uma avaliacdo multidisciplinar no dmbito da
psiquiatria e/ou psicologia serd de extrema utilidade em termos de otimizacdo diagnostica
e terapéutica.” Na presenca de doenca mental grave subjacente, a referenciacdo para
psiquiatria deverd ser obrigatoria.

Um bom ponto de partida na abordagem geral do doente com DO serd a construcdo de uma
relacdo de confianca e abertura. A adocdo de uma postura de desvalorizacdo do sintoma,
de explicacdes cartesianas simplistas focadas na contraposicdo corpo/mente ou a incursdo
em longas discussdes contrargumentativas é desencorajada. Para além de nociva arelacéo
meédico-doente com descrédito no clinico, esta abordagem ndo trard qualquer beneficio
clinico, contribuido antes para o agravamento do problema. O mesmo poderd acontecer
com o enredamento por exames ou intervencdes dentdrias invasivas, alertando-se para o
seu efeito iatrogénico.™ A pressdo para o alivio sintomdtico poderd precipitar aintervencdo
dentdria e o seu consequente insucesso, ao reforco da conviccdo do doente num problema
sério ouraro, o mesmo ocorrendo com a orientacdo para um especialista em oclusdo.

Poderd ser explicado que os sintomas apresentados nem sempre tém uma fundamentacéo
anatdmica corrigivel por via instrumental, o que ndo significa que ndo sejam percecionados
ou que ndo possam melhorar. Reforcando o cuidado de validacdo do sintoma, a ideia
serd conduzir o doente a estabelecer autonomamente eventuais relacdes implicitas entre
0s sintomas e os estados emocionais. Como complemento podem ser dados exemplos
concretos, com linguagem adaptada as caracteristicas do doente: a evidéncia de sinais
corporais de ativacdo adrenérgica em relacdo com o stress (e.g. palpitacdes, tremor, tensdo
muscular, parestesias), mecanismos psicoldgicos associados (hiperativacdo cognitiva,
atencdo seletiva a estimulos salientes), etc.

Reeves & Merill, na proposta de abordagem gque apresentam, orientada sob a perspetiva
somatoforme, explicitam um tratamento estruturado com consultas com tempo e numero
limitado e com énfase na mudanca e capacitacdo ativa do doente.®> Os autores avancam
uma remissdo em 90% dos sintomas (relato de caso), num esquema terapéutico misto
com base em terapia cognitivo-comportamental complementada por terapias fisicas,
treino mastigatorio didrio e de modalidades de relaxamento com suporte por biofeedback.
Explicitam também a utilidade de estratégias de reposicionamento da mandibula em
Tepouso, treino de derivacdo atencional do contacto da arcada dentaria com as mucosas,
exposicdo com prevencdo de resposta etc.

O recurso a goteiras oclusais é discutivel. Sdo relatados alguns casos de alivio da dor, se
complementadas com adequadas explicacdes, especialmente na presenca de disfuncdo da
ATM, mas é comum o seu abandono por manutencdo do desconforto.®™ Clark & Simmons
(2003) que perspetivam a DO como uma disfuncdo neuropdtica, recomendam o seu uso
complementado com anticonuulsivantes ou antipsicoticos.9 Estes ultimos sdo preconizados
pelos autores que entendem a DO como uma perturbacdo psicotica.’

No que respeita a utilizacdo de psicofarmacos na DO, o grau de evidéncia, como para todos
os tratamentos, é fraco. Identificam-se apenas alguns relatos isolados ou pequenas séeries
de casos, nomeadamente com antidepressivos triciclicos ou inibidores da recaptacdo
de serotonina e noradrenalina.8 No mais relevante, ainda assim sem grupo controlo, foi
utilizado Minalcipran, com documentacédo de melhoria em 5 dos 6 pacientes avaliados.”™ O
estudo descritivo de Watanabe8 documenta a utilizacdo de psicofdrmacos de diferentes
classes em 60% dos 150 pacientes diagnosticados com DO (sem relacdo com a presenca de
diagnostico psiquidtrico), cujos resultados sistematizamos acordo com o quadro. 22
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Classe Farmacolégica e do.s_e s mjmmas Numero de casos Melhorias Abandono
de comum utilizagcdao

Antidepressivos Amitriptilina (25 mg) 27 13 4
Triciclicos
Antidepressivos Paroxetina (20 mg) 3 1 0
Inibidores da
recaptacdo da Sertralina (50 mg) 9 7 0
serotonina
Fluvoxamina (50mg) 4 2 0
Escitalopram (10 mg) 4 3 1
Antidepressivos Minalcipran (25 mg) 7 4 0

Inibidores da
recaptacdo da
serotonina e
noradrenalina

Duloxetina (30 mg) 7 3 0

Antidepressivos Mirtazapina (15 mg) 21 9 2
antagonistas
e inibidores da
recaptacdo da
serotonina

Antipsicéticos de 32 Aripiprazol (10 mg) 27 10 6
geracdo

O recurso a psicofarmacos poderd estar indicado de acordo com o juizo clinico, isto
é, dificilmente conseguiremos determinar uma formula universal, tdcita e precisa de
prescricdo. Todavia, podemos considerar que a gravidade, a duracdo e o impacto da doenca
ou a presenca de comorbilidades psiquidtricas, poderdo ser um bom ponto de referéncia.
A intensidade e persisténcia das preocupacdes relativas a dor, o seu teor obsessivo (i.e. a
identificacdo pelo proprio doente do seu caracter excessivo e irracional), a presenca de
queixasreleuvantes de ansiedade, insonia ou outros sinais de ativacdo neurovegetativaoude
sintomas depressivos poderdo justificar a introducdo de antidepressivos e eventualmente
benzodiazepinas de suporte tempordrio.

Os antidepressivos triciclicos, nomeadamente a amitriptilina, tém sido utilizados
historicamente e com euvidéncia de eficdcia na dor neuropdtica e em doencas funcionais
que habitualmente cursam com dor.™ Um dos maiores problemas destes farmacos, ainda
qgue possam ser minimizados com baixas doses, sdo os efeitos secunddrios, sobretudo
anticolinérgicos (xerostomia, retencdo urindria, confusdo) que levam a descontinuacdes
frequentes, e os problemas de seguranca que colocam, em particular a nivel cardiaco. Outros
grupos de antidepressivos mais simples, como os inibidores da recaptacdo da serotonina e
noradrenalinaouosinibidoresdarecaptacdodaserotoninapoderdo tereficdciacomparduvel,
com melhores desempenhos em termos de efeitos adversos, em particular o ultimo grupo. ”

A utilizacdo de antipsicoticos serd considerada na presenca efetiva de sintomas psicoticos;
a escolha recai sobre os farmacos de 22 e 32 geracdo (eg. paliperidona, aripiprazol) pelos
seus efeitos secunddrios minimos em relacéo com os cldssicos, preconizados por Marbach,
nomeadamente a nivel extrapiramidal, que poderdo suscitar queixas a nivel da esfera da
articulacdo temporomandibular. ™

Em conclusdo, ndo hd euvidéncia robusta que suporte uma escolha inequivoca de entre as
diferentes modalidades terapéuticas apresentadas. A avaliacdo deverd ser feita caso a caso,
e neste processo poderdo ser Uteis abordagens combinadas de reabilitacdo funcional, com
enfoque na terapia psicoldgica e eventualmente psicofarmacoldgica. O prognostico nestes
pacientes, em termos de remissdo de queixas, é reseruvado.® A avaliacdo e acompanhamento
multidisciplinar séo fundamentais dada a especificidade e complexidade destes doentes.
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