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RESUMO

A dor crénica cranio-cérvico-facial é um problema de satide publica no que tange a
incapacidade laboral, redugdo de produtividade, assim como causa para 0 €Xcesso no
consumo de medicamentos, adoecimento, e gasto de demasiado recurso financeiro. E um
contribuinte significativo para a morbilidade, incapacidade e perda financeira em todo o
mundo.

Diferente da dor aguda, a dor crénica normalmente ndo tem solu¢do pelo proprio
organismo, € ao encara-la como uma doenca, a medicina tem a tendéncia em focar as suas
expectativas no controlo dos sintomas, nao alcan¢ando por vezes, a erradicacao da causa.
E assim o doente acaba entrando num mundo sem volta da doenga cronica. O futuro é de
limita¢des de vida em todos os sentidos.

A terapia neural ¢ uma abordagem de tratamento que visa regular o sistema nervoso
auténomo alterando o potencial de repouso das células nervosas através da injecao de um
anestésico local especifico e em baixa concentracdo. Possui efeito anti-inflamatorio que
modula sistematicamente os processos neuroplasticos de sensibilizagdo periférica,
potencializacdo pos-sinaptica de longo prazo e disfuncdes patologicas do sistema nervoso
central e sistema nervoso auténomo, encerrando o ciclo da dor, encerrando a libertacao
de citocinas e reestabelecendo a homeostase.

O Objetivo desta revisdo narrativa ¢ analisar e descrever o panorama das dores cronicas
da cabeca e do pescogo, que podem ser detalhadas regionalmente em cranio-cérvico-
facial, e a sugestdo da terapia neural, avaliando o seu efeito a curto e longo prazo,
utilizando inje¢des de procaina a baixas concentragdes, de 0,5% a 1%, para o tratamento
e erradicagdo da causa quando possivel.

Este trabalho visa demonstrar e sugerir a terapia neural como uma grande possibilidade
aplicada no ambito da medicina dentaria, clarificando o entendimento e o tratamento

destes sintomas, principalmente da causa neurolédgica da dor.

Palavras-chave:  terapia  neural, procaina, dores  craniofaciais,  dores

temporomandibulares.






ABSTRACT

Chronic cranio-cervical-facial pain is a public health problem in terms of work incapacity,
reduced productivity, as well as a cause for over-consumption of medication, illness, and
expenditure of excessive financial resources. It is a significant contributor to morbidity,
disability, and financial loss worldwide.

In contrast to acute pain, chronic pain doesn’t find a solution by the organism, and when
facing it as a disease, medicine tends to focus its expectations on controlling the
symptoms, sometimes not reaching the eradication of the cause. And so the patient ends
up entering a world with no return of chronic illness. The future is one of life limitations
in every way.

Neural therapy is a treatment approach that aims to regulate the autonomic nervous
system by altering the resting potential of nerve cells through the injection of a specific,
low-concentration local anesthetic. It has an anti-inflammatory effect that systematically
modulates neuroplastic processes of peripheral sensitization, long-term postsynaptic
potentiation and pathological dysfunctions of the central nervous system and autonomic
nervous system, ending the pain cycle, ending the release of cytokines and reestablishing
homeostasis.

The objective of this narrative review is to analyze and describe the panorama of chronic
head and neck pain, which can be regionally detailed in cranio-cervico-facial, and the
suggestion of neural therapy, evaluating its short and long-term effect, using procaine
injections at low concentrations, from 0.5% to 1%, for treatment and eradication of the
cause when possible.

This work aims to demonstrate and suggest neural therapy as a great possibility applied
in the field of dentistry, clarifying the understanding and treatment of these symptoms,

especially the neurological cause of pain.

Keywords: neural therapy, procaine, craniofacial pain, temporomandibular pain.
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LISTA DE ABREVIATURAS

ACTH - Hormonio adrenocorticotrofico

ADH — Hormonio antidiurético (vasopressina)

AED - antiepileptic drugs (drogas antieplépticas)

AINE- Antinflamatdrio ndo esteroidal

AMPA - canal a acid-amino-3-hidroxi-5-metil-4-4isoxazole propionico
ART - autonomic responsive testing (teste de resposta autonomica)
ASR — American Society of Rheumatology

ATM - Articulagdo temporomandibular

AVC- Acidente vascular cerebral

AVI- Acidente vascular isquémico

BDNF — Fator neurotréfico derivado do cérebro

C1 — 1? vértebra cervical

C2 — 2% vértebra cervical

C3 — 3% vértebra cervical

C7 — 7 vértebra cervical

CD/DTM - Critérios de diagndstico para disfun¢ao temporo-mandibular
CGRP — Peptideo relacionado ao gene da calcitonina

CRH — Hormonio libertador de corticotropina

T1 a T12 — 12 vértebras toracicas

L1 a L5 -5 vértebras lombares

S1 a S5 — 5 vértebras sacrais

CBCT - Cone Beam Computadorized Tomography (tomografia computadorizada por
feixe de cone beam)

CDC — Center for disease control and prevention (Centro de Controlo e prevencao de
doengas).

CID - Classificagao internacional das doencgas

CF — Conexao funcional

CTC - complexo trigeminocervical

DAD - doenga articular degenerativa

DEAE - Dietilaminoetanol

DMT - Dimetiltriptamina

DTM - Disfungao temporo-mandibular



GS — Musculo Gastrocnémio-soleo
HCL - Hidrocloridrato, cloruro

HPA - Eixo hipotalamo-pituitario-adrenal (pituitario, hipofisario)

IASP — International association for the study of pain (Associagdo Internacional para o

estudo da dor).

ICHD - International classification of headache disorders (Classificagdo internacional de

desordens de dores da cabega)

IV — Intravenosa (via de aplicagao)

NICO — Nevralgia induzida por cavitagdo osteonecrotica
NGF — Fator de crescimento nervoso

NMDA — N-metil-d-aspartato

NO — Oxido nitrico

NOM - Nervo occipital maior

NRP - Neck reflex points (pontos de reflexo, ou dolorosos do pescogo)

02 - oxigénio

OMS - Organiza¢ao mundial de satide

PABA — Acido para-amino-benzoico

PCR - exame de reagdo em cadeia de polimeras
PG — Ponto-gatilho

PI- Pain intensity (intensidade da dor)
RDC/TMD — Critérios de diagndstico de investigagdo
temporomandibulares.

RF - reference field, campo recetivo adicional
SAG - Sindrome de adaptacdo geral

SH- Hormonio somatotréfico

SIDA - Sindrome da imunodeficiéncia adquirida
SNC — Sistema nervoso central

SNA — Sistema nervoso autonomo

SNP — Sistema nervoso periférico

para

desordens

SNR - serotonin-norepinefrin reabsorption inhibitors (inibidores da recaptagdo de

serotonina e norepinefrina).
SP — Substancia P
TCA - Triciclics antidepressives (antidepressivos triciclicos)

TN — Terapia Neural



TSH- Hormonio tireotrofico

V1- 1° Ramo oftdlmico do nervo trigémio

V2- 2° ramo maxilar do nervo trigémio

V3- 3° ramo mandibular do nervo trigémio

VB21- Acuponto 21 do meridiano da vesicula biliar

VBNSC — Complexo nuclear sensorial trigeminal do tronco encefalico

VEGF - fator de crescimento vascular endotelial
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Introducdo

I. INTRODUCAO

A dor crénica cranio-cérvico-facial € um ponto que exige aten¢ao na satde publica no
que tange a incapacidade laboral, redu¢dao de produtividade, assim como causa para o
excesso no consumo de medicamentos que a longo prazo geram muitos danos ao
organismo. E um contribuinte significativo para a morbilidade, incapacidade ¢ perda
financeira em todo o mundo. Na popula¢do adulta das na¢des ocidentais, 15% das pessoas
apresentam queixas de algum tipo de dor quando questionadas num determinado

momento (Raja et al 2020; Clauw et al 2019; Dahlhamer et al 2016).

A Associacdo internacional para o estudo da dor (IASP) revisou a definicao de dor em
2020, conceptualizando a dor como "uma experiéncia sensorial € emocional desagradavel
associada, ou semelhante a que estd associada a danos reais ou potenciais no tecido".
Apresentou uma formulagcdo inequivoca e concisa, abrangendo as mais diversas
experiéncias de dor, a sua diversidade e complexidade, tanto para dor aguda como dor
cronica; aplicavel em todas as condigdes da dor e o mais importante, definida pela

perspetiva da pessoa que esta em dor (Cohen et al 2021; Raja et al 2020).

A conduta médica mais praticada atualmente concentra-se no fendmeno da cascata da
medicagdo, fendomeno que ocorre pela quantidade excessiva de medicamentos prescritos,
na tentativa de eliminar os sintomas, que acabam por exigir outros medicamentos
complementares para suprir seus danos e efeitos colaterais no organismo. Isto resulta na
entrada deste paciente num “mundo sem volta” da doeng¢a cronica, com um futuro de
limitag¢des de vida em todos os sentidos, com a homeostase cada vez mais comprometida

e com escassez de recursos financeiros (Egli et al 2015).

Os fatores predisponentes e as consequéncias da dor crénica sdo bem conhecidos, mas
em contrapartida, ndo sao da mesma forma valorizados os fatores de prevencao, para
evitar e at¢ mesmo eliminar a dor, como apoio emocional, atividade fisica, boa saude, boa
alimentagdo, boa rotina de vida, que podem promover a cura e reduzir a dor (Brobyn et
al 2015; Egli et al 2015). A dor cronica estd associada a alteragdes especificas no sistema
nervoso periférico (SNP) e no sistema nervoso central (SNC), resultando em muitos
défices de qualidade de vida (Cohen et al 2021; Clauw et al 2019; Cauda et al 2014;

Seminowicz 2011).
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A terapia neural no tratamento de dores cronicas
da cabega e pescoco

Neste topico tao importante da dor, uma terapia antiga que recrutou inimeros médicos e
dentistas desde o seu principio ha aproximadamente 100 anos em todo o mundo, pode
servir de conforto e esperanca para estas pessoas que sofrem com dores lancinantes. Pois
foi através de um episodio casual onde a resolugdo de uma dor cronica que ultrapassava
25 anos de duragao foi definitiva, que a Terapia Neural chamou a atengao dos médicos e
dentistas em todo o mundo (Peterson-Felix e Curatolo 2002; Fischer 2005; Baron e Janig
2003; Janig e Koltzenburg 2003; Janig 2006; Pfister e Fischer 2009; Barop 2011; Egli et
al 2015).

A Terapia Neural (TN) hoje ¢ uma modalidade de tratamento regulamentar comumente
utilizada na Europa Central, Brasil e América Latina que estimula o sistema nervoso
periférico e autonomo (SNA) através de injegdes com anestésico local de curto prazo
(principalmente procaina) para diagnostico e terapia de doengas cronicas e funcionais da
dor. O verdadeiro objetivo, ndo ¢ obter anestesia local (exceto o diagnéstico), mas
produzir alteragdes no potencial de repouso da membrana celular. A geragao de estimulos
direcionados (através da agulha) e a extincao seletiva de outros estimulos logo em seguida
(através do anestésico local), afetam tanto a organiza¢do do sistema nervoso como a
perfusao de tecidos, interrompendo as agdes de feedback positivo (circulo vicioso) no
ciclo da dor (Peterson-Felix e Curatolo 2002; Fischer 2005; Baron e Janig 2003; Janig e
Koltzenburg 2003; Janig 2006; Pfister e Fischer L 2009; Barop 2011; Egli et al 2015).

A TN ¢ utilizada ndo so6 pela sua poténcia nos efeitos do bloqueio nervoso, mas também
pelos seus efeitos anti-inflamatorios, que se acredita modularem sistematicamente os
processos neuroplasticos da sensibilizacdo periférica, a potenciagdo pos-sinaptica a longo
prazo e as disfungdes patologicas do sistema nervoso autonomo (Egli, S. et al 2015;
Cassuto et al 2006; Pfister M, Fischer 2010; Barop 2011; Baron e Janig 2003; Janig e
Koltzenburg 2003; Jénig 2006).
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Desenvolvimento

II. DESENVOLVIMENTO

1.  Dor cronica cranio-cérvico-facial: sua incapacitagio e prevaléncia no mundo

A dor cronica ¢ incrivelmente cara em todo o seu contexto, ndo apenas em termos de
custo de atendimento e tratamento, mas principalmente em termos de incapacidade
laboral e perda de receita para o individuo que sofre e, para o governo. (Brobyn et al.
2015). Em 2003 a OMS ja estava preocupada com o nimero de sindromes de dor cronica
estarem a sofrer um aumento bastante rapido (OMS 2003; Smolen 2004) e com um
enorme impacto socioeconémico (Oggier 2007). As esperangas que foram depositadas
em terapias medicamentosas eficientes, causando poucos efeitos colaterais, foram
frustradas, pois a medicagdo cronica nao devolve o paciente a normalidade e o tratamento
vai aumentando cada vez mais o custo para 0 mesmo € para o governo, com o passar do
tempo a quantidade de medicamentos aumenta, e assim a improdutividade do doente. E
por isso que a procura por opgdes de tratamentos nao-medicamentosos tem aumentado

consideravelmente (Cohen et al 2021; Di Bonaventura et al 2017).
1.1.  Neurofisiologia da Dor

Os processos nociceptivos provocam uma resposta ao reflexo, evocada pelas vias de
reflexo cutivisceral, viscero-cutaneas, motora viscero-somatica, etc. Esta resposta reflexa,
que ¢ amplamente mediada por nervos simpaticos, envolve alteragdes no fluxo sanguineo,
aumento da tensdo da pele (pelo edema), hiperalgesia em areas localizadas da pele,
desregulacdo de 6rgdos a nivel metamérico correspondente, bem como aumento do ténus
muscular. As aferéncias nociceptivas convergem no corno dorsal da medula espinhal. A
informacao desta area ¢ entdo divergente, ou seja, deste ponto ha fluxo de informacdes
para o sistema nervoso simpdtico, para os musculos esqueléticos e para o cérebro,
simultaneamente, e assim, tais informag¢des vao gerando um circulo vicioso da dor
(interacdo, feedback positivo) com diversas regides distantes recebendo tais estimulos

nociceptivos (Fischer 2001; Janig 2006; Janig e Baron 2011; Egli et al 2015).

Este circulo vicioso ¢ reforcado porque em condigdes patologicas os nervos eferentes
simpaticos na periferia sdo capazes de transmitir aferentes nociceptivos numa espécie de
“curto-circuito”, levando a um acoplamento entre neurdnios simpdaticos e aferentes
(Peterson-Felix e Curatolo 2002; Baron e Jénig 2003; Janig e Koltzenburg 1992; Jénig
2006).
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A terapia neural no tratamento de dores cronicas
da cabega e pescoco

O acoplamento simpatico-aferente e também alteracdes neuroplésticas (Peterson-Felix e
Curatolo 2002) na medula espinhal e no cérebro produzem multiplas interagdes adicionais

do circulo vicioso da dor (Egli et al 2015).

O sistema nervoso simpdatico pode induzir inflama¢do neurogénica através da
vasodilatacdo e extravasamento do plasma e a libertagdo de neuropéptidos pro-
inflamatérios das suas proprias fibras nervosas. Esta inflamacdo reduz o limiar de
resposta dos recetores da dor (nociceptores) e simultaneamente recruta aqueles
nociceptores quiescentes ou "silenciosos" das regides mais proximas. Assim, ocorre a

sensibilizacdo periférica que refor¢a ainda mais o circulo vicioso (Baron e Jénig 1998).

Tracey descreve um "reflexo inflamatorio do sistema nervoso autéonomo", ajustando
reflexivamente as respostas inflamatérias e imunes do corpo humano. Em 1924, Ricker
foi capaz de demonstrar num modelo animal que mesmo lesdes simpaticas do sistema
nervoso ou irritacdes patoldgicas que ocorreram hé muito tempo seriam armazenadas sob
a forma de engramas (cicatrizes emocionais registadas nos proprios neurdnios que
representam memorias). Cada novo estimulo (fisioldgico) para tal sistema causa uma
resposta patologica (excessiva), mostrando que o sistema nervoso simpatico tem uma
espécie de "memoria" para estimulos patologicos. (Ricker 1924; Tracey 2002; Egli et al

2015)

Estes diferentes niveis podem ser acedidos direta e logicamente: aplicar um impulso
(agulha) e interromper um circulo vicioso (anestésico local). A aplicacdo repetida pode
levar a "extin¢do" da irritabilidade patoldgica e armazenada no sistema nervoso simpatico
permitindo a restauracao da perfusdo normal do tecido com o uso de anestésicos locais

(TN) (Fischer 2014; Pfister e Fischer 2009; Barop 2011)

2.  Classificacao da Dor
2.1.  Quanto a Origem da Dor

2.1.1. Dor nociceptiva

A dor nociceptiva resulta da atividade nas vias neurais, secunddria a estimulos reais ou
estimulos que podem danificar potencialmente o tecido. A dor nociceptiva ¢ a forma mais

comum de dor crénica, abrangendo a artrite e a maioria das formas de dor espinhal (Cohen
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Desenvolvimento

2021; Di Bonaventura et al 2017).

2.1.2. Dor neuropatica

A dor neuropatica ¢ definida pelo IASP como dor provocada por danos ou doengas que
afetam o sistema nervoso somatosensorial (Finnerup 2016). Em comparagao com a dor
nociceptiva, a dor neuropatica esta tipicamente associada a anomalias sensoriais, tais
como dorméncia e alodinia, paroxismos de dor mais proeminentes e, dependendo do(s)
nervoso(s) afetados, descobertas neurologicas. As descrigdes tipicas para a dor
nociceptiva incluem termos como dor e pulsagdo, enquanto a dor neuropatica ¢
geralmente descrita com adjetivos tais como lancinante e tiro. Aproximadamente 15-25%
da dor cronica € neuropatica, com as condi¢des mais comuns, incluindo neuropatia

diabética, nevralgia pos-herpética e radiculopatia (Cohen et al 2021).

Varios instrumentos foram validados para a classificacdo da dor cronica, embora a
designacao do médico seja o padrao de referéncia (Liu et al 2017). Ao contrario de muitas
formas de dor nociceptiva e lesdo aguda do nervo, a dor neuropatica cronica ¢ sempre
inadaptavel. Embora a associagdo entre a intensidade da dor e a incapacidade seja fraca,
em comparacdo com graus semelhantes de dor nociceptiva, a dor neuropatica pode estar
associada a grandes perdas na qualidade de vida (Cohen et al 2021; Spahr et al. 2017;
Saavedra-Hernandez et al 2012).

2.1.3. Dor nociplastica

A dor nociplastica ¢ a dor que surge do processamento anormal de sinais de dor sem
qualquer evidéncia clara de danos nos tecidos ou patologia discreta envolvendo o sistema

somatosensorial (Fitzcharles et al 2021).

Anteriormente conhecidos como sindromes da dor funcional, estas condi¢oes incluem
estados de dor tais como fibromialgia, sindrome do intestino irritavel e possivelmente dor
nas costas ndo especifica. Os mecanismos fisioldgicos que causam estas perturbacgdes
envolvem principalmente o processamento sensorial aumentado e as vias inibitorias
diminuidas de acordo com a figura 1. Com poucas excecdes, as intervengdes estao
associadas a resultados mais pobres em individuos com dor nociplédstica do que em
doentes com dor nociceptiva (por exemplo, de injegdes articulares) ou neuropaticas (por

exemplo, de injecdes epidurais de esteroides) (Genc et al. 2012; Cohen 2021).
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Figura 1 - Demonstracdo de diversas manifestacdes de neuropatias, nocicepgao e dor nociplastica, com
consideracdes nos tratamentos. Adaptado de Cohen 2021; Vase e Hooten 2021.

2.2. Quanto a Localiza¢ao da Dor

Entre os diferentes tipos de dores crénicas cranio-cérvico-faciais sdo as mais comuns
(Cohen 2021; Vase e Hooten 2021):
1. Cefaleias (priméarias e secundarias)
2. Dores cervicais
3. Disfungdes temporomandibulares
Dores nevralgicas
5. Pontos-gatilho
6. Alodinia/ Hiperalgesia
Dores pulpares
8. Dores sinusais

Nevralgia induzida por cavitagdo osteonecrética (NICO).
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2.2.1. Cefaleias

A cefaleia ¢ definida como dor craniofacial causada por qualquer estrutura da cabega,
pescoco ou cavidade craniana. E subdividida em Primaria e Secundaria. A cefaleia
primaria ¢ definida atualmente, de acordo com ICHD-3 de 2018, como uma dor
craniofacial sem causa aparente subjacente e que apresenta dor de cabega recorrente ou
persistente. Sao elas: migranea (enxaqueca), cefaleia tensional, cefaleia

trigeminoautondmica, outras cefaleias primarias (Arnold et al 2018).

A migranea ¢ um disturbio neuroldgico cronico debilitante caracterizado por dores de
cabeca recorrentes que sao moderadas a graves e duram de 4 horas a 3 dias, geralmente
com episodios que afetam um lado da cabeca, de natureza pulsatil. Os sintomas
associados incluem nauseas, sensibilidade a luz, ao som ou ao cheiro, e até vomitos. A
dor geralmente piora com a atividade fisica e despoleta por estar associada a subsequente
vasodilatagdo relacionada a inflamagdo neurogénica. Essa alteragdo por processos
neuroquimicos periféricos parece ser um fator importante no principio de alguns tipos de

dores de cabega, como a migranea/ enxaqueca (Tobdn et al 2021; Arnold et al, 2018).

A vasodilatacdo das artérias da meninge ocorre por causa da presenca de tais substancias
quimicas e gera a libertagdo de outras, como histamina, bradicinina e prostaglandina.
Esses neurossinalizadores sensibilizam os terminais nervosos, gerando a dor de cabecga.
Além disso, os nociceptores também sdo ativados pela acdo mecanica decorrente da
vasodilatagdo dessas artérias. Esse mecanismo de dor ¢ denominado inflamagao
neurogénica como demonstrado na figura 2, no anexo 1 (Tobon et al 2021; Arnold et al

2018; Fauci et al 2008).

Outro tipo de cefaleia primdria, € a cefaleia tensional. Apresenta-se com episodios de dor
tipicamente bilaterais, tipo tensdo ou aperto, envolvendo a cabe¢a como “um capacete”.
A regido occipital ¢ a mais acometida, seguida das regides frontal e apical (topo da
cabega), de intensidade leve a moderada e duracdo minima de 30 minutos, ndo pioram

com atividade fisica rotineira (Arnold et al 2018).

Os tecidos miofasciais pericraniais sdo mais sensiveis em pacientes com cefaleia
tensional, quando comparadas com individuos saudaveis. Assim como ocorre na

enxaqueca, ou migranea, este aumento de sensibilidade pode ser causado pela libertacao
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de mediadores inflamatoérios, resultando na excitagdo e sensibilizacdo dos aferentes
sensoriais periféricos. Estes impulsos nociceptivos, quando prolongados, podem levar a
sensibiliza¢ao dos neurénios de segunda ordem no nucleo trigeminal da espinha dorsal.
Na fase de sensibilizagdo, o impulso nociceptivo continuo resulta numa excitabilidade
aumentada dos neur6nios supraespinhais, bem como na facilitagdo da transmissdo de
impulsos nociceptivos no corno dorsal espinhal, o que levaria a uma hipersensibilidade

dolorosa aumentada (Arnold et al, 2018; Rasmussen 1996).

No diagnostico, utilizam-se a eletromiografia e a palpa¢ao dos musculos pericranianos,
entre outras modalidades. E de grande importancia coletar a historia clinica detalhada de
todas as caracteristicas da cefaleia, do seu tipo de dor, intensidade, localizagao, duracao,

periodicidade, entre outros dados (Arnold et al, 2018; Rasmussen 1996).

A cefaleia secundaria ocorre como resultado de outra desordem, que pode
fisiologicamente ou mesmo fisicamente (pressao por tumores) desencadear uma dor de
cabega como fator secundario e sintomatico. Ha alguns exemplos: cefaleia atribuida a
hipotensdo do liquido cefalorraquidiano, cefaleia aguda atribuida a hemorragia
subaracnoide ndo-traumadtica, cefaleia atribuida a arterite de células gigantes, sinusite,

aneurisma, entre outros (Arnold et al 2018).
2.2.2. Dores Cervicais

A dor no pescoco (dor cervical) ¢ uma das razdes mais comuns na procura por

aconselhamento médico nos cuidados primarios (Cohen et al 2021).

A dor ¢ causada por disfun¢des musculoesqueléticas e/ou organicas localizadas na regiao
cervical, que irradiam para outras regides como occipital, frontal, face, ombros e
membros superiores, como mostra a figura 3 no anexo 1. E comum ser acompanhada por
alteragdes visuais, tonturas e/ou tinnitus sendo geralmente conceptualizadas como dores
de cabega cervicogénicas. Estas dores cervicais atingem cerca de 50% dos individuos em
algum momento da sua vida e t€ém uma predile¢do pelo sexo feminino (Cohen et al 2021;

Holmberg e Thelin 2006; Teixeira et al 2003).

As causas das cervicalgias podem ser divididas em primdria e secundaria. Primarias
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quando sdo os fatores locais, que envolvem a estrutura da coluna, que levam a dor, e
secundarias quando fatores distantes ou nao proprios da coluna vertebral sdo os
responsaveis pela dor. As causas podem ser divididas em: mecanica-degenerativa
(primaria), ndo mecanica, psicogénica, psicossomatica ou referida (secundaria). (Arnold

et al 2018; Rasmussen 1996).

A dor cervical tem multiplas causas bem definidas e sdo muitas vezes combinadas. No
entanto, as mais comuns tém origem principalmente em doencas degenerativas ou
traumaticas, distirbios inflamatdrios, vasculares e posturais (Elbarbary et al 2022). As
taxas de recorréncia ¢ manifestagdo cronica sao elevadas. Muitas vezes, estas dores sdao
resistentes a terapia, e a grande influéncia de fontes distantes do local onde se sente dor
foi considerada como uma possivel causa (Holmberg e Thelin 2006). Em causas
mecanicas degenerativas e nas causas ndo mecanicas, o seu desenvolvimento ocorre
principalmente através da instalagdo de forcas anormais na coluna vertebral (alteragdes
de disco, alteragcdes osteocartilaginosas, alteracdes capsulares e ligamentares). Esta
biomecanica alterada gera novas lesdes locais, que libertam mediadores de inflamagao,
especialmente nos discos vertebrais. Os mediadores estimulam os nociceptores
localizados nas articulagdes sinoviais, nucleo fibroso do disco intervertebral, ligamentos
paravertebral ou vasos e nervos protegidos pela estrutura dssea da coluna vertebral

(Holmberg e Thelin 2006).

2.2.3. Disfuncoes Temporo- Mandibulares

As disfuncdes temporo-mandibulares (DTM) referem-se a um grupo de condi¢des que
afetam a ATM e podem ser definidas como um conjunto de manifestacdes clinicas
objetivas e subjetivas, envolvendo a regido orofacial, o sistema articular, o sistema
muscular e as estruturas associadas (Maini e Dua 2021). Envolve condig¢des de fisiologia
alterada com interferéncia na func¢do, ocorrendo também o contrario, condigoes
funcionais alteradas interferindo na fisiologia, dos sistemas articular, oclusal, e como
consequéncia pode afetar o sistema estomatognatico como um todo. Normalmente a
DTM ¢ um grande desafio para a medicina dentdria justamente pela multiplicidade em
suas causas e sintomas. Uma das justificativas para este grande desafio ¢ seu componente
biopsicossocial significativo, com varios sintomas psicologicos associados, como
depressao e ansiedade (Li e Leung 2021; Ismail et al 2016; List e Jensen 2017; Bitiniene
et al 2018; Resende et al 2020).
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Tais disfun¢des sdo divididas entre aquelas que afetam os musculos mastigatorios
(midgenas), e aquelas que afetam a ATM (artrogenas). A dor ¢ a sua principal
caracteristica e em 97% dos casos ¢ também a razdo para procurar a atengao profissional.
Outros sintomas sdo a restricdo do movimento mandibular, ¢ os sons da ATM. O
diagnostico e a sele¢do da modalidade de tratamento sdo amplamente influenciados pela

experiéncia do prestador de cuidados de saide (Maini Dua 2021; Li e Leung 2021).

Atualmente registra-se que a DTM afete entre 5 ¢ 15% dos adultos na populagao dos
Estados Unidos da América, entretanto sintomas relacionados a DTM estao presentes em
até 50% dos adultos. Existem fortes evidéncias de que a prevaléncia de DTM estd em
ascensao nos ultimos anos. Uma recente revisdo sistematica e metanalise em 2021
concluiu que a prevaléncia de DTM foi de 31% para adultos e 11% para criancas e

adolescentes (Li e Leung 2021; Sena et al 2013; Valesan et al 2021).

2.2.3.1. Etiologias das disfuncées da ATM

As etiologias da DTM sdo multifatoriais e podem ser atribuidas a fatores fisicos e
psicossociais. Muitos acreditam que os sintomas de DTM de origem artrogena podem
estar relacionados com o desarranjo interno da ATM, dentro de sua capsula articular, que
pode ser definido como uma rutura da conformidade anatomica e fisioldgica da
articulacdo, e geralmente se refere a um disco articular que foi deslocado. Embora o
desarranjo interno ndo leve necessariamente a dor, acredita-se que ele precede as doengas

articulares degenerativas, como a osteoartrite, abordada mais adiante (Li e Leung 2021).

A gravidade do desarranjo interno foi classificada em cinco estdgios com relagdes a dor,
a abertura da boca, a localizagao do disco e a anatomia. Além disso, sua classificacao vai
de estalido indolor da articulagdo (estagio I) a dor severa da articulagdo com degeneracdo
grave e alteracoes Osseas (estagio V), e tem servido de auxilio para orientar as opgoes de

tratamento no tratamento da DTM artrogena (Li e Leung 2021; Toh et al 2021).

De acordo com a ferramenta mais aceite e padronizada para avaliacao e classificagdao de
DTM, CD/DTM (Critérios diagndsticos para disfungdo temporomandibular) existem 12

diagnosticos mais comuns de DTM descritos, que sdo divididos em quadros dolorosos
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(mialgia, mialgia local, dor miofascial, dor miofascial com encaminhamento, artralgia,
cefaleia atribuida a DTM) e quadros ndo dolorosos (deslocamento do disco com redugao,
deslocamento do disco com redu¢ao com travamento, deslocamento do disco sem reducao
com abertura limitada, deslocamento do disco sem redu¢ao sem abertura limitada, doenca

articular degenerativa e subluxa¢ao) (Li e Leung 2021; Schiffman et al 2014).

Reconhecendo que a DTM contém um componente estrutural e também biopsicossocial,
0o CD/DTM define a sua avaliagao em dois Eixos principais. Eixo-I contém um protocolo
para um exame fisico para chegar a diagndsticos fisicos especificos de DTM em relagao
a articulacdo e a musculatura, enquanto o Eixo-II contém diversos instrumentos para

avaliar o estado psicossocial do paciente (Li e Leung 2021; Schiffman et al 2014).

2.2.3.1.1. Osteoartrose/ Osteoartrite

A osteoartrose ¢ uma enfermidade das articulagdes moveis, caracterizada pela
deterioragdo e abrasdo do tecido conjuntivo e pela neoformagdo Ossea nas superficies
articulares. Afeta principalmente a cartilagem, que possui adaptagdo limitada, e
desenvolve-se na auséncia de qualquer fator predisponente conhecido. Na artrose
secundaria, podem ser identificados fatores sistémicos ou locais, tais como trauma,
deslocagdo recorrente, depdsito de cristal (hiperuricemia), necrose avascular ou danos

cartilaginosos pos-inflamacdo (Derwich et al. 2021).

As doencas degenerativas resultam do desequilibrio entre processos anabdlicos e
catabolicos controlados por condrocitos, caracterizados pela degradagdo progressiva dos
componentes inflamatorios secundarios. Ainda ndo foi identificado um fator Unico e
especifico, mas sim diversas possibilidades, que podem ser locais ou sistémicas,
quimicas, mecanicas ou inflamatorias. O resultado sdo lesdes de condrocitos ou lesdes de
células sinoviais, libertacdo de enzimas proteoliticas e degradacdo da matriz. A
osteoartrose pode estar presente numa articulagdo apenas e pode ser clinicamente
silenciosa. Nao ha provas cientificas de que a osteoartrose progrida previsivelmente desde

as fases iniciais até fase mais avancadas (Derwich et al 2021; Li e Leung 2021).

As DTMs degenerativas encaixam-se no tipo de degeneragao articular que esta associado
a fatores biomecénicos, em geral, a incompatibilidade entre a estrutura ou do tecido

(cartilagem Ossea) e as cargas derivadas do sistema de alavanca e do sistema muscular.
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As sobrecargas prolongadas geralmente desenvolvem deformagdes nos tecidos
articulares, tornam as estruturas dsperas devido a fric¢do que ocorre durante os
movimentos produzindo um som caracteristico de crepitacdo. Em alguns casos, tais como
perfuragdes de disco, ocorre o contacto direto de osso contra osso, aumentando
progressivamente as deformacdes articulares. O agravamento da condi¢do podera ter
consequéncias ao nivel da posicdo da mandibula e fisionomia do préprio rosto. Uma
importante observacao € que o termo “osteoartrose” tem sido usado como sindénimo de
osteoartrite, e também tem sido usado para descrever alteragdes articulares degenerativas

de causa ndo inflamatoria (Li e Leung 2021).

A osteoartrite ¢ a doenga articular mais difundida, que se refere a toda a articulagao,
incluindo nao s6 a cartilagem articular ¢ o osso subcondral, mas também a capsula
articular, a membrana sinovial, os ligamentos ¢ até os musculos adjacentes. Osteoartrite
da ATM ¢ uma disfungao artritica de baixo nivel inflamatério (Derwich et al 2021; Hunter

2019; Glyn-Jones et al 2015; Wang 2015; Tanaka et al 2008).

A prevaléncia de doenca articular degenerativa (DAD) da ATM ¢ maior no grupo de
pacientes que sofrem de doengas reumaticas sistémicas (em doentes com artrite idiopatica
juvenil a prevaléncia de DAD variou de 40,42% para 93,33%, enquanto nos doentes com
artrite reumatoéide 45,00% a 92,85%) em comparacao com os doentes com distirbios de
ATM (DTM) sem doengas articulares sistémicas diagnosticadas (a prevaléncia de DAD

variou de 18,01% para 84,74%) (Derwich et al 2021; Pantoja et al 2019).

2.2.3.2. Bruxismo

Atualmente o bruxismo ja ¢ visto como uma condicdo abrangente e parafuncional da
atividade dos musculos mastigatérios, nao se limitando ao ranger de dentes durante o
sono, uma vez que o bruxismo diurno tem sido cada vez mais crescente, o que faz
considerar o Bruxismo diurno e nocturno como disturbios de etiologias diferentes. O
Bruxismo do sono ¢ definido como uma atividade dos miisculos mastigatérios durante o
sono que se caracteriza como fésica ou ndo ritmica e tonica, com aumento significativo
do tonus muscular. J4 o bruxismo de vigilia ¢ definido como uma atividade dos musculos

mastigatorios durante a vigilia, ou seja, enquanto acordado, caracterizada por contato
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repetitivo ou sustentado dos dentes e/ou por protese ou empurrao da mandibula, ndo sendo
um distarbio de movimento em individuos saudéveis (Bracci et al 2022; Manfredini et al

2021; Lobbezoo et al 2018).

O cansago e/ou dor nos musculos mastigatérios e na articulacdo temporomandibular
(ATM) com limitagdes funcionais, juntamente com complica¢des protéticas e desgaste
dentario, sdo exemplos de potenciais resultados negativos para a saude devido ao
bruxismo. Os danos fisicos de desgastes de superficies, assim como danos fisiologicos de
reacdo nos tecidos de suporte e na matriz extracelular sdo decorrentes da carga excessiva
que ocorre na ATM tanto no bruxismo de vigilia, quanto no bruxismo do sono
evidenciada na figura 4, no anexo I (Bracci et al 2022; Manfredini et al 2021; Derwich

et al 2021; Lobbezoo et al 2018).

Nos ultimos anos, surgiu uma tendéncia a dimensionar o bruxismo para um contexto
ainda mais amplo: os seus efeitos podem alcangar a musculatura do pescogo e do ombro
e admite-se que influenciem até mesmo a postura de todo o corpo. Estas interagdes
resultam, frequentemente, em potenciais fontes de cefaleias cervicogénicas e tensionais,
fibromialgias e/ou outras dores musculoesqueléticas cronicas (Molina et al 2011;

Nagamatsu-Sakaguchi 2008).

Do ponto de vista etioldgico, o bruxismo de vigilia parece mais diretamente associado
com tragos psicoldgicos, enquanto o bruxismo do sono ¢ uma atividade complexa com
multiplas implicagdes e interagdes com outras condi¢des relacionadas com o sono e suas
fases (Bracci et al 2022; Colonna et al 2022; Emodi-Perlman et al 2021; Camara-Souza
et al 2020).

Esse contexto mais amplo do bruxismo para causas biopsicossociais configura que
pessoas com DTM possuem e alimentam emog¢des negativas em maior escala e
quantidade do que as pessoas que ndo possuem tal disfuncao. Um estudo bem recente de
Chen et al em 2022 evidenciou este contexto, adotando analises de comparagdo para
mostrar que os pacientes com DTM tinham atividade de desorganizagcdo do sistema
limbico. Esta regido do cérebro ¢ a responsavel pela interpretagdo dos acontecimentos do
meio externo e os sentimentos gerados no corpo por estes acontecimentos. Logo em
seguida, o sistema limbico traduz em bioquimica hormonal estas informagdes que

chegaram em forma de neurosinalizagdo emocional. Com isso, este estudo forneceu mais
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evidéncias neurobioldgicas de que a ocorréncia e desenvolvimento de emogdes negativas
em pacientes com DTM podem estar relacionadas com a desorganizagdo dos
componentes da via da dopamina, hormona responsavel pela sensagao de recompensa e
diversas outras caracteristicas comportamentais. Assim, a correlagdo entre desequilibrio
hormonal, dor orofacial crénica e depressdo torna-se mais clara facilitando o diagnostico

e o tratamento (Chen et al 2022; Bracci et al 2022).

2.2.4. Dores nevralgicas

2.2.4.1. Nevralgia do Trigémio

O nervo trigémio ¢ mediador de quase todas as dores cranianas e faciais, sejam
neuropaticas (por exemplo, nevralgia trigeminal) ou nociceptivas (por exemplo, dor de
cabeca ou dor dentéria). Devido as muitas peculiaridades do sistema trigeminal ou por a
regido facial ser muito rica em recetores sensoriais e aferentes sensoriais (com uma alta
densidade de pequenas fibras mielinizadas e ndo mielinizadas na area da boca) a dor facial
¢ comum. E o quinto nervo craniano, o maior de todos os pares, e 0s seus trés principais
ramos sensoriais sao o oftalmico (V1), o maxilar (V2) e os nervos mandibulares (V3),
que transmitem informagao sobre o toque, temperatura, dor € propriocepcao da boca, do
rosto e do couro cabeludo para o tronco cerebral. Origina-se na fossa craniana posterior,
emergindo da ponte com um pequeno ramo motor (por¢do menor, 7.500 fibras
mielinizadas) e uma grande raiz sensorial (por¢ao maior, 170.000 mielinizadas) (Cruccu

et al 2020; Cruccu et al 2010; Gronseth et al 2008).

As fibras da raiz sensorial surgem do ganglio semilunar trigeminal que esta localizado
numa cavidade da dura-madter (caverna de Meckel) na fossa craniana média. As trés
divisdes afastam-se do ganglio, dirigindo-se para as suas saidas através de foramenes do

cranio (Cruccu et al 2010).

A primeira divisdo, o nervo oftalmico (25.000 fibras) ¢ um nervo puramente sensorial e
a menor das trés divisdes trigeminais, corre ao longo da parede lateral do seio cavernoso,
abaixo dos nervos oculomotor (III) e troclear (IV). Pouco antes de entrar na 6rbita através
da fissura orbital superior, divide-se em trés ramos: os nervos lacrimal, frontal e

nasociliar. Estes ramos inervam a cornea, a cavidade nasal, a pele da palpebra superior, o
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dorso nasal, testa e couro cabeludo até a fronteira entre os dois tergos anteriores e o tergo
posterior do couro cabeludo (que ¢ inervado pelo nervo occipital maior) (Chen et al 2022;

Cruccu et al 2010).

O nervo maxilar (50.000 fibras) também puramente sensorial, tem uma posi¢cdo
intermédia e caminha entre os nervos oftalmicos e mandibulares. Ele € originado no meio
do ganglio semilunar e, corre horizontalmente para a frente, sai do cranio através do
foramen redondo, entra na orbita através da fissura orbital inferior e, em seguida, no canal
infraorbitario no chdo da orbita, atingindo finalmente a pele facial através do foramen
infraorbitario. Os ramos principais do nervo maxilar transmitem informagdes sensoriais
da palpebra inferior, zigoma, nariz, bochecha medial e labio superior. Enquanto corre no
0sso maxilar, o nervo também emite uma série de pequenos ramos para invadir a cavidade

nasal e oral, incluindo os dentes superiores (Chen et al 2022; Cruccu 2020; Beltran 2014).

O nervo mandibular (78.000 fibras) ¢ a maior das divisdes trigeminais e ¢ um nervo misto,
composto por uma grande raiz sensorial e uma pequena raiz motora, que passa por baixo
do ganglio e se une com a raiz sensorial imediatamente apos a saida do cranio através do
foramen oval. Na fossa infratemporal, por baixo da base do cranio, o nervo divide-se em
varios ramos motores e sensoriais. Os nervos motores inervam os musculos elevadores
da mandibula (masseter, temporais, pterigdideo medial e lateral) e os depressores da
mandibula (milohidideu e ventre anterior do musculo digastrico), bem como os musculos
tensores do véu palatino e os musculos tensores do timpano. Os nervos sensoriais
principais (bucal, lingual, alveolar inferior, milohidéideu, mentoniano e auriculotemporal)
inervam a por¢dao mandibular da cavidade oral, incluindo os dois ter¢os anteriores da
lingua, dentes e periodonto, a pele anterior ao ouvido, a membrana do timpano, a
articulacdo temporomandibular, a pele sobre o terco inferior da face e a pele do labio

inferior (Chen et al 2022; Cruccu 2020; Beltran 2014).

Os axoénios proximais do ganglio trigeminal formam a raiz sensorial. A transicdo da
mielinizagdo celular de Schwann para mielina oligodendroglial comega a poucos
milimetros da zona de entrada de raiz (zona de Redlich-Obersteiner). O caminho da raiz
sensorial, desde a fossa posterior média até o angulo cerebelo-ponte, explica porque a dor
trigeminal € frequentemente o sintoma pré-enviado dos tumores da base de cranio. As
fibras intra-axiais dos neurénios primarios dirigem-se para os varios nucleos que

constituem o complexo do tronco cerebral trigeminal, que se estende desde o mesencéfalo
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até ao segmento C2 da coluna (Chen et al 2022; Cruccu et al 2010).

H4 uma definicdo da Associagdo Internacional para o Estudo da Dor (IASP) que
caracteriza a nevralgia trigeminal como "uma dor subita, geralmente unilateral, breve,
como apunhalada, e com recorréncia da dor na distribui¢do de um ou mais ramos do
quinto nervo craniano". A doeng¢a ¢ mais comum nas mulheres do que nos homens numa

relagdo de 3:2 (Arnold et al 2018; Cruccu et al 2010).

A categorizacdo da nevralgia trigeminal em formas tipicas e atipicas baseia-se numa
conjugacdo de sintomas, e ndo em etiologia; assim, nevralgia trigeminal tipica e cldssica
ndo devem ser confundidas. Embora a sua classificagdo seja de dor neuropatica, por ser
uma consequéncia direta de lesdo no sistema somatosensorial, had caracteristicas
especificas que a tornam diferente das outras dores neuropaticas (Chen et al 2022; Cruccu

et al 2010).

Os sintomas de nevralgia sdo inconfundiveis e a condi¢cdo pode ser reconhecida apenas
pela historia do paciente. A distribuicdo da dor ¢ unilateral e segue a distribui¢do sensorial
das divisdes trigeminais, tipicamente irradiando para os territérios maxilares (V2) ou
mandibulares (V3). O oftdlmico (V1) ¢ menos comum ser acometido e foi considerado
indicativo de nevralgia trigeminal sintomatica. Outro sintoma indicativo ¢ a dor na lingua,
que ¢ muito raro ser afetada na nevralgia classica. A dor pode ocorrer extra-oralmente,
intra-oralmente, ou em ambos. O lado direito do rosto ¢ acometido mais frequentemente
do que o esquerdo. A dor, geralmente referida, ¢ descrita pelos pacientes como
esfaqueamento ou choque elétrico, € breve e paroxismica, durando alguns segundos, sem
dor entre os paroxismos. Pode ainda existir uma dor posterior, descrita como dor de
queimadura ou moinha que desaparece lentamente. Paroxismos podem ocorrer varias
vezes ao dia especialmente nos primeiros anos podendo haver longos periodos sem dor,
sendo estes periodos de remissdo cada vez mais curtos. A severidade da dor varia, mas
com o tempo torna-se pior € leva a redu¢ao da qualidade de vida e da depressdo, o que

pode levar até mesmo ao suicidio (Chen et al 2022; Arnold et al 2018; Cruccu et al 2010).

O tipo cléssico de nevralgia trigeminal, que € o mais comum, ¢ causado pela compressao

vascular intracraniana da raiz do nervo trigeminal, geralmente pela artéria cerebelar
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superior, que induz alteragdes morfologicas na raiz do nervo trigeminal adjacente. Estes
vasos, que pressionam o nervo através de “loopings” causam desmielinizag¢do destrutiva

e neurdlise (Cruccu et al 2020; Cruccu et al 2010).

A nevralgia trigeminal secundaria, que representa cerca de 15% dos casos, ¢ atribuida a
uma doenga neuroldgica identificavel, como esclerose multipla ou tumor no angulo
cerebelo-ponte, que altera a zona de entrada da raiz do nervo trigeminal ou comprime o
nervo no seu curso extra cranial. A nevralgia trigeminal idiopatica, na qual ndo pode ser
encontrada nenhuma causa aparente de perturbacdo nervosa, € responsavel por

aproximadamente 10% dos casos (Bendtsen et al 2019).

Uma vez que as trés formas de nevralgia trigeminal podem ser clinicamente
indistinguiveis, a ressonancia magnética com gadolinium ¢ aconselhavel para excluir a
esclerose multipla e suas massas na regido cerebelo-ponte no momento do diagnostico
inicial. Um estudo recente mostrou variantes raras em genes que codificam canais de ides
fechados em pacientes com histérico familiar de nevralgia trigeminal classica ou
idiopatica, mas a frequéncia e importancia clinica desta descoberta nao sdo conhecidas

(Di Stefano et al 2020).

Quando a causa ¢ um looping de vaso, o tratamento ¢ a cirurgia, pois 0 vaso precisa ser
reposicionado mantendo um certo isolamento do nervo para que nao haja recidiva. Tal
manobra ¢ nomeada de descompressao microvascular, como elucida a figura 5, no anexo
1. Este procedimento pode ser feito com técnicas endoscopicas ou com craniotomia
aberta. O laco vascular que comprime uma ou mais raizes, ou divisdes do nervo
trigeminal, € separado do nervo, com uma esponja de gelatina inserida entre o vaso € o

nervo (Cruccu et al 2020).

Por fim, existem ainda nevralgias do trigémio que podem ser despoletadas pelo virus
herpes, gerando as neuropatias trigeminais dolorosas herpéticas e pds-herpéticas,
demonstrada na figura 6, anexo 1 (Arnold et al 2018; Tepper et al 2018; Benoliel et al
2015; Klasser et al 2014) e ainda, a nevralgia atribuida a esclerose multipla (Cruccu, G.

et al 2008; Tenser et al 2016).

A dor nevrélgica de qualquer uma das neuropatias trigeminais dolorosas, incluindo

infecdo herpética aguda, ¢ normalmente tratada com drogas antiepilépticas (AEDs),
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especificamente gabapentina e pregabalina, podendo também utilizarcarbamazepina e
fenitoina. Ou os antidepressivos triciclicos (TCAs), por exemplo, amitriptilina e
nortriptilina, que sdo mais eficazes que os AEDs, entretanto possuem mais efeitos
colaterais, requerem atencao (Cruccu G. et al 2020). Se estes falharem ou forem
contraindicados, os inibidores de recaptagdo de serotonina e norepinefrina (SNRIs)
podem ser uteis, assim como a capsaicina topica (8%) e a lidocaina. E na falha de todos
os anteriores, tem havido um punhado de relatérios de casos sobre o uso de

onabotulinumtoxinA como um recurso (Francis et al 2017).

Além das medicacdes ja descritas, outras terapéuticas comuns no tratamento das

nevralgias sdo demonstradas na figura 7 no anexo 1, (Gruccu et al 2011).

Outras terapias muito utilizadas no mundo para dores trigeminais sdo: bloqueio ou
destruicdo de partes do nervo trigeminal em porg¢des distantes do ganglio trigeminal, a
crioterapia, as neurectomias, a injecao de alcool, a injecdo de fenol e a termocoagulacao

por radiofrequéncia (Cruccu et al 2020).

2.2.4.2. Outras nevralgias

A nevralgia occipital € frequentemente diagnosticada quando os pacientes com enxaqueca
tém dor e sensibilidade sobre o nodo occipital maior, ou onde o nervo occipital maior esta
localizado. Os critérios ICHD-3 para o diagnodstico da nevralgia occipital exigem que
ocorram paroxismos de dor, breve (de segundos a minutos), afiados como sensa¢do de
esfaqueamento, estritamente localizados a um ou mais dos trés nervos occipitais, maiores,

menores ou terceiros, podendo ser unilateral ou bilateral (Arnold et al, 2018; Tepper

2018).

A grande importancia na aten¢do a esta nevralgia estd na possibilidade de mesmo a
inflamacao, ou lesdo, localizando-se no nervo occipital o padrao de dor pode iniciar de
forma referida ao longo da distribuicdo do nervo trigémio na face, o que dificulta o
diagnostico, uma vez que a dor ¢ devida ao aprisionamento do nervo occipital maior
(NOM) no seu trajeto anatdmico, como demonstrado na figura 8, no anexo 1 (Son e Choi

2017; Hoheisel et al 2005; Usunoff et al 2006).
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O nervo occipital maior (NOM) tem origem no ramo medial dos ramos dorsais da segunda
raiz nervosa cervical, ou seja, constitui o principal nervo aferente sensorial através da raiz
de C2, e o seu ponto de perfuracao da aponevrose do trapézio, na linha nucal superior ¢ a
causa mais comum de compressdo ¢ aprisionamento (Cornely 2010; Cesmebasi et al

2015; Son e Choi 2017; Son 2020).

Um caso descrito por Son et al, em 2017 demonstra a nevralgia trigeminal decorrente de
compressao do nervo occipital maior, com primeiramente, referéncia a distribui¢ao
trigeminal facial ocorrendo ndo apenas na regido V1, mas também nas regides V2 e V3 e
causando alteragdes sensoriais hemifaciais, e posteriormente, dor paroxistica, em pontada
na parte posterior do couro cabeludo, na area de distribui¢ao dos nervos occipitais maior,
menor e/ou terceiros, como mostrado na figura 9, no anexo 1 (Son e Choi 2017; Ko et al

2018; Arnold et al 2018; Lee e Son 2019; Son 2020).

O Diagrama esquematico da figura 9, no anexo 1, demonstra a distribuicdo e as
caracteristicas da dor ao longo dos anos, durante o estudo do caso de Son. Em 9(a) Area
cinza-escuro reflete a localizacdo da dor lancinante e paroxistica na area temporal pré-
auricular esquerda que comecou em 2014. A area cinza-claro indica o primeiro local da
dor, regido de molares esquerdos e gengivas. Em 9(b) 2 anos apos, em 2016, a dor
paroxistica ocorreu na regido temporal pré-auricular esquerda (cinza-escuro), e
simultaneamente no vértex esquerdo, no topo da cabeca (cinza hachurada) e na
profundidade do ouvido esquerdo (circulo preto). Na figura 9(c) Em 2018, quatro anos
apos a ocorréncia de dor paroxistica, a dor em pontada na regido occipital retroauricular
(4rea cinza-médio) ocorreu simultaneamente a dor na regido temporal esquerda (4rea
cinza-escuro), vértex esquerdo (4reacinza-claro) e profundidade do ouvido esquerda

(circulo preto) (Son 2020).

A entrada aferente continua e nociva da nevralgia occipital causada pelo aprisionamento
e compressao de NOM, com sua constri¢cao pela abertura fibrosa aponeurotica do muasculo
trapézio e adesdo a artéria occipital, parece estar associada a sensibilizagdo e
hipersensibilidade dos neuronios de segunda ordem no complexo trigeminocervical, uma
populacdo de neurdnios no corno dorsal C2 caracterizada por receber entrada convergente
de estruturas durais e cervicais. A figura 10, no anexo 1 evidencia as fotos realizadas
durante a cirurgia de libertagdo do NOM (Piovesan et al 2001; Bartsch e Goadsby 2003;
Cornely et al. 2010; Son e Choi 2017; Ko et al 2018; Lee e Son 2019; Son 2020).
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As fotografias 10a, 10b e 10c, no anexo 1, intraoperatérias durante a descompressdo do
nervo occipital maior (NOM) mostram um grave aprisionamento do NOM pela
aponevrose do trapézio. Na figura 10(a), o aprisionamento do nervo ¢ evidenciado pelas
pontas de seta branca, na linha nucal superior. A seta preta mostra o ponto de compressao
maxima, onde observa-se o nervo a elevar a borda aponeuroética do trapézio. Na figura
10(b) vemos as estruturas apos a descompressao do NOM esquerdo (cabegas de seta
brancas) com a divisdo da aponevrose do trapézio (setas brancas). Mesmo apds
descompressdo do lado superior, o NOM ainda estava deprimido pela aponevrose fascial
inferior (pontas de seta pretas). Em 10(c) A fotografia intraoperatéoria mostra a

descompressdo completa do NOM esquerdo (pontas de seta brancas) (Son et al 2017).

O complexo trigeminocervical (CTC) é uma populaciao de neurdnios no corno dorsal de
C2 que recebe informagdes convergentes da pele facial correspondente ao nervo trigémio
e estruturas cervicais inervadas pelas raizes cervicais altas de C1-C3 (Piovesan et al 2001;
Bartsch e Goadsby 2002; Bartsch e Goadsby 2003; Son 2020). A convergéncia de
nociceptivos aferentes e sensibilizagdo dos neurénios do CTC, complexo
trigeminocervical, t€ém relatos clinicos, incluindo hipersensibilidade, disseminagdo e
encaminhamento da dor frequentemente observados em pacientes com cefaleias

primarias, como enxaquecas (Piovesan et al. 2001; Bartsch e Goadsby 2002; Son 2020).

A nevralgia auriculotemporal € causada por alteracdes no nervo de mesmo nome, um
ramo terminal do nervo mandibular (terceira divisdo do nervo trigémio). A nevralgia ¢
caracterizada por ataques paroxisticos estritamente unilaterais e lancinantes, dor
moderada a intensa na 4rea pré-auricular, muitas vezes atingindo a t€émpora ipsilateral A
parede anterior do canal auditivo € inervada pelo nervo auriculotemporal, e a parede
posterior pelo ramo auricular do nervo vago (Speciali e Gongalves 2005; Ruiz et al 2016;

Watanabe et al 2016; Son 2020).

A nevralgia glossofaringea de acordo com a descricdo do ICHD-3, consiste numa
disfungdo caracterizada por uma breve dor do tipo pungdo, pérfuro-cortante unilateral,
abrupta no inicio e na rescisdo, e ¢ distribuida ndo somente no nervo glossofaringeo, mas
nos ramos auriculares e faringeos do nervo vago. A dor ¢ sentida no ouvido, base da

lingua, fossa tonsilar e sob o angulo da mandibula. E comumente provocada por engolir,
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falar ou tossir e pode aparecer na forma da nevralgia trigeminal (Arnold et al 2018). O
nervo glossofaringeo inerva a carotida sinusal; a hiperatividade dos aferentes
glossofaringeos pode dar origem a ativacdo do nucleo motor dorsal do nervo vago,
resultando numa resposta eferente parassimpatica vagal, causando bradicardia severa e,

eventualmente, assistole (Rushton et al 1981; Soh 1999).

A nevralgia glossofaringea ¢ uma condicao rara que ocorre em pacientes mais jovens do
que a nevralgia trigeminal (40% dos pacientes tém menos de 50 anos). E mais comum no
sexo feminino (67%) do que nos doentes masculinos (33%) (Patel et al 2002). Ambos os
lados sdo afetados em até 12% dos pacientes. A nevralgia trigeminal e glossofaringea

podem estar associadas no mesmo paciente (Arnold et al 2018; Gruccu et al, 2011).

O reconhecimento da anatomia do nervo glossofaringeo € necessario para compreender a
variedade de apresentagdes da nevralgia glossofaringea. O nervo tem funcdes eferentes e
aferentes, incluindo motor, parassimpatico e sensorial. O nervo liga-se com o sistema
nervoso simpatico, o nervo facial e o nervo vago. A parte aferente do nervo tem dois
ramos principais: o ramo auricular e o ramo faringeo. O ramo auricular transporta
sensibilidade da orelha, do meato auditivo externo e do processo mastéideo. O ramo
faringeo conduz a sensibilidade da mucosa da faringe. As ligacdes entre os nervos
sensoriais do vago e os ramos faringeos permitem a transmissdo sensorial da garganta

posterior, do palato mole, da base da lingua e das amigdalas (Tepper 2018).

Normalmente esta relacionado com uma compressao vascular do nervo do IX par na zona
de entrada da raiz. De acordo com os resultados e observagdes da Ressonancia Magnética
durante a cirurgia posterior da fossa, a artéria cerebelar inferior € o vaso mais frequente

que comprime o nervo glossofaringeo (Gruccu et al 2011; Fischbach et al 2003).

Possiveis causas da nevralgia glossofaringea sdo, o processo estiléide alongado ou
fraturado, o ligamento estildide calcificado (sindrome de Eagle), os tumores do angulo de
cerebelo-ponte, as lesdes do espaco parafaringeo, carcinoma do espago parafaringeo, o
carcinoma da faringe, o carcinoma nasofaringeo, a malformacao arteriovenosa na fossa
posterior € a esclerose multipla, e merecem devida atengdo para um diagnostico precoce

(Gruccu et al 2011; Rushton et al 1981; Soh 1999).
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As formas sintomaticas sdo frequentemente secundarias as compressdes intra ou
extracranianas perto do foramen jugular, onde os dois nervos estao muito préoximos. Além
da ressonancia magnética, uma radiografia panoramica ¢ util para excluir o sindrome de
Eagle. Um eletrocardiograma pode também ser 1til para excluir anomalias cardiacas

(Gruccu et al 2011).

O principal tratamento para esta nevralgia, além das medicagdes similares ao da nevralgia
trigeminal, ¢ a cirurgia para seccdo do nervo. As principais complicacdes incluem

disfagia, rouquidao e paresia facial. (Gruccu et al 2011; Teixeira et al 2003).

Nevralgia do nervo intermédio, um ramo sensorial do nervo facial. D4 a sensibilidade em
torno da orelha, incluindo o canal auditivo externo e a pele atrds da orelha e sobre o
processo mastoide. O nervo viaja centralmente no ganglio geniculado. Envolve tanto a
dor no ouvido como uma dor facial mal caracterizada e profunda. A nevralgia do nervo
intermédio pode manifestar-se como um conjunto de breves e severas dores como de
puncgdo, perfuracdo, e dores agudas de maior duragdo, a partir de 2 segundos a minutos
de duragdo. A dor persistente continua também ¢ descrita nesta condigdo. A localizagdo
da dor ¢ de fAcil identificagcdo, uma vez que estd no interior do canal auditivo interno. Os
pacientes geralmente tém um gatilho que ocorre com tocar na parede subsequente do

canal auditivo externo ou uma zona em torno da orelha (Hunt 1907; Tepper 2018).

Eventualmente, a dor pode chegar a locais frontais e periorbitais, uma vez que os
interneurdnios trigeminocervicais se sobrepdem no niticleo espinhal do trigémio, mas
geralmente a dor deve respeitar o dermatomo do nervo afetado do ponto de vista do
diagnostico. Complicando o diagndstico estdo as ligagcdes com vias simpaticas cervical e
nervos cranianos VIII, IX e X, que podem resultar em descri¢des de alteracdo da visdo,
dor ocular, nauseas, tonturas, tinnitus e congestdo nasal, pelos pacientes. Por ser rara ¢é
necessario um exame muito cuidadoso para causas secundarias. Herpes zoster ¢ a
etiologia mais frequentemente descrita (Tepper 2018). As recomendagdes de tratamento
sdo empiricas, ¢ os medicamentos usados sdo semelhantes aos utilizados nas outras

nevralgias (Tepper 2018).
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2.2.5. Pontos-Gatilho

A referéncia da dor que aqui discutimos ¢ a dor que ocorre longe, distante, da fonte de
atividade nociceptiva (dor remota). Uma caracteristica marcante da referéncia da dor do
ponto-gatilho ¢ o facto de muitas vezes ndo se limita as bordas de um mi6tomo, isto ¢, a
referéncia pode ocorrer para musculos que pertencem a segmentos de fusos diferentes dos

ligados ao musculo que abriga o ponto de disparo (Travell e Rinzler 1952; Mense 2010).

Os pontos-gatilho normalmente referem a dor a outras estruturas somaticas profundas
como por exemplo, musculos e tenddes, mas ndao a pele (Graven-Nielsen et al 1998;

Simons et al 1999; Mense 2010).

O conceito de referenciacdo da dor muscular baseia-se na observac¢ao de que a eficacia
das ligagdes sinapticas dos neurdnios no corno dorsal central pode mudar, especialmente
sob a influéncia de uma ingestdo nociceptiva, através da ativagdo de campos recetivos
adicionais (RFs) (Mense, S. 2010). O importante ¢ que as ligacdes sinapticas ineficazes
podem tornar-se eficazes em condigdes patologicas. Isto significa que um neurénio pode
adquirir novos campos recetivos adicionais (RFs) na presenga de entradas nociceptivas

(Hoheisel 1993; Mense 2010).

O modelo apresentado na figura 11, no anexo 1, serve de exemplificagdo para facilitar o
entendimento do processo, que pode ocorrer de forma similar nos musculos do sistema
estomatognatico. Este modelo explica a referéncia da dor de um ponto gatilho no musculo
gastrocnemius-soleo (GS) a articulacdo sacroiliaca. O musculo GS tem ligacdes eficazes
com neuronios nos segmentos LS5 e S1. As fibras aferentes primarias que entram nestes
segmentos tém ramos que formam sinapses ineficazes com neur6nios nos segmentos S2
e S3. Os segmentos sacrais geralmente processam informagdes da articulagao sacroiliaca
e, em condi¢des normais, a entrada ineficaz de GS tem pouco efeito nos neuronios S2 e
S3. No entanto, se a entrada de um ponto-gatilho em GS for duradoura ou ocorrer num
subconjunto especial de fibras aferentes, as ligagdes entre os aferentes GS e os neurénios
S2 e S3 podem tornar-se eficazes. Agora, sinais nociceptivos do musculo GS podem
excitar neuroénios nos segmentos S2 e S3. Quando isto ocorre, o paciente sente dor

(referida ou remota) na articulagdo sacroiliaca (Mense 2010).
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Outro possivel mecanismo para a formagdo de novas conexdes centrais efetivas ¢ a
libertacdo de substancias sensibilizantes, como BDNF (fator neurotréfico derivado do
cérebro), Substancia P e peptideo relacionado ao gene da calcitonina dos terminais

aferentes espinhais ou células gliais (Li e Zhuo 1998; Suter et al 2007; Mense 2010).

Uma caracteristica importante de um ponto-gatilho latente ¢ que nao causa dor local
espontanea apenas na sua localidade, quando estimulada pela pressao digital evoca dor
local e referenciada, isto ¢, noutro lugar distante da sua localizagdo. Por outras palavras,
um ponto-gatilho latente ¢ uma mudanca patoldégica no musculo que ndo causa dor
espontanea, mas envia estimulos sensibilizantes para a medula espinhal, porque de outra
forma a sensibilizacao central como base da dor referida ndo estaria presente. Ambos os
mecanismos estdo ativos em circunstancias patologicas. A acao sensibilizante da entrada
subliminar ou de baixa frequéncia na medula espinhal pode ser particularmente
importante para o desenvolvimento da dor muscular crénica, uma vez que as alteragdes
patoldgicas no tecido muscular estdo tipicamente associadas a entrada subliminar e a

ativacao de nociceptores de baixa frequéncia (Mense 2010).

Ha padrdes de sintomas presentes nas dores miofasciais primarias, assim como nas dores

referidas, e suas repercussdes sintomaticas clinicas sao:

a) Dor difusa num musculo ou grupo de musculos;

b) Dor regional em peso, com sensa¢do de queimadura ou latejamento, referéncia de
dor a distancia, e por vezes, queixas de parestesias;

¢) Banda muscular tensa palpavel contendo pontos-gatilho;

d) Auséncia de padrao de dor radicular ou neuropatica;

e) Reproducdo das queixas ou altera¢des da sensibilidade durante a compressdao do
ponto mialgico;

f) Alivio da dor apo6s o estiramento do musculo ou ap6s a infiltracdo no ponto
sensivel;

g) Possivel limitagdo da amplitude de movimento;

h) Encurtamento muscular ao estiramento passivo;

1) Possivel reducao da forca muscular ao teste manual;
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j) Pontos-gatilho (PG) nos musculos temporais: as dores podem ser referidas para
toda a regido temporal, ao longo da sobrancelha, atras do olho, em qualquer um
ou em todos os dentes superiores ¢ ATM. As figuras 12, 13, 14 ¢ 15, no anexo 1,
demonstram a esquematizagdo simplificada destas dores referidas a partir de
pontos-gatilho nos musculos mastigatorios e do sistema estomatognatico.

(Elbarbary et al 2022; Camara-Souza et al 2020)

2.2.6. Dor Espontanea e Alodinia/Hiperalgesia

A dor espontanea deve-se a atividade continua (de fundo) em neurdnios nociceptivos na
medula espinhal ou nos centros superiores do sistema nervoso central. O aumento da
atividade de fundo dos neurénios do corno dorsal depende fortemente da libertagdo de

oxido nitrico (NO) na medula espinhal (Hoheisel et al 2005; Mense 2010).

Alodinia ¢ a dor desencadeada por estimulos que normalmente nao sdo dolorosos e a
hiperalgesia ¢ a dor mais forte do que o habitual evocada por um estimulo doloroso,
ambos podem ser explicados por uma sensibilizagcdo dos neurdnios nociceptivos centrais
(sensibilizagdo central). A principal alteracdo encontrada nos neurénios do corno dorsal
sensibilizado em modelos animais de dor muscular sdo: o aumento da atividade de fundo,
o aumento da capacidade de resposta a estimulos externos e a disseminagdo da excitagdo
para segmentos espinhais que normalmente nao recebem a entrada de estimulos externos

(Hoheisel et al 1993).

Normalmente, o NO ¢ continuamente sintetizado pela NO-sintase em neurénios do corno
dorsal, difunde-se fora dos neurénios e inibe a descarga de fundo destas c€lulas. Em
condig¢des patoldgicas, a libertagdo parece ser reduzida. Lembrando que os efeitos do NO
na nocicep¢ao e na dor sdo controversos na literatura. Ao nivel do supraespinhal, o NO
e o monofosfato de guanosina ciclico eram pronociceptivos (atividade nociceptiva
aumentada) e ao nivel da coluna vertebral, antinociceptivos (atividade nociceptiva

reduzida) (Hoheisel et al 2005; Mense 2010).

Um mecanismo central de sensibilizacao ¢ a libertagao do neuromodulador Substancia P
(SP) juntamente com o glutamato dos terminais pré-sinapticos das fibras nociceptivas do
musculo. A membrana da célula pds-sinaptica estd equipada com uma infinidade de

moléculas recetoras, entre elas algumas para glutamato (N-metil-d-aspartate, o NMDA e

35



A terapia neural no tratamento de dores cronicas
da cabega e pescoco

aacid -amino-3-hidroxi-5 methyl-4-isoxazole propidonico, o AMPA, também chamados
canais i6nicos nao-NMDA) os canais NMDA sdo permeaveis principalmente para Ca2+,
e AMPA canais principalmente para Na+, como mostra a figura 16, no anexo 1 (Mense

2010).

Muitos canais AMPA sao conhecidos por serem ineficazes, o que significa que apenas
alguns 10es Na+ passam por eles, pelo que a célula pos-sindptica ndo ¢ excitada pela
entrada. No entanto, a longo prazo, o nimero de ides Na+ que entram na célula pos-
sinaptica através do canal AMPA ¢ suficientemente grande para causar uma
despolarizagao duradoura da célula. Devido a esta despolarizagdo, o potencial da
membrana esta proximo do limiar de disparo do neurénio € assim o neuronio torna-se

hiperexcitavel (Mense 2010).

Outras fases da sensibilizacdo sdo a abertura de canais NMDA, através dos quais os ides
Ca2+ entram na célula e ativam enzimas intracelulares, como as cinases proteicas. Estas
enzimas, as cinases proteicas, tornam os canais i0nicos mais permeaveis aos ides. Outros
fatores envolvidos no processo de sensibilizagdo sdo: a sintese de novos canais id6nicos ¢
a acdo da substancia P (SP) nos recetores pds-sinapticos da neuroquinina-1 (Usunoff et

al 2006; Mense 2010).

Cada neurdnio espinhal tem milhares de contactos sindpticos na sua superficie com
diferentes propriedades (de musculos e outros tecidos, excitatdrios ou inibitérios, eficazes
ou ineficazes, continuamente ativos ou silenciosos). A producdo de potenciais de agdo
por este neurdnio espinhal depende do equilibrio entre todas estas entradas. Com isto
explica-se em termos neurobioldgicos, algumas das caracteristicas dos pontos-gatilho
ativos e latentes. Estas caracteristicas sdo dor espontanea, alodinia/hiperalgesia e

referencia¢do da dor (Mense 2010).

2.2.7. Dores pulpares e dores referidas

A cavidade oral ¢ uma das areas mais inervadas do corpo humano. A dor associada a
infecdes da polpa dentaria e dos tecidos periapicais € intensa € € 0 motivo mais comum

na procura do atendimento de emergéncia (Khan e Diogenes 2021).
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A polpa dentaria ¢ dotada de inervagdo sensorial densa, e normalmente reage de forma
marcante ao ser submetida a impactos, choques, irritantes térmicos ou quimicos, €
exploracdo direta. Dependendo do grau de suscetibilidade pulpar preexistente e do grau
e natureza da agressdo, o tecido pulpar pode sofrer alteracdes na sua composi¢ao
estrutural e celular. Foi observado e ja evidenciado um grande aumento da substancia P
(SP) na polpa inflamada, como j& vimos anteriormente essa citocina ¢ um péptido
envolvido em muitos processos bioldgicos de nocicepgao e inflamagao. O grande efeito
de dor causado pela SP vem de sua alta afinidade por seu receptor neurocinina-1 (NK-
IR), assim como presenca deste receptor nos tecidos, e tal complexo SP/NK-1R
desempenha um papel muito importante nas interagdes que ocorrem durante o inicio dos

problemas dentérios de dor e inflamag¢do (Mehboob et al 2021; Gomez-Paz et al 2018).

O grande aumento da sensibilidade a dor ocorre devido a sensibilizacdo dramatica de
nociceptores devido a incorporacdo de mais mediadores inflamatorios e nociceptivos,
resultando também na estimulagdo e liberagdo abundante de SP nao apenas na medula
espinhal, mas também dentro do tecido pulpar. Além da SP e seus recetores NK-1R, com
super-expressividade nas fibras periapicais e nos tecidos pulpares inflamados, outros
neuropéptidos participam do processo de transmissdo e modulacdo da dor no processo
inflamatorio da polpa, sdo eles, o péptido relacionado ao gene da calcitonina (CGRP),
neuropéptido Y (NP-Y), polipéptido intestinal vasoativo (VIP) entre outros (Mehboob et
al 2021; Yan et al 2020; Saavedra 2017; Caviedes-Bucheli et al 2017).

A grande diferenca entre a dor pulpar e a dor da maioria dos tecidos moles de outras partes
do corpo, € que a polpa estd localizada dentro de uma camara rigida e inflexivel, composta
por esmalte, cemento e dentina. Em consequéncia, qualquer processo de inflamagdo e
edema resulta em aumento da pressdo intrapulpar com consequente redu¢ao do fluxo
sanguineo. As respostas a estes estimulos sdo instantaneas e contundentes, o que
clinicamente caracterizam as dores primarias e bem localizadas. O manejo eficaz da dor
odontogénica aguda requer uma compreensdo profunda dos mecanismos da dor para
prevenir e interromper o desenvolvimento de hiperalgesia (aumento de resposta a um
estimulo nocivo), alodinia (redu¢do do limiar a perceber como nocivo um estimulo

anteriormente ineficaz) e dor espontanea (Khan e Diogenes 2021).

A polpa segue a orientacdo neurobioldgica do modelo de dor nociceptiva, estimulos
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nocivos como agressdes fisicas, quimicas ou bioldgicas fazem disparar o processo
sensorial da dor, e com isso ela adquire a capacidade de gerar estimulos neuroquimicos
prolongados, o que favorece, entre outras reagdes, o aparecimento de dores referidas nas

zonas adjacentes e a distancia (Mehboob et al 2021).

Pacientes com histérico de transtornos de origem pulpar ou periapical sao suscetiveis a
dores referidas. Quanto maior a intensidade da dor ¢ sua duragdo, mais favorecido € o
aparecimento do fenémeno da dor referida de fonte pulpar e maior a sua dispersdo
topografica. O estado inflamatorio pulpar e a localizacdao do dente causador, muitas vezes
ndo correspondem as indica¢des do paciente devido a esta dispersdo topografica da dor
referida, como demonstrado na figura 17, no anexo 1. Por isso, o extenso historico
odontologico clinico de tratamentos e desvitalizagdes desnecessarias em dentes higidos
ou, ndo acometidos por inflamagdo. Os dentes inflamados com polpa viva influenciam
uma maior dispersao da dor, quando comparada com as repercussoes a partir da polpa

desvitalizada (Khan e Diogenes 2021; Mehboob et al 2021).

As dores podem ser sentidas noutro dente, contiguo ou antagonista, e em areas distantes
na face e cabeca, como demonstrado na figura 18, no anexo 1. Tais referéncias das dores
normalmente ocorrem do mesmo lado da fonte, e o teste da provocagdo da dor seguida

do bloqueio anestésico assegura diagnostico preciso do dente envolvido (Fischer 2014)

Em determinadas condi¢des, os tecidos pulpares lesados podem progredir de uma
resposta inflamatdria aguda para uma fase cronica e, com isso, suportar modificagdes que
ndo evoluem para a restauracdo da normalidade e nem para a necrose. Assim, a sua
evolucdo permanece cronicamente indefinida e suscetivel a oscilagdes. Nesta condigao,
o individuo continua a apresentar resposta aos testes de vitalidade, embora em limiares
menores e, frequentemente, desenvolve reabsor¢do radicular interna. As respostas
dolorosas destas condi¢cdes modificam-se para desconfortos mais moderados e mal
localizados, podendo ainda se tornar completamente assintomatico, mas sempre
suscetivel a qualquer fator desencadeador, como, por exemplo, traumatismo oclusal

(Khan e Diogenes 2021; Mehboob et al 2021; Fischer 2014).
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2.2.8. Dores sinusais

Os seios perinasais sao extensoes cheias de ar da parte respiratéria da cavidade nasal
dentro dos ossos da maxila, etmoide, esfenoide e frontal. S3o os seios frontais, que
drenam através do ducto frontonasal para o infundibulo, que se abre no hiato semilunar
do meato nasal médio sendo inervados pelos ramos dos nervos supraorbitais. Os seios
etmoidais compreendem diversas cavidades, as células etmoidais, que localizam-se entre
a cavidade nasal e a orbita e sdo supridos pelos ramos dos nervos nasociliares. As células
etmoidais anteriores drenam direta ou indiretamente para o meato médio do nariz através
do infundibulo. As células etmoidais médias abrem-se diretamente no meato nasal médio
e sdo chamadas “células da bolha” porque formam a bolha etmoidal. As células
posteriores abrem-se diretamente no meato superior do nariz. J4 os seios esfenoidais estao
no corpo do esfenoide, o que o torna uma estrutura fragil. O seio esfenoidal ¢ suprido
pelas artérias etmoidais posteriores e o nervo etmoidal posterior. E finalmente, os seios
maxilares, que sdo os maiores dos seios perinasais, € ocupam os corpos das maxilas. Cada
seio maxilar drena por uma abertura, o 6stio maxilar, no interior do meato médio e o seu
suprimento arterial deve-se aos ramos da artéria maxilar e ramos da artéria palatina maior.

A inervagdo ¢ proveniente de ramos do nervo maxilar. (Effat 2021).

A grande maioria das infe¢des sinusais origina-se na cavidade nasal, enquanto algumas
podem originar-se na hipofaringe ou na raiz de um dente. A infecdo também pode ser
secundaria a estimulos fisico-quimicos, como fratura traumatica do seio perinasal, infe¢ao
do trato respiratério superior, inflamagao alérgica e corpos estranhos ou aguas residuais
no seio perinasal. Outras doengas cronicas sistémicas, a baixa imunidade ou até mesmo a
desnutri¢do, podem influenciar a ocorréncia e desenvolvimento das inflamagdes sinusais,

como por exemplo a mais comum, rinossinusite (Xia et al 2022).

As mucosas da cavidade nasal e dos seios perinasais estdo diretamente conectadas e bem
proximas a abertura de cada cavidade dos seios perinasais, de modo que, a inflamacao de
uma cavidade pode influenciar todas as outras. Os 0stios sinusais sdo estreitos € a mucosa
inchada tende a bloquear as suas aberturas, causando disturbios ventilatorios e de
drenagem (Xia et al 2022). Além disto, os apices dos molares e pré-molares superiores
estdo precisamente relacionados com o seio maxilar e frequentemente as suas raizes

projetam-se para o interior da cavidade sinusal. Na presenc¢a de sinusite cronica ou aguda,
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uma sensa¢ao de entorpecimento constante, pressdo continua ou desconforto e dor pode

ser percebida nesses dentes (Effat 2021; Jayawardena e Chandra 2018).

A sensac¢do de dor facial ¢ mediada pela estimulagdo de nociceptores nas terminagdes
nervosas dos trés ramos do nervo trigémio. No subnucleo caudal, que ¢ uma parte distinta
da coluna cervical, onde os neurénios nociceptivos terminam numa “arborizagdo” como
emaranhamento de fibras nervosas, esta convergéncia de entradas nociceptivas aferentes
de estruturas superficiais e profundas inervadas pelo nervo trigémio explica a ma
localizagao e propagacdo da dor que muitas vezes tornadificil o diagnostico de dor facial.
Como mais de 50% do cortex sensorial ¢ representado pelo sistema trigémio, a dor
orofacial torna-se um tipo especial de dor (Effat 2021; Jayawardena, e Chandra 2018).

Varia¢des anatdmicas como desvio do septo nasal, hipertrofia dos cornetos nasais e do
complexo ostiomeatal formam a base da anatomia regional das infecdes, e os estimulos
que acometem a mucosa nasal (irritantes, infeciosos, quimicos, temperatura ou
mecanicos) sdo também geradores de impulsos inflamatdrios como a libertagao de
substancia P na mucosa nasal, conduzindo aoextravasamento de plasma, vasodilatagao,
contracdo de musculatura lisa e hipersecre¢do. Este mecanismo é chamado de reflexo

axonal (Xia et al 2022).

Foi realizada uma publicagdo muito importante em 1934, por James Costen que tornou
evidente a relagdo entre as dores orofaciais e os seios perinasais. Costen expandiu as suas
observagdes numa série de artigos e trabalhos. Os sintomas otoneuroldgicos (otalgia,
perda auditiva, sensa¢do de ouvido bloqueado, zumbido e vertigem) associados a DTM
tém sido extensivamente estudados. O autor também atribuiu alguns sintomas de sinusite
e a irritacao da regido do nervo auriculotemporal, como reflexos dolorosos causados ao
longo dos ramos o nervo trigémio, estas diversas relagdes anatdmicas e neurologicas estao
evidenciadas na figura 19, no anexo 1 (Costen 1934; Costen 1936; Effat 2021;
Jayawardena e Chandra 2018).

2.2.9. Nevralgia Induzida por Cavita¢ido Osteonecrotica (NICO)

A nevralgia induzida por cavitagdo osteonecrdtica (NICO) ¢ uma doenca associada a

lesdes cavitarias na mandibula e/ou maxila. Estas lesdes, embora possam ser
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assintomaticas durante seu desenvolvimento, sendo caracterizadas por necrose isquémica
do osso alveolar que se desenvolve silenciosamente, apds estabelecida a inflamagdo ¢
frequentemente categorizada por dor facial atipica, principalmente quando atingem os

nervos (Grossmann et al 2012).

A osteonecrose ¢ uma das doengas Osseas mais comuns em humanos, mas apenas
recentemente foi identificada na regido orofacial, em geral, derivada de traumatismos
como a extracao dentaria, procedimentos endodonticos, hemorragia alveolar secundaria,
processo infecioso bem como a toma de medicamentos que atuam nos osteoclastos, tais
como os bifosfonatos (Mufioz Aguilar 2021). Outras causas sdo a osteoporose regional
isquémica e a necrose isquémica. As dores apresentam caracteristicas de intensidade e
podem ser lancinantes, do tipo choque elétrico, de curta duragdo e as vezes carater
continuo. Afeta mais mulheres do que homens, podendo desaparecer parcial ou
totalmente ap6s um bloqueio anestésico na area acometida pela dor. As areas Osseas
radiolucidas podem ser detetadas, porém a sua identificacao ¢ dificil na maior parte dos
casos. Para o diagndstico podem ser utilizadas radiografias periapicais,
ortopantomografias, tomografias (CBCT) e ressonancias magnéticas, mas o gold-
standard ¢é a cintilografia 6ssea. A figura 20(a), no anexo 1 demonstra o esquema
simplificado da lesdo e a 20(b), no anexo 1, o seu aspecto real na mandibula. Estudos
atuais descrevem os disturbios da coagula¢do do osso medular alveolar isquémico como
causa de NICO, podendo ser também o resultado de trombose com ou sem hipofibrinélise
que produz a obstru¢do dos espacos vasculares, comprometendo o fluxo sanguineo na
regido. A figura 21, no anexo 1, esquematiza os locais mais comuns de dor referida

decorrente de NICO (Grossmann et al 2012; Sardella et al., 2009; Feinberg et al 2009).

2.3.  Fatores Etioldgicos e/ou desencadeantes da dor

Muitos sdo os fatores desencadeantes da dor, como j4 foi referido. A cronificagdo de uma
dor aguda, causada por diversos fatores, reside no estado inflamatério do paciente e na
alostase do seu organismo (processo que ocorre para alcancar a homeostase). Diversas
condig¢des, principalmente a inflamacdo sistémica, afetam e podem permitir que a dor
aguda se torne cronica, ou mesmo que dispare o gatilho de dores nevralgicas, por
exemplo. Além de todos os fatores causais fisicos, ja evidenciados, existem outros fatores

etiologicos e desencadeantes (Cohen et al 2021).
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2.3.1. Stress

Um agente estressor ¢ aquele capaz de alterar o processo da homeostase, promovendo a
ativacdo do eixo hipotalamico-hipofisario-adrenal (HPA). Como exemplos de agentes
estressores temos fome, dor, calor/frio, ansiedade, medo, entre outros. Inicialmente
provocara um estimulo nervoso que ao chegar ao cérebro, mais precisamente no
hipotalamo, provocara a libertagdo da hormona libertadora de corticotropina (CRH) no
nucleo paraventricular. A CRH atuard na adeno-hipofise estimulando a produgdo e
secre¢ao da hormona adrenocorticotréfico (ACTH) e de B-endorfinas, sendo que o ACTH
ir4, através da circulagdo sanguinea, até o cortex adrenal estimular a secrecdo de
glicocorticdides, principalmente cortisol ou corticosterona (Cohen 2021; Camara-Souza

et al 2020).

A regulagdo do eixo HPA ¢ fornecida por um mecanismo de retroalimentagdo negativa
(feedback negativo) pelos glicocorticdides, que atuam no hipotadlamo, inibindo a
continuidade da libertacdo de CRH, e na adeno-hipofise, inibindo a secrecdo de ACTH
(Cohen 2021; Fischer et al 2014).

O stress ¢ um fator de risco marcante para a homeostase metabolica, pois quando intenso
e prolongado, sobrecarrega diversos 0rgaos € sistemas como o nervoso, o imunologico
(facilitando infecdes), o circulatorio, as glandulas suprarrenais e todo o sistema
enddcrino. Esta condi¢ao de sobrecarga estd associada a inimeras disfungdes e tem como
consequéncias a fadiga fisica e mental, insénia, dores de cabeca, dores cronicas
generalizadas, depressao, distonia neurovegetativa ou disautonomia (desarmonia entre os
sistemas simpdtico e parassimpatico), perda de micronutrientes, alteracdes de peso
(gordura ou emagrecimento), enfraquecimento e queda de cabelo. A presenca de stress
continuo pode ainda produzir um aumento da producdo de radicais livres o que
compromete a integridade das células aumentando a predisposicdo para o
desenvolvimento de doengas degenerativas. Além disso, a diminui¢ao da oxigenagao nos
tecidos, a acidificagdo do sangue e da matriz extra-celular, a intoxicagdo crdnica e o
desequilibrio energético sdo também consequéncias reportadas na literatura (Cohen 2021;

Colonna et al 2022; Emodi-Perlman et al 2021).
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O sistema nervoso simpdatico (SNA) ¢ simultaneamente ativado, para estimular a
atividade necessaria do momento. Com a ativacdo do SNA simpatico existe a libertagdo
de adrenalina e noradrenalina nos terminais nervosos simpaticos ¢ na medula adrenal. Os
glicocorticoides (cortisol), em conjunto com as catecolaminas (adrenalina), provocam
alteragdes metabolicas visando mobilizar e fornecer energia para o organismo, através de
lipolise, da glicogenolise e da degradacao de proteinas, dando a possibilidade ao corpo de
restabelecer a harmonia no seu funcionamento. Além destes efeitos, ocorre a secrecao de
arginina, vasopressina (ADH), ocitocina, prolactina, hormona somatotrofica (SH) e
hormona estimuladora da tiréide (TSH) que irdo atuar promovendo o aumento da
producdo e secre¢do de ACTH e B-endorfinas na adeno-hipéfise e no aumento da

atividade metabdlica geral (Cohen 2021; Emodi-Perlman et al 2021; Fischer 2014)

O mecanismo do stress pode ser dividido em etapas ou fases, de acordo com a classica
teoria de Selye, em que demonstra que existe um processo de adaptagdo do organismo
diante estimulos persistentes e prolongados. O processo foi chamado de Sindrome de
Adaptacdo Geral (SAG), mas popularizou-se em todo o mundo como stress. O processo
constitui 3 fases de reacdes nao especificas desencadeadas quando o organismo ¢ exposto

a um estimulo ameagador a manuten¢ao da homeostase (Selye 1959).

e Fase de Alarme: durante esta fase, que corresponde ao stress agudo, a suprarrenal
secreta hormonas na corrente sanguinea. H4 também estimulagdo do sistema
autobnomo simpatico, podendo esgotar as catecolaminas e levar a fadiga quando em

estadio cronico.

eFase de Resisténcia: corresponde a cronicidade do stress com modificagdes severas
no metabolismo geral do corpo. O principal gerador de respostas ¢ a glandula adrenal,
que secreta permanentemente glicocorticoéides. H4 aumento da atividade do cortex da
suprarrenal, com tendéncias de atrofia do bago, de estruturas linféticas, leucocitose,
diminui¢do de eosinodfilos e ulceragdes. Caso o agente estressor permaneca, a fase

também permanece, € os mecanismos de defesa comecam a falhar.

eFase de Exaustdo: praticamente ha o retorno a fase de alarme e as reagdes
disseminam-se novamente, sendo que o seu carater inicial protetor pode ir além das
necessidades, causando efeitos indesejaveis, como doencgas e até o Obito. A reacao

psicossomatica ao stress pode ser considerada uma falha nos mecanismos de defesa
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corporal e o alerta sdo traduzidos em sistemas somaticos, desencadeando alteragdes

em varios tecidos do corpo (Selye 1959; Choi et al 2018).

2.3.2. Emocgdes e circuito de Papez

O processo de geragao e resposta emocional expressa-se em alteracdes na fisiologia do
corpo humano. Cada emog¢do tem um componente muscular, comportamental,
bioquimico, e uma fun¢do de sobrevivéncia. As areas relacionadas aos processos
emocionais ocupam amplos territorios do encéfalo, destacando-se o hipotadlamo, a area
pré-frontal e o sistema limbico. A maioria dessas areas esta relacionada também com os
processos primarios, entre eles o processo da dor persistente ou crénica (Teixeira 1999;

Choi et al 2018).

Em 1937, James Papez propds uma teoria para explicar o processo da emogdao. O
mecanismo envolveria as estruturas limbicas, o hipotalamo e o tdlamo, unidas por um
circuito hoje conhecido como Circuito de Papez. Estas estruturas compreendem um
mecanismo harmonico, que elabora o processo subjetivo central da emocgao, e participa

de sua expressao (Choi et al 2018).

Papez foi influenciado por experiéncias que sugerem que o hipotdlamo desempenha um
papel critico nas emogdes e pela nocdo de que elas tém um componente cognitivo e,
portanto, a sua expressdo subjetiva requer a participagdo do cortex. O circuito de Papez ¢
atualmente conhecido por estar mais envolvido na consolidagdo da memoria declarativa,

de longo prazo e obtidas conscientemente (Choi et al 2018).

2.3.3. Disturbios do Sono e Cefaleias

Até 90% dos pacientes com depressao possuem queixas de qualidade do sono, a0 menos
dois tercos que passam por episodios depressivos sofrem de insonia. Na descricdo das
fases acometidas pelos disturbios, evidencia-se problemas para iniciar o sono, despertares
frequentes com dificuldade de manutengdo do ciclo do sono, e despertares matinais
(insonia tardia ou terminal). Muitos pacientes relatam sofrer destestrés disturbios. A

hipersonia, dormir mais do que o comum ocorre em cerca de 15% dos pacientes. Os
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problemas no sono podem aparecer como um sintoma de depressao ou efeito colateral do

tratamento e seus medicamentos (Franzen e Buysse 2022).

A justificacdo para a relagdo entre dor cranio-cérvico-facial crénica e disturbios do sono
reside principalmente na comunicacgdo neuroldgica entre o trigémio e o SNC. Do ganglio
trigeminal os neurdnios aferentes primarios seguem para o tronco enceféalico e a maioria
direciona-se para o Complexo nuclear sensorial trigeminal do tronco encefalico
(VBSNC). Os aferentes de maior didmetro que conduzem informacgdes tateis ou
propriocetivas terminam ao longo do VBNSC e ativam os neurdnios mecanossensitivos
de baixo limiar. Estes neurdnios sdo ativados por temperatura, aquecimento ou
arrefecimento, assim como estimulos nocivos orofaciais. Os terminais do nervo trigémio
liberam os neurossinalizadores excitatdrios, como a substancia P e o glutamato. Alguns
destes neuronios carregados de péptidos inflamatorios fazem sinapses com outros
neur6nios do tronco encefalico que participam no circuito do sistema nervoso central
(SNC), responsavel pelos reflexos musculares e sistema nervoso autbnomo, onde alteram
as caracteristicas da salivacao, do funcionamento cardiovascular, e fungdes respiratorias,
induzidos pela estimulagdo dos tecidos orofaciais, superficiais ou profundos.
Considerando a proximidade com o nucleo da rafe, que comanda o sono e a vigilia, tal
estimulo da dor orofacial acaba por influenciar o sono, a consciéncia € o comportamento

(Franzen e Buysse 2022; Lavigne e Sessle 2016).

2.3.4. Dor visceral referida

A dor referida visceral pode ocorrer em doencas das membranas que revestem os 0rgaos
e as visceras, como pleura e o peritoneu, assim como em lesdes ou doencas das estruturas
somaticas profundas (musculos, articulagdes, ligamentos e periosteo), podendo ser
causada por espasmo ou distensdo de visceras ocas. A dor visceral ¢ profunda e dolorosa,
mal localizada e, frequentemente, referida a um ponto na pele. O mecanismo da dor
referida, est4 relacionado com a convergéncias de impulso sensorial cutaneo e visceral

em células do trato espinotalamico na medula espinhal (Brobyn et al 2015).

A sua subclassificacdo como visceral referida significa a projecao da sensagdo dolorosa
para estruturas fora do territoério daquela raiz nervosa que esta projetando a dor, e todas
as visceras, incluindo os vasos sanguineos que transmitem os seus sinais de dor para a

medula espinhal pela via das fibras simpaticas (Finnerup et al 2016; Brobyn et al 2015).
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Os nervos espinhais sdo formados a partir das raizes dorsal (sensitiva) e ventral (motora)
que se projetam para fora da medula. Os musculos inervados por um unico par de raizes
motoras formam um midtomo, enquanto as regioes da pele inervada por um tUnico par de

raizes sensitivas formam um “derméatomo” (Chapman e Vierck 2017; Brobyn et al 2015).

Dessa forma, o dermatomo pode ser definido como o territério inervado pela raiz dorsal
de um nervo espinhal. Cada territério recebe o nome de acordo com o nervo espinal que
o inerva. Sao oito raizes nervosas para as sete vértebras cervicais, doze raizes para as doze
vértebras toracicas, cinco lombares e cinco sacrais também com somente uma raiz
nervosa espinhal inervando 4areas especificas da pele. As areas cutaneas que
correspondem as varias visceras coincidem com a distribuicdo segmentar das fibras
sensitivas somadticas que tém origem nos mesmos segmentos medulares das fibras.
Admite-se que cada viscera tem uma 4area referida especifica através de seu dermatomo
medular. A dor ¢ percebida pelas fibras aferentes do sistema nervoso entre T1-T2 a L3-

L4 (Finnerup et al 2016; Brobyn et al 2015).

Os receptores de dor visceral compartilham as mesmas vias sensoriais que os 0rgaos
somaticos utilizam, para transmitir a informa¢do sensorial. As convergéncias dos
estimulos viscerais e cutaneos podem ser observadas a partir de diversos 6érgaos internos,
como demonstrado na figura 22, no anexo 1, sendo esta condi¢do encontrada em pacientes
que desenvolvem doenga isquémica cardiaca aguda. O enfarte do miocardio ¢ a necrose
de uma por¢do do musculo cardiaco provocada pela falta de irrigagdo sanguinea que leva
os nutrientes e oxigénio ao coracdo, ¢ a dor referida ¢ sentida no braco, ombro, pescogo

e mandibula (Brobyn et al 2015).

2.4. Abordagens Diagnésticas e Terapéuticas

Embora o tratamento da dor baseado nos seus mecanismos seja o ideal, identificar os
mecanismos por tras da dor pode ser desafiante ou impossivel na prética clinica, por isso
o tratamento ¢ tipicamente baseado em sintomas ou com base em doencgas (Cohen et al

2021; Woolf et al 1998).
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Em 2019, o Departamento de Satde e Servicos Humanos dos EUA publicou um
documento sobre as melhores praticas de gestdo da dor, resumido no painel abaixo

(Cohen et al 2021; Department of Health and Human services 2019). Sao elas:

1) Desenvolvimento de um plano de tratamento que inclua o estabelecimento de um

diagnéstico, e resultados mensuraveis que se centrem em melhorias na qualidade de vida;

2) Enfase numa abordagem individualizada e centrada no doente, o que chamamos hoje

de visdo integrativa;

3) Abordagem multidisciplinar com terapias restauradoras, farmacoterapia, intervengdes
processuais da dor, alteragdes de habitos, tratamentos comportamentais e terapias

complementares e integrativas.

4) Tratamentos mais seguros € menos invasivos, como autocuidado (perda de peso,

melhora na alimenta¢do) devem ser realizados antes dos tratamentos mais invasivos.

5) O tratamento deve ser adaptado ao paciente e o diagnostico, como exemplo, ndo

administrar opioides a paciente jovens, pois possuem maior propensao a tolerancia.
6) Os cuidados devem basear-se no modelo biopsicossocial

7) Derrubar as barreiras que existem no acesso ao tratamento, como questdes financeiras,

estigma, preconceito etc. (US Department of Health and Human Services, 2019).
2.4.1. Métodos diagnosticos

Muitas opg¢des de diagnostico podem ser abordadas para o entendimento preciso da dor,
métodos de imagens, exames séricos, eletroencefalograma, polissonografia, entre outros,
e todos com a sua especificidade diante do quadro e da evolugdo do paciente na
investigacao da dor. A tomografia computadorizada por feixe de cone-beam (CBCT) ¢
uma excelente opc¢do para estudos iniciais da dor, para a visualizagdo das estruturas
Osseas, articulares, sinusais, posicionamento da coluna cervical, dentes e o seu sistema de
suporte periodontal. A Ressonancia traz vantagens para a visualizagdo detalhada de
tecidos moles, assim como regides inflamadas. Mais recentemente a investigagdo pode
contar com uma ferramenta de localizacdo e estudo da temperatura corporal mediante

captacdo da radiagdo infravermelha que emana do corpo do paciente, como demonstrado
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na figura 23, no anexo 1 (Brioschi et al 2022; Schwartz et al 2021; Faria et al 2021).

2.4.2. Gestao terapéutica

Uma série de medicamentos integram a série de possibilidades no tratamento da dor. A
dor neuropatica e ndo-neuropatica sao tratadas com varias classes de medicamentos nao
opidceos. Para a dor neuropdtica, antidepressivos, analgésicos e medicamentos
antiepiléticos sdo medicamentos de primeira escolha. Entre as diferentes classes de
antidepressivos, os antidepressivos triciclicos (por exemplo, o cloreto de nortriptilina € o
cloreto de amitriptilina e inibidores de recaptacao da serotonina e norepinefrina (por
exemplo, cloreto de duloxetina e hidrocloreto de venlafaxina), sdo indicados (Department

of Health. Government of Western Australia; Finnerup et al 2015).

Os farmacos antiepiléticos, particularmente a gabapentina e a pregabalina, provaram a
sua eficacia no tratamento de varias condi¢cdes de dor neuropaticas, incluindo nevralgia
pos-herpética, neuropatia periférica diabética e lesdo da medula espinhal (Department of

Health. Government of Western Australia; Finnerup et al 2015).

Apesar de indicagdes especificas para a dor neuropatica, os antidepressivos analgésicos
(por exemplo, o cloreto de nortriptilina, o cloreto de amitriptilina, o cloreto duloxetina, o
cloreto milnacipano) e os farmacos anti-epilépticos (por exemplo, gabapentina,
pregabalina) estabeleceram eficdcia para a fibromialgia, que possui componentes

emocionais importantes (Macfarlane 2017).

Topicamente hé a op¢do da lidocaina topica e da capsaicina em concentracdes elevadas,
aplicadas com massagem podem reduzir a alodinia e a dor espontanea que acompanham
frequentemente as condi¢des neuropaticas (Cohen et al 2021; Department of Health.

Government of Western Australia, acessado em 15 de maio de 2020; Derry et al 2017).

Para a dor ndo-neuropatica, os AINEs topicos e orais sdo considerados tratamentos de
primeira linha, osteoartrite e outras doengas cronicas inflamatorias (como a tendinite)

(Yabuki et al 2019).
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Os musculos esqueléticos compdem os maiores sistemas de 6rgdos do corpo, € embora
os relaxantes musculares tenham demonstrado ser eficazes para a dor aguda nas costas,

ha pouca evidéncia para dores cronicas cervicais (Chou et al 2017).

Entre os varios relaxantes musculares, ha poucas evidéncias para a eficicia das
benzodiazepinas, que podem causar dependéncia fisica e aumentar o risco de
complicagdes relacionadas com opidides, principalmente em pacientes jovens

(Yarborough et al 2019).

Atualmente, os opidides nao sao mais considerados um tratamento de primeira linha para
qualquer tipo de dor crdnica, por causa de sua tolerancia e nao de sua eficacia, € muitas
diretrizes ndo os recomendam em algumas popula¢des como individuos jovens com dor
ndo relacionada ao cancro, Unica situacdo em que poderia se considerar a administragdo
neste grupo. Pois apesar de estar entre os medicamentos mais eficazes para a dor cronica
associada a lesdo do tecido nervoso ou nao nervoso em curto ¢ médio prazo, os fatores de
risco para o abuso de opioides em paciente com menos de 30 anos merece muita atencao

(Rosenberg et al 2018; Brummett et al 2017; Klimas et al 2019).

Além de abuso e dependéncia, os riscos menos conhecidos da terapia cronica com
opidides incluem imunossupressao, apneia do sono, osteoporose, alteracdes hormonais,
incluindo redugdo da fertilidade e disfungdo sexual, e aumento do risco de infarto do

miocérdio (Baldini et al 2012).

2.4.3. Tratamento interventivo nao cirurgico

As intervengdes ndo cirdrgicas aumentaram substancialmente nas tltimas duas décadas.
Procedimentos minimamente invasivos podem ser usados para a dor neuropatica
(injecdes epidurais de esterdides), dor nociceptiva (ablacdo de radiofrequéncia), e
algumas condi¢des de dor nociplasicas (por exemplo, injegdes de esteroides para
disturbios temporomandibulares), embora tendam a ser menos eficazes para individuos

cuja patologia priméria € a sensibilizagdo central (Genc et al 2012).

Tais procedimentos podem ser utilizados para diagnostico, como bloqueios de regides,
para fins terapéuticos, e para facilitar outros tratamentos (por exemplo, bloqueios

simpaticos para permitir a mobilidade na fisioterapia para o sindrome regional da dor).
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Os candidatos ideais para os procedimentos sdo aqueles com uma patologia consistente
com padroes de distribui¢ao da dor neuroanatémica, e individuos sem psicopatologia

(Cohen et al 2014).

2.4.4. Tratamento cirurgico

Uma ampla gama de técnicas operatérias € usada para tratar a dor cervical da coluna
vertebral, incluindo a sua descompressao, discectomia, fusdo e artroplastia de disco, com
os resultados clinicos destes tratamentos a serem misturados. Numa revisdo sistematica
que incluiu 19 ensaios controlados aleatorios, provas de baixa qualidade apoiaram a
descompressao cirurgica para a hérnia discal lombar em comparagdo com o tratamento
ndo operatorio para melhorias na dor no seguimento de 6 meses e fungdo no seguimento
de 1 ano (Chen et al 2018). No entanto, uma revisdo sistematica relatou evidéncias de
baixa qualidade para melhorias funcionais em 2 anos apds a descompressao da coluna

vertebral, em comparacdo com a gestdo ndo cirurgica (Zaina et al 2016).

Para a dor no pescogo com e sem radiculopatia ou mielopatia, as evidéncias de baixa
qualidade ndo mostraram diferengas significativas entre cirurgia e cuidados

conservadores (reabilitagdo ou fisioterapia) (Van Middelkoop et al 2013).

Duas opgdes cirtirgicas para a doenca do disco cervical, incluindo a hérnia, sdo
discectomia cervical anterior, com ou sem fusdo, e artroplastia de disco. Num ensaio
aleatorio e duplo-cego, 109 pacientes com um disco cervical de um sé nivel foram
atribuidos para receber artroplastia disco, discectomia cervical anterior e fusdo, ou apenas
discectomia. Com dois anos de seguimento, ndo se observaram diferencas significativas
na dor no pescogo, na dor no brago ou na qualidade de vida (Vleggeert-Lankamp et al

2019).

A neuroestimulacdo na medula espinhal, no cortex motor e na estimulacdo do cérebro,
contituem uma opc¢ao de tratamento e fornecem a modulagao elétrica do sistema nervoso.
A técnica de neuroestimulagdo mais utilizada ¢ a estimulagdo da medula espinhal, que
envolve o lugar percutaneo dos elétrodos no espaco epidural. As andlises sistematicas
apoiam o uso da estimulagdo da medula espinhal para varias condi¢des cronicas de dor

neuropatica, tais como sindrome complexo da dor regional (Duarte et al 2020).
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2.4.5. Tratamentos Integrativos

A medicina integrativa combina tratamentos complementares e alternativos com
intervengoes psicologicas e fisioldgicas numa abordagem holistica da satide (Williams et

al 2020; Coulteret al 2019).

De acordo com um inquérito realizado em 2007, quase 4 em cada 10 adultos americanos
j& naquela época, usavam tratamentos complementares (além da medicina tradicional) e
alternativos (em vez da medicina tradicional), sendo a dor a indicagdo mais comum
(Barnes et al 2008). A Terapia Neural estd inserida nesta linha de tratamento, integrativo

(Fischer 2014).

2.4.6. Perspetivas

Uma 4area crucial da investigag¢do ¢ identificar os fatores que causam a transicdo da dor
aguda para a dor cronica, e prevenir o seu desenvolvimento. Esta investigacao elucidaria
de que forma os fatores de risco para a dor cronica neurofisilogicamente influenciam a
percecao da dor, o processamento da medula espinhal, e a interpretacdo ¢ modulacao da

dor no cérebro (Chapman et al 2017).

Os avangos na neurociéncia comportamental, técnicas de neuroimagem funcional
aumentadas fisiologicamente e estudos de associagdo em todo o genoma estdo a melhorar
a individualizagdo de fenotipos clinicos que podem impulsionar o desenvolvimento de

estratégias especificas de alivio e conforto (Lee et al. 2020; Richebé¢ et al 2018).

O campo da epigenética estd a expandir o conhecimento sobre como a experiéncia
individual e o ambiente conduzem a mudancas na expressao genética e podem alterar a

func¢do nas regides do SNC implicadas na cronificacao da dor (Descalzi et al 2015).

3. A Terapia Neural

A terapia neural ¢ um sistema de reequilibrio do sistema nervoso autonomo (SNA) para
criar um estado de homeostase no sistema nervoso em todas as suas divisdes, atingindo a
resolugdo de processos de disfun¢do ou doenga no organismo. Tanto o trauma fisico como
emocional, as cirurgias, doencas agudas ou crdnicas, bloqueios teciduais causados por

cicatrizes, ¢ outras condi¢des inflamatodrias tém os seus efeitos sobre o SNA tornando-o
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disfuncional na sua fun¢do de gestdo da alostase e manutengao da saude do organismo.
Quando esta alterado, o SNA ¢ considerado bloqueado, em disautonomia. O individuo
pode assim ficar preso em reacdes que parecem fadiga, dor e inflamagao ou até mesmo
padrdes de dominancia do sistema nervoso simpatico (respostas ao stress de “luta e fuga”)
e incapacidade de curar processos que naturalmente seriam resolvidos pelo seu sistema
imunologico e endocrino. Receber terapia neural ¢ como “efetuar uma espécie de reset”
no circuito elétrico que se encontre em processo de “curto-circuito”. Na terapia neural, o
anestésico local cloridrato de procaina ¢ injetado na area de bloqueio (cicatriz, ponto-
gatilho, dor local ou referida, etc.) para libertar ou reiniciar o SNA, além de fragmentar
de forma direta as moléculas das citocinas e cininas envolvidas na sinalizacdo da dor e
inflamacdo. Normalmente, hd um alivio rdpido, e sensacao de euforia, ganho de energia,
liberagdo emocional e eliminagdo de toxinas armazenadas ha muito tempo. O corpo passa
de um estado bloqueado para um estado de homeostase. Como consequéncia, existe uma
melhoria associada no fluxo e comunicagao entre os ramos simpatico € parassimpatico
do sistema nervoso sem interferéncia e sem efeitos colaterais (Reuter et al 2017; Yalcin

et al 2017; Karakan e Nazlikul 2015; Weinschenk, 2012).

Atualmente, a terapia neural é amplamente praticada pela comunidade médica na Europa
e principalmente na América Latina. Na Russia e Leste europeu também ¢ bem
desenvolvida e praticada. (Reuter et al 2017; Fischer et al 2015; Kasch 2015; Levine et al
1985; Speransky 1943).

A TN ¢ utilizada nao so6 pela sua poténcia nos efeitos do bloqueio nervoso, mas também
pelos seus efeitos anti-inflamatorios, que modulam sistematicamente 0s processos
neuroplasticos da sensibilizagdo periférica, a potenciagdo pos-sindptica a longo prazo e
as disfuncdes patoldgicas do sistema nervoso autonomo (Hollmann e Durieux 2000;

Cassuto et al 2006).

Um dos alvos da TN para que o tratamento seja bem-sucedido, ¢ a aplicacao nos campo
de interferéncias, isto ¢, areas de inflamagdo crdnica subclinica, frequentemente
localizada em cicatrizes, fraturas, dentes, seios e intestinos, fora do respetivo segmento
anatomico. (Huneke e Huneke 1928; Dosch e Dosch 2007; Beltran Molano et al 2014;
Saha et al 2014; Haller et al 2018).
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3.1. O conceito de Campos de Interferéncia

Um campo de interferéncia, ou campo interferente, ¢ uma irritagao tecidual com potencial
para causar a desestabiliza¢do (disautonomia) do sistema nervoso auténomo (SNA), no
local da irritagdo e/ou sistemicamente. A descoberta dos campos de interferéncia ocorreu
em 1940 pelos irmaos Huneke, Ferdinand e Walter, os pais da terapia neural. Essa
descoberta ocorreu apos 15 anos de estudos e experimentos de ambos os irmaos no uso

terapéutico da procaina (Kidd 2005; Pischinger 1991; Huneke 1989).

Os campos de interferéncia podem ser encontrados em qualquer parte do corpo, e a sua
localizag@o ndo coincide necessariamente com a localizagdo da disautonomia. A redu¢ao
patoldgica ou o aumento no potencial de repouso da membrana celular leva a um limiar
reduzido de excitacdo dentro do tecido afetado. O limiar mais baixo cria excitagdo cronica
de baixo grau, metabolismo intracelular prejudicado, troca idnica reduzida, e
incapacidade de manter um potencial de repouso normal. Com isso, surge uma situagao

de instabilidade neurofisiologica cronica (Kidd 2005; Huneke 1989; Dosch 1984).

Os potenciais anormais de repouso da membrana celular e as mudancas resultantes na
temperatura da pele podem ser facilmente medidos, isto é, o potencial de repouso
geralmente € menor do que o normal no local de um campo de interferéncia, e a
temperatura da pele ¢ geralmente mais alta do que a da pele circundante, facilmente

observada com uma camera termografica (Brobyn et al 2015; Kidd 2005).

As visceras podem ser afetadas, principalmente apds cirurgias de forma local e direta
(devido a incisdo e cicatriz diretamente na sua estrutura), assim como de forma distante
e indireta, pela disfuncdo somética através do reflexo somatovisceral. Os campos de
interferéncia visceral podem ser a causa de dores inexplicaveis e espasmos musculares ou
somaticos (um reflexo viscerosomatico) e encontram-se geralmente no mesmo lado do
corpo que os sintomas. Entretanto, os sinais e sintomas podem ser bilaterais e por vezes

até contralaterais, do outro lado do campo (Kidd 2005; Pischinger 1991; Speransky 1943).

Os campos interferentes podem incluir cicatrizes de qualquer tipo, sejam decorrentes de
trauma ou cirurgia, focos dentarios (inflamatorios, infeciosos e traumaticos), 6rgaos e

visceras com funcionamento comprometido (disbiose intestinal, pneumonia, refluxo,
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ulcera gastrica, esteatose hepatica etc.), areas de inflamagdo em geral na pele (brincos,
piercings, picadura de mosquito, borbulhas etc.) (Chung e LaRiccia 2015; Kidd 2005;
Bryan 1999).

Os sinais e sintomas de um campo interferente pode variar muito em intensidade, gerando
comichdo local, sensibilidade profunda, ou até permanecer assintomatico. Podem
desenvolver-se localmente, ou exacerbar essa condicdo de disautonomia para toda a
regido anatdmica adjacente podendo ainda manifestar-se em partes distantes do corpo

(Kidd 2005; Huneke 1989).

Varios mecanismos encontrados no SNA ilustram este fendmeno, como as dores referidas
descritas anteriormente, como uma patologia visceral que leva a dor cervical, ou
compensagao mecanica como a dor na anca em alguém com discrepancia no comprimento
dos membros. E com estes principios que se pode compreender o mecanismo de agdo da
Terapia Neural e a razao pela qual pode ser uma terapia eficaz ¢ muito consistente no
tratamento da dor crénica (Kidd Robert 2005; Brobyn et al 2015). Por este motivo foi
elucidada ao longo desta revisdo narrativa a fisiopatologia da dor em diversos tipos de
dores cronicas cranio-cérvico-faciais, para que o entendimento do funcionamento da

terapia neural se torne mais claro e perceptivel (Brobyn et al 2015).
3.2.  Perspetiva Historica

A Terapia Neural ¢ um tratamento praticado ha décadas, a completar ja o seu centenario,
na Europa, Brasil e América Latina, contudo continua a ser relativamente desconhecida
em todo o resto do mundo. Em 1903, Cathelin relatou o uso de cocaina na anestesia
epidural e pouco depois, em 1905, Einhorn descobriu a novacaina (procaina). De 1906 a
1925, varios investigadores relataram a utilidade da Novocaina aplicada localmente fora
do dominio da anestesia pura. Speiss em 1906 relatou uma melhoria na cura e cicatrizagdo

da ferida com a infiltracdo regional de novacaina (Haller et al 2018; Weinschenk 2012).

Em 1906 Vichnevski relatou os efeitos anti-inflamatorios da Novocaina e em 1925
Leriche realizou o primeiro bloqueio do ganglio estrelado chamando-o de "faca sem
sangue do cirurgido". Foi s6 em 1926 que Ferdinand Huneke, o pai da terapia neural

moderna, reportou pela primeira vez o uso de procaina intravenosa no tratamento de
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enxaquecas cronicas. Entdo, em 1928, Ferdinand Huneke e o seu irmdo Walter
publicaram "Unknown Remote Effects of Local Anesthesia", inaugurando assim o agora
classico entendimento da Terapia Neural, tendo em 1940 sido introduzida a teoria sobre

o conceito de campos interferentes (Haller et al 2018; Brobyn et al 2015; Dosch 1984).

Ao longo dos 40 anos seguintes, muitos médicos e dentistas publicaram sobre a eficacia
desta modalidade, e em 1965, Pischinger conseguiu fornecer provas objetivas da "reagao
relampago" de Huneke, ou "reagdo em segundos" através da hematologia e iodometria.
Este trabalho critico afirma que o SNA depende de um sistema de sinapses omnipresentes,
que utilizam o fluido extracelular ou "matriz" como um meio de transmissdo a capilares
€ nervos, em oposi¢ao a uma sinapse classica. A matriz fornece informagoes as células e
mantém-nas saudaveis e equilibradas. Uma rutura no ambiente conduzird a inflamagao, a
instabilidade e, naturalmente, as doencgas cronicas (Brobyn 2015; Kidd. 2005; Haller et al
2018).

O conceito mais importante na terapia neural e sua capacidade de encontrar sucesso no
tratamento de doengas cronicas € o facto de existir uma continua troca de informagoes
entre cada célula do corpo humano através da rede neurovegetativa. Em 1964, Peter
Dosch publicou o primeiro manual sobre terapia neural baseado no trabalho de Huneke.
Em 1991, os fisiologistas celulares alemaes Neher e Sakmann ganharam o Prémio Nobel
da Medicina pelo seu feito no fabrico de fluido intersticial visivel (matriz), além da
medicao do seu fluxo de ides, uma transmissao de mensagens entre células na regulacao
dos impulsos, dando um contributo importante para a melhor compreensdo do estado

neurovegetativo (Dosch 1984; Beltran Molano et al 2014; Brobyn 2015).

Na década de 1980, o médico PHD alemao Dietrich Klinghardt emigrou para os Estados
Unidos onde inaugurou a formagao para a primeira geracdo de médicos americanos em
terapia neural. Com ele, trouxe o necessario conhecimento e experiéncia alema. Mais
tarde, e se uniu a quiroprata Louisa Williams. Em 2005, o médico canadiano Robert Kidd
publicou o primeiro livro original em inglés sobre terapia neural projetado para o clinico
que pretende um meio rapido e relativamente indolor de integrar o material na sua pratica

(Dosch 1984; Brobyn et al 2015).

Hoje, existem diversas linhas de pratica da terapia neural, com uma tendéncia mais

individualizada e humanizada, na qual se encaixa no ambito da medicina integrativa e sua
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visdo de conexdo entre o fisico, mental, emocional e espiritual (Tobdn et al 2021).

3.3. Mecanismo de acao

A Terapia Neural possui mecanismos de agao multiplos em sequéncia. O Cloridrato de
procaina, enquanto molécula integra na matriz extra-celular, tem diversas atuacdes no
sistema, assim como o0s seus metabolitos apds a degradagdo pelas enzimas
pseudocolinesterase ou butirilcolinesterase. Este anestésico tem a capacidade de iniciar a
sua acdo alterando o potencial local de repouso da membrana plasmatica das células
nervosas e das células do tecido local onde ¢ injetada. Isso aumenta muito o potencial de
repouso da membrana, tornando o nervo menos propenso a desencadear um impulso
mesmo que receba mais estimulos em seguida (Lirk et al 2014; Kidd 2005; Joyce et al

2001).

Devido aos disttrbios locais, como a inflamagao, este potencial de repouso da membrana
reduz-se para aproximadamente 45 mV. O limiar inferior cria excitagao crénica de baixa
qualidade, deficiéncia intracelular do metabolismo de troca idnica, ¢ incapacidade
persistente de manter um potencial de repouso normal, resultando em instabilidade
neurofisiologica. Este processo torna a célula nervosa mais suscetivel a estimulacdo

cronica, e a morte celular (Bendtsen 2003; Sillevis e Shamus 2020).

Aumentar este potencial de membrana em repouso tem um grande valor terapéutico ao
interromper a cascata de eventos inflamatorios que levam a manuteng¢do da dor cronica.
Na figura 24, no anexo 1, observa-se num grafico a alteragao do potencial de repouso de
células saudaveis e células doentes antes e apos a aplicagdo da procaina (Dosch 1995;
Fleckenstein et al 2018; Sillevis e Shamus 2020). Isto pode ser conseguido através da
terapia segmentar onde um anestésico local ¢ introduzido nos ramos cutaneos dos nervos
autobnomos mais profundos aumentando o seu potencial de repouso e periodo refratario.
(Sillevis e Shamus 2020). Por esses efeitos a terapia neural tem sido proposta para tratar

disturbios do SNA (Fleckenstein et al 2018; Sillevis e Shamus 2020).

A procaina modula a resposta inflamatoria e a atividade do sistema nervoso simpatico,
reduzindo a secre¢do de citocinas pro-inflamatdrias, fragmentando suas moléculas

presentes no tecido e na circulagdo sanguinea, inibindo a transdug¢@o do sinal através de
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recetores acoplados de proteinas G e recetores muscarinicos m1/m3, pela libertagao de
mediadores de neutrofilos polimorfonucleares, pela eliminagdo de radicais livres (efeito
antioxidante) e pelo aumento dos niveis locais de endocanabindides ao inibir a expressao
da hidrolase de acidos gordos. Com isto a perfusdo local aumenta consideravelmente bem
como alivio da tensdo dentro do tecido fascial e muscular. (Egli et al 2015; Maccarrone

et al 2001; Tracey 2002; Pfister 2009; Haller et al 2018).

Os beneficios da libertacao emocional, também presentes na TN, podem ser explicados
pela Teoria Polivagal de Porges (Porges 2001). Além das reagdes de “luta e
congelamento”, que sdo mediadas pelo sistema nervoso simpatico e parassimpatico (vago
dorsal ndo mielinizado), Porges assume que um segundo modo parassimpatico (vago
ventral mielinizado) promove a secre¢ao de oxitocina, melhora a comunicagdo social, tem
efeitos auto-calmantes/relaxantes e inibe a excitagdo simpatico-adrenal em ambientes

seguros, onde nao hé necessidade de alerta (Pfister e Mister 2009; Porges 2001).

Os metabolitos da procaina sdo o dietilaminoetanol (DEAE) que atua como um anti-
inflamatério inibindo a hidrolase de amida de 4cido gordo, causando um aumento nos
niveis de endocanabindides, além do aumento nas fungdes cognitivas. O segundo
metabolito ¢ o acido para-aminobenzoico (PABA) que atua como anti-histaminico,
estabilizador do endotélio dos vasos sanguineos ¢ das membranas celulares devido a
ligagdo do éster com a ceramida (Reuter et al 2017; Fuzaylov et al 2015; Kidd 2015; Yung
et al 2009).

Embora a terapia neural seja vista principalmente como uma modalidade de alivio da dor,
devido a todos os efeitos anteriormente descritos, existem estudos para apoiar o seu uso
noutras patologias de dificil tratamento como a a doenca de Alzheimer, Parkinson,
fechamento de escaras, e prevencao do cancro secundario (Weinschenk 2012; Brobyn et

al 2015).

Ao longo dos anos, foram propostos os seguintes modelos fisiopatoldgicos para explicar
a notavel eficacia de TN:

1) Teoria do sistema nervoso: a doenga leva a alteragdes no potencial de membrana das
células nervosas e a sua condutividade levando a sinalizagcdo desorganizada/caotica dos
nervos aferentes e eferentes. A perda da polarizagio da membrana conduz ao

metabolismo celular anormal e consequente acumulacdo de residuos metabolicos e
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acidose perturbando ainda mais o potencial da membrana. O anestésico local restaura o
potencial da membrana celular em repouso e o funcionamento da bomba de ides,

conduzindo a fun¢ao celular normal (Frank 1999; Brobyn et al 2015).

2) Sistema de Continuidade Fascial: O sistema fascial foi conceptualizado como uma
camada de tecido que envolve continuamente 6rgaos, musculos, articulagdes, ligamentos
e tenddes. Uma cicatriz pode causar um defeito de fascia para além da condutividade
elétrica. Isto, por sua vez, produz uma nova rutura ao longo do plano fascial. Ao restaurar
os potenciais da membrana celular com anestésico local, a tracdo na fascia ¢ reduzida.

(Brobyn et al 2015).

3) Teoria do sistema terrestre (matriz): baseada no trabalho de Pischinger que considera
que existe um sistema complexo de proteoglicanos e glicosaminoglicanos dentro da
matriz ou no espago extracelular. Esta complexa rede de conectividade ¢ responsavel pela
regulacdo de todo o sistema. Alteracdes no ambiente quimico, fisico ou idnico devido a
interferéncias no sistema, como uma cicatriz, levarao a uma interrup¢ao imediata em todo
o sistema. O anestésico local pode neutralizar electricamente uma interferéncia dentro de
uma pequena parte da matriz, conduzindo a uma regulacdo imediata de toda a matriz,
curando assim a dor cronica ou a doenga (Pischinger 2007; Molano et al 2014). Este
modelo em particular estd a emergir como a explicagdo mais popular entre os especialistas

na area (Brobyn et al 2015).

4) Teoria do Sistema Linfatico: Na década de 1970, o trabalho de Fleckenstein revelou
um efeito dilatador linfatico secundario a novacaina. A doenga que conduz a espasmos
linfaticos cronicos pode ser tratada através da dilatagdo de vasos linfaticos por anestésicos
locais. O subsequente aumento do fluxo restaura todo o sistema linfatico (Brobyn et al

2015).

3.4. Indicacoes e Contraindicagoes
As indicagdes para tratamento com terapia neural sdo basicamente quaisquer doengas e
dores, contudo, as principais indicac¢des sdo:

e As situagdes agudas como inflamag¢des de qualquer etiologia, migraneas e

58



Desenvolvimento

cefaleias tensionais, osteoartrite e osteoartrose, dor pds-operatoria, sindromes de
compressdo radicular, infe¢des agudas, surdez aguda, tinnitus, edemas, entre
outros (Sillevis e Shamus 2020; Oettmeier et al 2019; Haller et al 2018;
Fleckenstein et al 2018; Li et al 2016; Brobyn et al 2015; Weinschenck 2012).

e Dores cronicas, como dores articulares e do sistema muscular, compressdes
radiculares, todos os tipos de nevralgias, hérnias discais, pontos-gatilho, bruxismo
e disfungdes temporo-mandibulares, entre outros. (Sillevis e Shamus 2020;
Oettmeier et al 2019; Haller et al 2018; Fleckenstein et al 2018; Li et al 2016;
Brobyn et al 2015; Weinschenck 2012).

e Inflamagdes cronicas como doengas autoimunes, lupus eritematosos, artrite
reumatoéide, psoriase, artrite psoridtica, escleroderma, neurodermatites, esclerose
multipla, doenga de Crohn, colite ulcerativa, disturbios gastroesofagicos, doengas
reumaticas, herpes entre outros (Sillevis e Shamus 2020; Oettmeier et al 2019;
Haller et al 2018; Fleckenstein et al 2018; Li et al 2016; Brobyn et al 2015;
Weinschenck 2012).

e OQutras situagdes como, desordens circulatorias periféricas, hipertensao,
constipacdo, dismenorréia, acidose, osteoporose, terapia coadjuvante no
tratamento oncoldgico, pré e pos-operatorio e neuroprotecdo do SNC (Sillevis e
Shamus 2020; Oettmeier et al 2019; Haller et al 2018; Fleckenstein et al 2018; Li
et al 2016; Brobyn et al 2015; Weinschenck 2012).

Os efeitos alcangados sao relaxantes, antidepressivos e ansioliticos de longo prazo sendo
frequentemente observados quando aplicados de forma intravenosa (IV). Nesta via,
observa-se um aumento do fluxo sanguineo para as zonas cerebrais paralimbicas
anteriores ¢ a amigdala cerebral promovendo uma regulacdo positiva da dopamina,
norepinefrina, serotonina, glutamato, entre outros. Por estas razdes, a procaina ¢
considerada util para estudar e tratar o sistema limbico e as emog¢des. Estudos recentes
apontaram que a injecdo de procaina na area tegmental ventral ¢ capaz de suprimir
temporariamente a resposta condicionada ao medo em ratos atuando nos ritmos theta do
hipocampo que estdo relacionados a excitagdo, atencdo e ciclo circadiano, principalmente
no sono (Reuter et al 2017; Worlitscheck 2012; Weinschen 2010; Berg 2004).

As contra-indicag¢des da terapia neural sdo bastante reduzidas. Contudo, deve ser levado
em consideragao as situagdes de bradicardia intensa, pois havera vasodilatagdo por alguns

minutos apds a aplica¢do. A hipersensibilidade a PABA, e a procaina, as situagdes de
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neurose, psicose, tuberculose ativa, doengas psiquidtricas que ndo a depressdo sdo
também consideradas contra-indicagdes para esta terapia (Oettmeier et al 2019; Brobyn

et al 2015; Kidd 2015).

3.5. Reacoes Adversas e Efeitos Secundarios

Os efeitos adversos ou secundarios da terapia neural sdo previsiveis pelo que o paciente
deve ser devidamente informado antes das sessdes. Normalmente sdo efeitos decorrentes
da alterag¢ao neurovegetativa da alostase de um organismo inflamado que ao desintoxicar
pode desencadear um agravamento ou mal-estar temporario. A terapia neural, contudo,
ndo agrava definitivamente nenhuma situacao dolorosa, ou doen¢a, mas pode dar-se o
caso de nos primeiros dias apds a terapia existir uma mudanga significativa no
funcionamento do sistema nervoso autonomo. Alguma rea¢do vagal também pode ser
esperada, e para tais condi¢des o profissional deve estar sempre bem treinado e capacitado

para reverter (Oettmeier et al 2019; Brobyn et al 2015; Kidd 2015).

Os riscos da TN sdo os mesmos que estariam presentes em qualquer procedimento que
envolva o uso de anestésico local, como hemorragia ou infecdo. O risco de reacdo
vasovagal ao anestésico ¢ uma possibilidade. Quando aplicada em cicatrizes, dependendo
da sua localizagdo, podem existir outros riscos, da responsabilidade do profissional, como
possivel perfuragdo do implante mamario no caso de cicatrizes de cirurgia mamaria,
possivel pneumotorax no caso de cicatrizes ou dermatomos realizadas na superficie da
parede toracica, ou interferéncia elétrica no dispositivo pacemaker quando aplicadaquna
cicatriz realizada para a sua instalagdo. A infiltragdo na cicatriz ou no segmento também
pode ser bastante dolorosa, especialmente em areas particularmente ativas no que diz
respeito a interferéncia disautomoémica. Eventos como dor devido as injecdes, queixas
vegetativas e turbuléncias emocionais que normalmente costumam durar minutos ou
horas durante um maximo de dois dias podem ocorrer, porém, costumam ser considerados

como insignificantes pelos pacientes (Marlock et al 2015; Brobyn et al 2015).

As alergias sdo raras, por ser utilizada procaina sem conservantes e sulfitos, contudo,
podem ocorrer reagdes de caracter neurovegetativo semelhantes a alergia, principalmente

em pacientes que apresentem alta reatividade prévia ou eosinofilia (Oettmeier et al 2019;
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Brobyn et al 2015; Kidd 2015).

Existe alguma preocupacao na literatura com cancro ativo, uma vez que o fluxo linfatico
pode aumentar como resultado da terapia neural e, portanto, aumentar também o risco de
metastase. No entanto, tal reacdo foi descartada pela comprovagdo dos beneficios da
procaina no auxilio ao tratamento oncoldgico como citoprotetor (Li et al 2021; Egli et al
2015; Park et al 2013; Frank 1999; Brobyn 2015). Além disso, a terapia neural pode ter
pouco efeito em doentes com défices nutricionais graves e doengas em fase final (Brobyn

et al 2015; Egli et al 2015).

Outros efeitos adversos sdo interessantes, pois sdo no ambito da liberagcdo emocional, e
totalmente involuntarios, imprevisiveis e de impossiveis de controlar. Ha pacientes que
ndo relatam eventos emocionais distintos, mas s3o surpreendidos por sentimentos pos-
tratamento de felicidade, confianga e prazer de viver recuperados. Podemos observar que
os pacientes tratados com injecdes de procaina relataram diferentes resultados
psicofisioldgicos seguidos das melhorias na dor e nos sintomas cronicos, e até¢ melhorias

no funcionamento didrio e qualidade de vida mental (Haller et al 2018; Fischer 2014).

Melhorias no funcionamento didrio € no bem-estar fizeram com que os pacientes se
sentissem mais jovens ¢ melhorassem a sua qualidade de vida. As inje¢cdes de TN também
desencadeam estados alterados de consciéncia, por estimular a liberacdo de
dimetiltriptamina (DMT), por vezes acompanhados do aparecimento de memorias e
libertacdo de emocdes. Estes processos de recordacdo e libertagdo permitem que os
pacientes vivenciem as suas memorias mais do ponto de vista de um observador distante,
ajudando-os a reavaliar e reintegrar as mesmas num novo contexto emocional. Este
resultado leva ao alivio emocional, a ressignificagdo cognitiva (entendimento das
experiéncias j& vividas por um outro ponto de vista, mais construtivo e conectado a
realidade), a redu¢@o da dor e ao empoderamento (Haller et al 2018; Brobyn et al 2015;
Egli et al 2015).

3.5. Técnica

A procaina ¢ utilizada na sua forma simples, pura de cloridrato de procaina, sem
conservantes ¢ com concentracdes entre 0,5 ¢ 2%. A substancia é comercializada em

algumas farmacias, fornecida pronta para injetar e apresentada em ampolas ou garrafas
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na cor ambar, porque a procaina ¢ fotossensivel. Todas as vias de aplicagcdes podem ser
realizadas com estas concentragdes, o importante ¢ calcular a quantidade em mg a ser
injetada, para que a dose se mantenha segura. A dosagem de 50-100 mg de Procaina-HCl
¢ muito segura, calculando-se um maximo de 10mg/ kg de peso do paciente e sendo esta
proporcao ainda bem distante da dose toxica (Reuter et al 2017; Brobyn et al 2015; Kidd
2015; Huneke 1989; Dosch 1995; Speransky 1943).

O anestésico puro em baixas concentragdes, ou diluido numa solug¢do injetavel de
fisiologico pode ser aplicado de forma segmentar, em papulas (epiderme), intradérmica,
intramuscular, ganglionar (ganglios nervosos), linfatica (ganglios linfaticos),
endovenosa, e outros campos interferentes. De seguida, serdo abordadas as aplicagdes
mais direcionadas as situagdes de dor incluidas no ambito deste trabalho, e de acordo

com a atuagdo da medicina dentéria (Reuter et al 2017; Brobyn et al 2015; Kidd 2015)

3.5.1. Terapia segmentar

A terapia segmentar envolve trés possiveis formas de aplicacdo e visa atingir locais
especificos de acordo com a distribuicao nervosa a partir dos nervos terminais na pele
(segmentos). A primeira € a aplicacdo na pele a partir dos dermatomos relacionados com
os nervos que queremos trabalhar. A segunda ¢ diretamente sobre o local dorido,
considerando o musculo, o ponto-gatilho, a articulacao, feridas, cicatrizes, etc. A terceira
¢ nos troncos e ganglios nervosos referentes ao local da dor (troncal simpético e ganglios)

(Kidd 2015; Huneke 1989; Dosch 1995; Speransky 1943).

Pode ser realizada através da criacdo de bolhas epidérmicas (também conhecidas como
papulas) na pele, como mostra a figura 25, no anexo 1, separados por poucos centimetros,
numa area especifica para atingir campos de interferéncia num dado 6rgao, representado
pelos dermatomos. A intencdo destas aplicagdes € atingir 6rgdos e visceras através do
reflexo viscerocutaneo, ou tecidos mais distantes, através do tratamento dos seus nervos
sensitivos terminais periféricos, que se conectardo através de sinapses aos nervos
posicionados mais internamente e que apresentam a inflamagao. A localizacdo da injecao
por papulas também pode ser exatamente sobre a regido do 6rgao, ou tecido onde ha a

dor. Por ser uma camada muito delgada o volume aplicado ¢ pequeno, como 0,5-0,7 cc a
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cada centimetro da cicatriz ou lesdo. Esta aplicacdo tende a ser um pouco dolorosa

(Weinschenk 2012; Brobyn et al 2015; Dosch 1979).

As aplicagdes também podem ser feitas na zona intradérmica (abaixo da epiderme, no
tecido conjuntivo propriamente dito), um pouco mais profundamente. A injecdo
intradérmica, mantém a inclinagdo da agulha entre 10 e 20 graus na inser¢ao, até se formar
uma bolha (diferente de papula), sendo uma técnica menos dolorosa, porém também
menos eficaz a depender do objetivo. Note-se que as cicatrizes podem ter de ser injetadas
até 5 a 6 ocasides diferentes antes de o campo de interferéncia ser permanentemente
levantado e libertado (Brobyn et al 2015). As cicatrizes devem ser infiltradas
intradermicamente na juncao da derme com tecido subcutaneo (Reuter et al 2017; Brobyn

et al 2015; Kidd 2015; Huneke 1989; Dosch 1995; Speransky 1943).

A outra regido para a terapia segmentar ser realizada ¢ diretamente no tronco simpatico e
seus ganglios, que inervam o tecido a ser tratado, como a cadeia paravertebral, o ganglio
ciliar, ganglio de Gasser (trigémio), ganglio esfenopalatino, ganglio estrelado, ganglio

cervical superior, entre outros (Huneke 1989; Dosch 1995).

Caso nao haja melhora significativa apos estas aplicagdes, o terapeuta ja deve efetuar
uma pesquisa por campos interferentes. Além disso, devemos sempre suspeitar de
cicatrizes que se encontram na mesma regido segmentar da coluna vertebral onde ha dor,
principalmente se estiver inflamada e sensivel, se for queimadura, se tiver sensacdo de
comichdo ou formigueiro, pois ¢ anormal e estd a provocar uma irritagdo no corpo de

alguma forma (Huneke 1989; Dosch 1995; Helms 1995; Brobyn et al 2015).

A técnica de injecdo em ganglios neuraispermite-nos reestabelecer a satde elétrica e
quebrar o circulo vicioso da dor em raizes nervosas, e todas as areas atingidas por aqueles
nervos que entram e saem do ganglio nervoso, como exemplo, dores orofaciais e dentarias
de dificil tratamento podem ser rapidamente cessadas com aplicacdes nos ganglios
esfenopalatino e supremo (cervical superior) e estrelado (cervical inferior) (Brobyn et al

2015).

3.5.2. Terapia com infusiao

A infusdo pode ser realizada em pequenos volumes, principalmente no inicio do

tratamento, para verificar o nivel de inflamacao e disautonomia do paciente. Preconiza-
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se de 5 a 8 ml de cloridrato de procaina a uma concentragdo de até 1%. Apds o
acompanhamento do resultado do paciente pode programar-se a infusdo com volumes
maiores, diluidos em bolsas de soro de 100 ml a 500 ml. Lembrando que 8 ml, a 1% ja
sdo possiveis reagdes emocionais de catarse, choro em pranto, panico, medo, euforia etc.
com a revelagdo de memorias inconscientes. Apos essa primeira aplicagdo endovenosa
pode ser programada a primeira sessao de infusao em maiores volumes (Reuter et al 2017;

Kidd 2015; Brobyn et al 2015; Dosch 1995; Helms 1995; Huneke 1989).

Dependendo do nivel inflamatério do paciente, assim como intensidade de dor, ou
gravidade da doenca, pode ser adicionado 10 ml de bicarbonato de sodio a 8,4% em 500
ml, para que o pH seja alcalinizado mais rapidamente, e permita uma entrada mais rapida
da procaina nas células. A procaina e o bicarbonato serdo diluidos numa solugdo
transportadora de 100 a 500 ml. J& a solugdo isotdnica de cloreto de sddio, utilizada
rotineiramente ha muitos anos, pode ser trocada por uma solugao eletrolitica similar para
prevenir a hipernatremia. A infusdao ocorre por aproximadamente 30-60 minutos.
Acrescentando até 300 mg de Procaina-HCIl e 10 ml de bicarbonato de sodio (8,4%), a
infusdo de Procaina-Base sera titulada até atingir o efeito terap€utico desejado (Reuter et

al 2017; Kidd 2015; Brobyn et al 2015; Dosch 1995; Helms 1995; Huneke 1989).

Para uma pessoa com peso normal, a dosagem maxima, mantendo a seguranga, ¢ de 10
mg/kg. Em pacientes com fatores de risco cardiovascular, recomendamos o uso de técnica
de vigilancia (ECG, oximetria) para dosagens acima de 300 mg de Procaina-HCI. E
aconselhavel garantir um periodo de observacdo pos-tratamento de 30 minutos. Além
disso, € aconselhavel evitar conduzir por cerca de uma hora ap6s o tratamento. Devido a
estabilidade da mistura Procaine-Base, ela deve ser usada num periodo de duas horas
devido a degradacdo progressiva e fotossensibilidade da Procaina (Vinyes 2022; Reuter

et al 2017; Kidd 2015; Brobyn et al 2015; Dosch 1995; Helms 1995; Huneke 1989).

Normalmente, apos quatro a seis infusdes, os pacientes relatam um humor muito melhor
e melhoria da condi¢do geral com uma reducdo eficaz das dores. Se houver uma reagao
positiva ao tratamento (os chamados “responsivos”, em aproximadamente, 80% dos
pacientes), ¢ aconselhavel, especialmente em doengas cronicas, continuar com uma

terapia de longo prazo usando a dosagem util durante intervalos mais longos como uma
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a duas vezes por més (Reuter et al 2017; Kidd 2015; Brobyn et al 2015; Dosch 1995;
Helms 1995; Huneke 1989).

3.5.3. Fenoémenos esperados

Independentemente da técnica utilizada para aplicar a terapia neural, as respostas ao
tratamento poderao ser diferentes. Na literatura encontram-se descritos os seguintes tipos
de resposta, e ¢ importante que o profissional esteja capacitado para compreender e
conduzir tais reagdes, esperadas e muito comuns (Huneke e Huneke 1928; Speransky

1950; Fischer 2010; Brobyn et al 2015; Weinschenk et al 2010; Haller et al 2018):

1) Fendmeno de Huneke: reagdo relampago onde ha um alivio imediato completo

dos sintomas por mais de 20 horas.

2) "Knallkipf" ou "Cabeca Explosiva" onde existe uma sensac¢ao limitada de calor
a explodir na cabega durante varios minutos apds a inje¢do, vermelhidao dos

ombros para cima.

3) Euforia emocional pela qual uma catarse emocional segue a inje¢do. A resposta
pode ser chorar, solugo, raiva ou medo. E geralmente associado a uma cicatriz que

tem uma ligagdo emocional com o paciente.

4) Reacdo tardia em que os sintomas desapareceram apds 16-20 horas.

Especialmente comum em reac¢des envolvendo asma.

5) Fenémeno inverso pelo qual os sintomas pioram durante cerca de 24-48 horas

e depois resolvem.

6) Fenomeno de reacao pelo qual os sintomas do paciente sdo agravados por varias
horas ou dias, seguido do retorno dos sintomas originais, o que indica que existem
outros campos de interferéncia ativos que precisam de ser identificados e tratados
(Huneke e Huneke 1928; Speransky 1950; Fischer 2010; Brobyn et al 2015;
Weinschenk et al 2010; Haller et al 2018).

3.5.4. Aplicacgoes das técnicas

Um estudo-piloto foi realizado e publicado em 2016 por Weinschenk et al, para investigar

65



A terapia neural no tratamento de dores cronicas
da cabega e pescoco

se as injecdes de anestésicos locais na regido faringea reduzem a sensibilidade na regido
muscular do trapézio em doentes com dor cervical cronica resistente a terapéutica. Os
dados obtidos apoiam a hipotese dos campos de interferéncia da terapia neural, que
mapeia e prova a existéncia destes campos perturbados que interferem em locais distantes,
porém com relagdes neuroldgicas ou teciduais, alterando a realidade de doengas crénicas
“Intrataveis”. Na figura 26, no anexo 1, em (a) observa-se a amigdala e o pilar amigdalino,
mapeado pelo dentista Ernest Adler, como ponto de referéncia no musculo trapézio, tal
como evidenciado na figura 26(b). A figura 27, no anexo 1, revela outras relagdes de
pontos de referéncia em campos de interferéncia na cervical alta e baixa (Weinschenk et

al 2012).

Neste estudo, de Weinschenk, os doentes com cervicalgia cronica e pontos dolorosos do
pescoco (NRPs) positivos foram tratados com procaina em inje¢des faringeas submucosas
no véu palatino, anteriormente conhecido como "injecao nas amigdalas" (Marca e Fischer
2010). Nesta técnica foram injetados 0,5 ml de de procaina a 1%, sem aditivos
(Steigerwald Inc., Darmstadt, Alemanha) e utilizando uma agulha de 0,6 x de 60 mm.
Todos os 17 pacientes foram tratados bilateralmente, totalizando 34 injecdes no véu

palatino. A técnica de inje¢@o seguiu as instru¢des padronizadas (Marca e Fischer 2010).

As diferengas em NRP C7 antes e depois do tratamento sdo claras. Apods o tratamento, foi
encontrada uma reducao média de sensibilidade de 72% no lado direito (média 0,35 vs.
1,24) e 59% no lado esquerdo (média 0,59 vs. 1,34). A diferenca pré e pos-terapéutica na
sensibilidade média foi significativa em ambos os lados da regido muscular trapezoidal
(p<0,01), pois para além do IP médio (intensidade da dor 1), o nimero de NRPs positivos

(pontos dolorosos) também diminuiu significativamente (Weinschenk et al 2010).

A Terapia Neural quando aplicada no véu palatino revelou uma redugao significativa da
sensibilidade da regido muscular trapezoide imediatamente apds as injecdes (Weinschenk

et al 2010).

Ha estreita ligagdo entre a regido faringea e a regido cervical inferior. Sessle et al.
descreveu uma convergéncia neuroanatémica direta do nervo trigeminal e da regido

cervical na medula espinhal dorsal como uma possivel razao para a dor cervical (Manni
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et al 1975; Sessle et al 1986; Weinschenk et al 2012). Manni et al especificou uma
influéncia direta do trigémio nos musculos extensores do pescogo. Outros autores
descreveram uma estreita ligagdo entre o trigémio e a regido cervical em animais e seres
humanos (Zeredo et al 2003; Morch et al 2007; Weinschenk et al 2012). Como nao
existem neuronios eferentes no corno dorsal, estas descobertas sugerem um possivel arco
reflexo entre os neurénios do trigémio e as fibras sensoriais eferentes (antidromos) dos

musculos do pescoco (Weinschenk et al 2010).

Uma correlacdo clinica entre a irritagdo faringea e sensibilidade no pescogo foi relatada
por Uehleke et al (Uehleke et al 2006; Weinschenk 2010) com base em relatos anteriores
do dentista Ernest Adler na década de 1970 (Langer e Weinschenk 2010).

A inje¢do no véu palatino é um procedimento frequentemente realizado na terapia neural.
A utilizacdo deste local de injecdo para o tratamento de desordens distantes do local, por
exemplo, doencas musculo-esqueléticas (Schmidt et al 2010). Se a irritagdo trigeminal ou
glossofaringea pode ser interrompida por inje¢des de procaina, assim € possivel aliviar a
dor a longo prazo, ou definitivamente. A figura 28, no anexo 1, exemplifica uma técnica
alternativa para a aplicagdo externa de forma a atingir o mesmo nervo glossofaringeo.
Nesta aplicacdo também acedemos de forma proxima o ganglio supremo, um dos mais
importantes para a medicina dentéria. Este ganglio, supremo ou cervical superior, atenua
e resolve as dores odontologicas cronicas, sejam de elementos dentarios, periodonto e
nevralgias, principalmente na mandibula e terco inferior da face. A figura 29, no anexo

1, demonstra a aplicag@o no ganglio supremo (Weinschenk et al 2010; Dosch 1995).

Para as dores da cabega, cefaleias, migraneas, dores de apertamento dentario e bruxismo,
assim como dores de outras disfun¢des temporo-mandibulares, podemos utilizar a inje¢ao
de procaina nos pontos-gatilho dos musculos mastigatorios e outros do sistema
estomatognatico afetados pela tensdo muscular. Nas figuras 30 e 31, ambas no anexo 1,
demonstra-se a aplicagdo no musculo temporal € no occipto-frontal, com intuito de atingir
0s nervos occipitais. Importante ressaltar que as aplicagdes também servem para
diagnosticos, principalmente se a fonte dolorosa, ou funcionalmente desequilibrada,
estiver distante do local a ser “levemente anestesiado” pela procaina (Dosch 1995; Fischer

2014; Huneke, 1989; Langer ¢ Weinschenk 2010).

Para qualquer questdo relacionada com o trigémio, como vimos, muito envolvido nas
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diversas dores que acometem a regido cranio-cérvico-facial, como as nevralgias, dores
dentarias, pulpares e disfun¢des temporo-mandibulares, a aplicagao ¢ realizada através da
chanfradura entre os processos condilar e corondide da mandibula, como mostra a figura
32, no anexo 1. Nesta técnica deve ser utilizada uma agulha mais longa para atingir a
saida dos nervos logo abaixo dos fordmenes redondo (V2) e oval (V3), de onde saem os
nervos divididos logo apds o ganglio semilunar, que repousa dentro do cranio (Dosch

1995; Fischer 2014; Huneke 1989; Langer ¢ Weinschenk 2010).

Para as dores mais relacionadas com a somatizagdo emocional, ansiedade, medo,
depressao, taquicardia, dispneia, disturbios do sono, assim como dores tensionais
cervicais e da regido do torax, utiliza-se muito a aplicagdo no ganglio estrelado. Na figura
33, no anexo 1, estd demonstrada a técnica, sempre com necessidade de aspiragao prévia,

e claro, muita destreza do profissional (Dosch 1995; Fischer 2014; Huneke 1989).

Para as dores referidas no ouvido que advém de disfungdes temporo-mandibulares, além
de tinnitus e surdez repentina, a aplicagao no processo mastoideu € eficaz para diagnostico
da origem destes problemas, e para tratamento. A regido podstero-medial ao sistema
articular ¢ extremamente vascularizada e inervada sofrendo facilmente com as
inflamacdes, e com os agravamentos decorrentes de questdes emocionais, musculares,
parafuncionais, entre outros. A figura 34, no anexo 1, demonstra a aplicacdo na regido
para reequilibrar esse local e este sistema (Dosch 1995; Fischer 2014; Huneke 1989;

Langer e Weinschenk 2010; Adler 1974).

As aplicagdes em elementos dentarios, osso alveolar, e outras estruturas intra-orais sao
efetuadas mais localmente de acordo com a necessidade diagnostica e com a regidao da
dor. A figura 35, no anexo 1, demonstra a aplicacdo nos elementos, por vestibular e por
palatino, e por este mesmo acesso, no fundo de vestibulo em regido de pré-molares e
molares superiores tratam-se os seios maxilares. Quando na avaliacdo dos elementos
dentarios sdo identificadas lesdes ou traumas de fraturas, ¢ possivel associar a causa a
existéncia de campos de interferéncia. Os campos interferentes podem permanecer
assintomaticos por um tempo determinado, ou sintomdticos desde o principio do
distarbio. Nesta situagdo, a aplicagao de procaina nos elementos e locais acometidos deve

ser feita para a verificacdo do comportamento da dor em outros pontos, ou regides do
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corpo. Caso a dor de outros locais desapareca, estaremos diante de um campo interferente
ativo, a distancia. Caso a dor nao desapareca, ndo ¢ este o elemento interferente na saiude
e fisiologia daquele local com dor. A figura 36, no anexo 1, demonstra uma aplicagdo no
elemento dentério 28 que se encontra inflamado. E comum apés a a aplicagio da procaina
nos elementos oitavos inflamados, haver a elimina¢do da dor em regido do musculo
temporal, local comum de dor referida destes elementos. Neste caso, a TN ¢ uma
importante ferramenta para evitar tratamentos desnecessarios em elementos que
demonstram sinais, relatados pelo paciente, sem evidenciar imagens ou caracteristicas
indicativas de uma inflamagao pulpar ou periodontal. Pois, na realidade, as dores podem
ser o reflexo de uma dor referida, condicdo que confunde muitas vezes os médicos

dentistas. (Dosch 1995; Langer e Weinschenk 2010; Adler 1974).
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III. CONCLUSOES

A dor cronica € extremamente comum, determina uma queda relevante na qualidade de
vida do doente, e o obriga a utilizar diariamente quantidades significativas de
medicamentos para voltar a praticar sua rotina habitual. Com tempo, o doente vai ficando
cada vez menos sociavel, disposto, ¢ determinado a cumprir suas metas de vida. Os
sindromes dolorosos resistentes a tratamentos ou que agravam com os proprios efeitos
adversos do tratamento médico requerem ainda mais tratamentos, até que o
comportamento vai se adequando as restri¢des, atingindo o ponto da depressdo, e

tragicamente podendo chegar ao suicidio, puramente pelo desespero em eliminar a dor.

A dor cronica da cabega e pescoco, ou cranio-cérvico-facial, como foi detalhadamente
exposta pode ser revertida rapidamente com a terapia neural, independentemente do
tempo de cronicidade, pois a terapia reverte as consequéncias da inflamacao devolvendo
paulatinamente a homeostase ideal daquele organismo. Mesmo que a fisiopatologia da
dor seja de dificil diagnostico e tratamento, a terapia neural promove o restabelecimento
do funcionamento das células nervosas, da matriz extra-celular de todo o tecido
conjuntivo corporal, da tonicidade muscular, da tonicidade endotelial, do formato das
hemacias, dos acumulos de detritos e placas de ateromas nos vasos, além de realizar a
desinfecdo de microrganismos em disbiose, a promogdo destas cascatas de reagdes que
vao aliviando todos os sinais e sintomas da dor, ou da doenca e promovem ao paciente
uma esperan¢a de cura real, e melhor, de poder ter um organismo, mente € corpo,

conectados com a saude e bem-estar.

A terapia neural ¢ uma técnica vantajosa por ser segura e de grande eficacia no tratamento
da dor cranio-cérvico-facial. A substancia utilizada, cloridrato de procaina, ¢
metabolizada pelo plasma rapidamente sem passar pelo figado; o que a torna uma
excelente opgdo de tratamento. Muito util para um diagnostico correto e preciso, assim
como no tratamento de todos os tipos de dores neurogénicas. E comum a necessidade de
poucas sessOes para atenuar e eliminar as disfungdes cronicas, independentemente do
tempo em que perduram no paciente. Além disso harmoniza a alostase e os danos
causados pelos efeitos colaterais dos medicamentos rapidamente a um baixissimo custo

operacional.
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Neste centenario de existéncia da terapia neural ¢ de grande notoriedade e visibilidade
que seus efeitos garantem satisfagdo do paciente e do profissional, por persistir por muito
mais tempo do que o esperado, levando em consideragdo o tempo de duragdo da ag¢ao do
anestésico local. Isso nos confirma que a injecdo do anestésico local procaina, de forma
apropriada pode ndo somente quebrar o circulo vicioso da dor, mas devolver a qualidade
de vida que todos nés merecemos definitivamente. Também nos mostra que hd muitas

solucdes menos toxicas para uma vida sem dor.
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ANEXOS

J Talario = Figura 2 - Uma teoria recorrente na literatura considera que as
crises de enxaqueca comegam no nervo trigémio, o qual
desencadeia uma sequéncia de estimulos que afetam os vasos
meningeos. A ativacgdo teria origem em estimulos de naturezas
diferentes (hormonal, emocional entre outros) e, como
consequéncia, a libertacdo de neuropeptidios vasoativos, a
AN dilatag@o desses vasos resulta em inflamacdo e dor. Adaptado
. rigémeo A de Fauci A.S., et al. Harrison's Principles of Internal Medicine,
17e. 2008.

Nucleo salivatério
inferior

Ncleo magno,
da rafe

Ganglio

Ingh
/ prengopalating

Figura 3 - Padrdo de dor referida a partir do miisculo
trapézio: O Ponto-Gatilho estd localizado— na regido
interscapular marcado a azul. As dores referidas sdo
encontradas— nas regides: cervical, temporal e sua porgao
posterolateral, no pescogo, atras do pavilhdo auricular e no
no angulo da mandibula. Este ponto de disparo ¢
considerado o mais frequente no corpo. Podem ser
formadas, entre outras origens, desde disfun¢des posturais,
como a postura da cabega para a anterior — uma posicao
que desenvolve repercussdes biomecanicas no ombro
superior. Adaptado de Maciel et al 2015.

Sobrecar, nica da articulagdo temporomandibular
* Figura 4 - Alteracdes esquematicas que ocorrem na
Aumento da pressdo articular da ATM leva & hipdxia tempordria ATM sobrecarregada levando a remodelaqﬁo da
9

matriz extracelular, bem como ao aumento do atrito
Ativagdo do fator 1 de transcrigao induzida por hipéxia Hipéxia e ciclos de re-oxigenagdo dentro do ATM com base na literatura, A

& 7 metaloproteinase MMP-13; TIMP-1 - inibidor de
BpresiodoVEGF tecidos da matriz metaloproteinases-1, ATM-
{ffiascreclianiogaseh atepcorslall ¥ articulagdo temporomandibular, VEGF - fator de
- v . - crescimento endotelial vascular. Adaptado de
3 0 [} Inibigdo da biosintese de acido hialurénico .
Regulagdo positiva de MMP-13 Aumento na degradacdo de 4cido hialurénico Derw1ch et al 2021 .

Regulagdo negativa de TIMP-1 +

Redugdo da viscosidade do liquido sinovial da
ATM

Aumento da degradagdo de coldgeno
e proteoglicanas

Trigeminal
nerve

j Figura 5 - Na descompressdo microvascular,
o apos a craniotomia, 0 neurocirurgido corta a
Jﬁf/ dura mater, desloca o hemisfério cerebelar, €
utiliza a microscopia para visualizar a

) emergéncia dos nervos da por¢do ventral da
ponte. O vaso que comprime a raiz do nervo

Basilar —-//' f
artery

Superior —

o trigeminal ¢ identificado e realocado, e uma
o pequena esponja ¢ instalada para manter a

7 artéria separada da raiz nervosa. Adaptado de

Cruccu, Di Stefano e Truini 2020.

Sponge




A Facial territories of innervation of
the three trigeminal branches

$ L8

Figura 6 — Territorios de inervacao do nervo trigeminal e distribui¢do dos miétomos e zonas de gatilho. A mostra os
dermatomos ¢ midtomos do nervo trigémio. B ¢ C mostram a distribuicdo da zona de gatilho no rosto ¢ na boca,
respectivamente, com base em dados de 120 pacientes com nevralgia trigeminal classica que foram vistos no Centro de
Dor Neuropatica da Universidade Sapienza, em Roma, entre janeiro de 2015 e dezembro de 2019. A analise foi realizada
com um software dedicado que permitiu a defini¢do de zona de gatilho nos territdrios extraorais e intraorais. As cores
representam o nimero de pacientes que reportam uma zona de gatilho em cada regido; este nimero varia de 2 pacientes
(lavanda acinzentada, como nos pontos mais altos do Painel B) a 28 pacientes (laranja). Devido a dificuldade dos pacientes
em identificar uma regido de zona de gatilho circunscrita na boca, o numero de zonas de gatilho no territério intraoral é
menor do que o numero de pacientes que relataram que falar ou mastigar foi a principal manobra do gatilho. Em (D)
Neuropatia trigeminal dolorosa atribuida a herpes zoster. Adaptado de Cruccu, Di Stefano, & Truini 2020; Tepper 2018.

Eletrodo

dispersivo Figura 7 - LesOes percutaneas.

Depois de wuma agulha ser

Ginglio banhado BalZ introduzida através do foramen oval

Gerador de Eletrodo em glicerol Cumgp;:;ﬂzrdo sob controlo radiografico na cave de
i i ieas Meckel, podem ser realizados
’7 7 7 diversos procedimentos. Uma lesdo

@ J J pode ser feita usando correntes que

geram temperaturas entre 60 e 80°C
(A), o ganglio pode ser banhado em
glicerol (B), ou comprimido por um
cateter Foley (C). (Cortesia
\ MacParland; modificado de
Zakrzewska, 2006, com permissao).
Adaptado de Cruccu et al 2011.
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= 3200 occipitais. Adaptado de Tepper
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‘Dor paroxistica em re
& no topo da cabega

or paroxistica em regido temporal esq
& no topo da cabeca

e Figura 9 - Dor trigeminal
] referida a partir de nevralgia
occipital ocorrida antes da
nevralgia  occipital.  Caso
reportado na Neurological
Medicine, 2020. Adaptado de

Son 2020.

_
ral esquerd

Dor lancinante e paroxistica
em regific temporal esquerda

or na profundidade

- Dor na profundidade
do ouvido

Dor nos molarés e

engiva do lado esquerd Dor nos molares e

yengiva do lado esquerd
se manteve

occipital retroaurjcular

(a) (b) ()

Figura 10 - Cirurgia de
reparacao e libertacdo do nervo
occipital maior efetuada num
caso de nevralgia trigeminal
facial referida a partir de
nevralgia occipital ocorrida
muito tempo antes da nevralgia
occipital. Case Reports in
Neurological Medicine,
2020.Adaptada de Son 2020.

[ S——
Trajeto normal da nocicepg¢ido
(Dor local)

rassns

= Trajeto adicional para dor
referida

DOR
Sinapse — REFERIDA
ineficaz
(silenciosa)

Difusdo de
BDNF, SP, CGRP

DOR LOCAL ‘
Ponto-gatilho

Figura 11 - Explicacdo hipotética da referéncia da dor por desmascarar ligagdes sinapticas. O modelo neuroanatémico
mostrado na Figura 2 explica a dor na articulagdo sacroiliaca referida (remota) a partir de um ponto-gatilho no musculo
gastrocnémio-soleo, GS, que tem ligacdes eficazes (tridngulos cheios de preto) com neurénios nos segmentos LS e S1 que
mediam a dor local a partir do ponto-gatilho. Os ramos das fibras aferentes do GS formam ligagdes ineficazes (silenciosas)
com neuronios nos segmentos S2 e S3 (tridngulos abertos em branco). Tipicamente, a excitagdo dos nociceptores no ponto-
gatilho evoca apenas potenciais sindpticos subliminares nos neurdnios S2 e S3 que ndo excitam as células. Se o ponto-
gatilho ativar o GS e excitar um subconjunto especial de fibras nociceptivas, os terminais pré-sinapticos em L5 e as células
gliais circundantes libertam substancias sensibilizantes, tais como fator neurotréfico derivado do cérebro, substancia P e
peptideo relacionado com a calcitonina (CGRP). As substancias difundem-se em sinapses ineficazes em S2 ¢ S3 e tornam
eficazes as sinapses anteriormente ineficazes. Agora, a entrada do ponto de disparo no GS pode excitar os neurénios S2 e
S3. Quando isto ocorre, o paciente sente dor (referenciada ou remota) na articulagdo sacroiliaca. Adaptado de Mense 2010.



Figura 12 - Padroes de encaminhamento da dor. (A) Os padrdes de alvo temporal: o temporal geralmente refere dor na
maxila, sobrancelhas e articulagdes temporomandibulares. Também pode apresentar dores de cabega temporais ou
hipersensibilidade maxilar. (B) Os padrdes de alvo da porgdo superficial do masseter: dor nas sobrancelhas, maxila,
mandibula anterior e dentes posteriores superiores/inferiores. (C) Padrdes alvo da porgéo profunda do masseter:
comumente se refere a dor nas orelhas e na articulagdo temporomandibular. (D e E) Os padrdes alvo do pterigdideo
medial: o pterigdideo medial comumente refere dores (D) extraoralmente ao seio maxilar, articulagdo
temporomandibular, e atras dos olhos e (E) intraoralmente na parte posterior da boca, na lingua e no palato duro. (F) Os
padrdes de alvo do pterigoideo lateral: o pterigdideo lateral comumente refere-se a dor profunda dentro da orelha e nas
areas retromandibulares. Adaptado de Elbarbary, M. et al 2022.

Figura 13 - Os sintomas causados por PG ativos no
musculo pterigdideo medial sdo dor de garganta,
dificuldade na degluticdo e abertura da mandibula
dolorosa e moderadamente restringida. Pode
também referir dores vagas para a lingua, palato
duro, atras da ATM e na parte profunda do ouvido.
Adaptado de Maciel et al 2015.

Figura 14 - Os pontos-gatilho que surgem a partir
dos musculos digastricos em seus ventres
posteriores: os sintomas sdo referidos para a parte
superior do musculo esternocleidomastoideo, a
frente da garganta, e na regido occipital: as vezes,
ventre anterior do digastrico anteriores referem dor
para os incisivos inferiores, para o rebordo alveolar
e lingua e um pouco acima do mento, no nivel da
linha média. Adaptado de Maciel et al 2015.

Figura 15 - Padrdo das dores referidas a partir do
musculo esternocleidomastoideo, porgdes externa e
clavicular: os pontos-gatilho sdo multiplos e
encontram-se ao longo do ventre muscular. As
dores referidas sdo encontradas na area do vértex
occipital parte de tras da cabega), face, olho,
garganta e distalmente ao esterno. Os fendmenos
autonomos sao relacionados com olhos, ouvidos e
vertigens. Adaptado de Maciel et al 2015.




ATP

BONE Microglia Figura 16 - Esquema de alguns dos mecanismos envolvidos
. —

na sensibilizacdo central. A direita, é mostrado um terminal
pré-sinaptico de uma fibra aferente muscular nociceptiva que
contacta um neurdnio pos-sinaptico. O topo da figura mostra
uma célula microglial que contacta um neurénio pos-sinaptico.
O topo da figura mostra uma célula microglial que liberta
varios agentes que podem sensibilizar o neurénio. Adaptado
de Mense, S. 2010.

Substance P

N = nucleus

Figura 17 - Desenho demonstrativo de dores de fontes
pulpares referidas a outros dentes e areas proximas. O
dente marcado em preto ¢ o dente inflamado, responsavel
pela origem da dor, e os dentes marcados em castanho-
claro, representam o local das dores referidas.
Referéncias das dores: (a) O canino pode referir dor para
os primeiros ou segundos pré-molares e/ou para o
primeiro ou segundo molar e, para os primeiros e/ou
segundo pré-molares inferiores; (b) Os pré-molares
superiores podem referir dor para os pré-molares
inferiores, ¢ o inverso também pode ocorrer; (c) Os
incisivos inferiores, canino e primeiro pré-molar podem
referir dor para a area mentoniana; (d) O segundo pré--
molar inferior pode referir dor na area mentoniana; (¢) Os
primeiros ou os segundos pré-molares inferiores também
podem referir dor para os molares superiores; (f) Os
molares inferiores podem referir dor para areas anteriores
aos pré-molares inferiores. Fonte de Glick DH, 1962.
Adaptado de Ingle, J.I. and Dudley H. G. 2002.

Figura 18 - Dores referidas de fontes pulpares para
estruturas distantes do dente envolvido. Os dentes
marcados em preto sdo os responsaveis pela origem da
dor e, em vermelho, as areas das dores referidas.
Referéncias das dores (a) Os incisivos superiores podem
referir dores para a area frontal; (b) O canino e primeiro
pré-molar podem referir dores para a area nasolabial e
para a orbita; (c) O segundo pré-molar e o primeiro molar
superiores podem referir dores para maxila e de volta
para a regido temporal; (d) Os segundos e terceiros
molares superiores podem referir dor mandibular na area
molar e, ocasionalmente, para o ouvido; (¢) Os primeiros
e segundos molares inferiores geralmente referem dor
para o ouvido e para o angulo da mandibula; (f) O terceiro
molar inferior pode referir dor para o ouvido e,
ocasionalmente, para a area superior da laringe.
Adaptado de Glick DH, 1962. Adaptado de Ingle, J.I.
and Dudley H. G. 2002.
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Figura 19 - Dores orofaciais
referidas a partir dos seios
perinasais. As areas de referéncia
das dores estdo assinaladas por
cores diferentes e as fontes
correspondentes,  listadas  a
direita. Adaptado de Maciel, R.
etal 2015

Figura 20 - Mecanismo da NICO. (a)
demonstra o esquema de como o nervo pode
ser atingido pela lesdo de necrose. (b)
Fotografia da lesdo necrética no o0sso
decorrente de distirbios da coagulacao da
medula o6ssea alveolar isquémica e/ou
trombose com obstrugdo dos espagos
vasculares e comprometimento nutricional
da area. Adaptado de Maciel et al 2015.

Figura 21 - Areas de
referéncias de dores
orofaciais a partir da NICO.
Adaptado de Maciel et al
2015.
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Figura 22 - Padrdes de dor reflexo-referida
de estruturas viscerais e somaticas. A dor
referida é projetada nos dermatomos. (A)
distribuigdo anterior; (B) distribuicdo
posterior. (C) distribui¢do de fibras
nervosas de C1 a T5. Adaptado de Nakano
2001.

Figura 23 - Sequéncia de termogramas,
com alteracdo da janela térmica, para a
identificagdo dos pontos de referéncia
termoanatdmicos a partir dos gradientes
térmicos (vista frontal). Adaptado de
Brioschi et al 2022.

Figura 24 - Efeito da procaina no potencial de
repouso da membrana celular. A procaina
hiperpolariza temporariamente todas as células,
doentes e saudaveis. Apos a cessdo do efeito da
procaina a membrana celular das células doentes
retornam ao potencial elétrico normal e saudavel,
enquanto as células saudaveis retornam ao mesmo
potencial de repouso. Motivo que elucida as
reagdes emocionais, simultaneamente as reagdes
de libertagao da dor. Adaptado Dosch 1995.

Figura 25 - Aplicagdo em papulas,
intradérmicas.  Esta  aplicacdo  sofre
resisténcia e pode ser um pouco dolorosa.
Foto da autora Juliana Varao.
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Figura 26 - Técnica de injecdo de procaina na regido
faringea esquerda. Em (a) a ponta da seta aponta para o
local da inje¢do na mucosa do véu palatino. Ao lado, lateral
a ponta da seta, esta o ponto de entrada do foramen palatino
maior, onde aplica-se no ganglio esfenopalatino. Adaptado
de Weinschenk et al 2012). A figura 24(b) demonstra a
palpagdo da regido NRP C7, ponto correspondente ao
acuponto jianjing, daVesicula Biliar 21, ou VB21, em
acupuntura) que possui relagdo neurologica com os pilares
palatinos. (Langer e Weinschenk 2010). Adaptado de

Weinschenk 2010.

Figura 27 - Pontos de hiperalgesia sensiveis a pressdo.
Desordens gerais devido a campos de interferéncia na area
trigeminal. Adaptado Dosch 1995.

Figura 28 — (a) Aplicagdo no nervo glossofaringeo em
outra perspectiva, muito util quando o paciente tem
amigdalite, ou trismo, dificuldade em abrir a boca. (b)
Desenho esquematizado do local da aplica¢do. Este
nervo acaba por ser atingido também quando se aplica
no ganglio cervical superior, ou supremo. Adaptado de
Dosch 1995.

Figura 29- (a) Demonstragdo de aplicagdo no
ganglio supremo, ou cervical superior.
(b)Tratamento de dores odontologicas da
mandibula e ATM, sinusais, nevralgias cranio-
cérvico-faciais. Adaptado Dosch 1995.



Figura 30 - Bloqueio infiltrativo do musculo temporal: a
insercdo da agulha segue paralela ao eixo horizontal
condilar, levemente acima do contorno da chanfradura
sigmoide. O alvo ¢ o ventre muscular, em média de 10 mm
adiante do condilo. Tal técnica auxilia nos pontos-gatilho,
em mi6tomos, no tratamento de bruxismo e outros disturbios
que possuam o musculo temporal como referéncia distal.
Adaptado de Dosch 1995.

Figura 31 - Bloqueio infiltrativo no nervo occipital maior,
para o tratamento de nevralgias como a descrita
anteriormente nesta revisdo, occipital com sintomatologia
trigeminal. Todas as aplicagdes sdo realizadas
primeiramente como teste diagnostico diferencial na na
identificagdo ou confirmagio de fontes de dor e correlagdo
com dor referida. Adaptado de Dosch 1995.

Figura 32- Aplicacdo proxima ao
ganglio trigeminal (gasseriano ou
semilunar) para o tratamento de
todas as questdes relacionadas as
nevralgias ¢ hipersensibilidade
decorrentes na distribui¢do local
dos nervos, assim como nervos que
se conectam na base onde se
relacionam (ponte) ou no trajeto.
Adaptado Dosch 1995.

Figura 33 - Uma das aplicacdes
mais realizadas na terapia neural, o
ganglio estrelado, ou cervical
inferior, que atua nas extremidades
superiores, coragdo, pulmio, além
de influenciar também algumas
nevralgias e dores de dificil
tratamento em regido de face, como
a paralisia facial. Adaptado Dosch
1995.

Figura 34 - A aplicag@o no processo
mastoide auxilia em dores no ouvido
e principalmente para diagndstico
diferencial de otalgias decorrentes de
desordens temporomandibulares.
Adaptado Dosch 1995.




Figura 35 - Aplicagdes nos
elementos dentarios. As aplicagdes
para efeito de diagnostico devem
ser aplicadas em fundo de
vestibulo, referentes aos tergos
apicais, médio e cervicais da raiz,
por vestibular e palatina/ lingual.
Adaptado Dosch 1995.
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Figura 36 - Ampla area de dor referida desenvolvida a partir de terceiro molar superior. A infiltragdo anestésica (com
procaina) na area da dor referida provoca alivio apenas no local das injegdes. A dor referida foi completamente
eliminada pela inje¢do no local de estimulos nocivos primarios (terceiro molar) (Modificado de Wolff HG. Headache
and other head pain. New York: Oxford University Press; 1950). Adaptado Maciel et al 2015.



