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RESUMO 

 

JUSTIFICATIVAS E OBJETIVOS: O termo Dor Neuropática Trigeminal Pós-

Traumática descreve dores orofaciais neuropáticas persistente após eventos 

traumáticos. Clinicamente, engloba sinais de alterações somatossensoriais 

importantes como alodínia e hiperalgesia, responsáveis por grande perda de 

qualidade de vida para o paciente. Além de um acurado diagnóstico associado à 

terapias apropriadas, o acompanhamento dessa alterações bem como da 

resposta ao tratamento através de testes qualitativos sensoriais são de extrema 

importância para o bom manejo deste tipo de paciente. 

RELATO DO CASO: Este estudo descreve o caso de uma paciente, 42 anos, 

sexo feminino com queixa de dor tipo choque, frequente e de intensidade 

severa, grau 10 (EAV), iniciada  após uma cirurgia de exodontia do elemento 38, 

a qual culminou com a fratura do ramo mandibular e posterior cirurgia de fixação 

rígida. Através de testes qualitativos sensoriais (QST), importantes alterações 

somatossensoriais de alodínia e hieperalgesia foram detectadas. Além disso, ela 

apresentava Desordens Temporomandibulares como co-comorbidade, com 

redução de abertura bucal (18 mm), artralgia na ATM LE, dor e desconforto ao 

mastigar. O diagnóstico foi Dor Neuropática Trigeminal Pós Traumática, Dor 

Miofascial Mastigatória e Cervical e Desordem Articular. O plano de tratamento 

envolveu terapia medicamentosa com gabapentina e ciclobenzaprina, injeções 

intra e extra bucais com SYNGEN®, terapia fisioterápica para musculatura e 

articulações, cirurgia e viscossuplementação articular. No final do tratamento, 

através do QST, foi possível acompanhar a redução da dor (EAV = 6), bem 

como das áreas de alodínia e hiperalgesia, ainda que não eliminadas. Também 

houve melhora do sono e dos quadros de  Dor Miofascial, e Desordem Articular, 

com ganho importante na função (abertura máxima bucal - 37 mm). 

CONCLUSÃO: O presente trabalho sugeriu que para adequado manejo da Dor 

Neuropática Trigeminal Pós Traumática é imprescindível um acurado 

diagnóstico acompanhado de um cuidadoso acompanhamento das alterações 

somatossenssorias, para o qual o QST representa uma excelente ferramenta 



clínica. Os benefícios do tratamento foram obtidos através de uma abordagem 

multidisciplinar, com diferentes modalidades terapêuticas melhorando de uma 

forma global a qualidade de vida do paciente. 

Descritores: Articulação temporomandibular, dor neuropática, tratamento 

farmacológico, testes quantitativos sensoriais. 

  



Introdução 

 

A exodontia de terceiros molares impactados na mandíbula é um procedimento 

cirúrgico comumente realizado na clínica odontológica e em unidades de cirurgia 

Bucomaxilofacial com altas taxas de sucesso. Dentre as possíveis complicações 

associadas à esta intervenção, pode-se citar: dor, trismo, hemorragia, edema, 

infecções, alveolite, alerações em estruturas nervosas e danos ao segundo 

molar adjacente. Apesar de rara, com inidência de menos de 1% (entre 0,0034% 

a 0,0075%) (6, 21, 23), a fratura da mandíbula é a mais severa destas 

complicações e pode levar a importantes consequência legais e médicas. (6, 7, 

34, 36, 44)  

Como toda intervenções invasiva, cirurgias podem gerar injúrias traumáticas à 

estruturas nervosas periféricas, causando perda de continuidade dos tecidos e 

interrupção dos impulsos nervosos aferentes periféricos, processo conhecido por 

desaferentação neural. (5, 27, 28, 30) Clinicamente, esse processo envolve 

sinais e sintomas semelhantes à condições neuropáticas idiopáticas dolorosas 

com alterações somatossensoriais que podem ser manifestadas como: alodínia, 

hiperalgesia, hipoalgesia, disestesia, parestesia, exacerbação da dor por fatores 

térmicos, mecânicos ou quimícos e sensações de queimação.(24) (Tabela 1 – 

adaptada de Coultahard, P et al).  

Recentemente, a Sociedade Internacional de dor de cabeça (Internacional 

Headache Society – IHS), descreveu o termo Dor Neuropática Trigeminal Pós-

Traumática “Painful Posttraumatic Trigeminal Neuropathy – PPTN” para 

descrever dores orofaciais neuropáticas persistente após eventos traumáticos na 

região Trigeminal. O critério para diagnóstico formulado pela IHS também inclui 

as alterações somatessensoriais citadas. (8, 39, 43) Na busca por um acurado 

diagnóstico e manejo da dor Neuropática, diferentes estímulos podem ser 

utilizados para avaliar a integridade das fibras aferentes e melhor compreender 

os mecanismos envolvidos nessa neuropatia.  



Nesse contexto, os Testes Qualitativos Sensoriais (QST) constituem uma 

importante ferramenta. Esses testes consistem em uma série de sub-testes que 

visam detectar importantes alterações somatossensoriais que ocorrem no 

sistema condutor de estímulos nervosos devido aos diferentes mecanismos de 

dor em pacientes com dor  neuropática. Essas alterações são detectadas em 

fibras responsáveis pela condução de estímulos variados como tato, térmicos 

e/ou mecânicos. (4, 32)  

As dores neuropáticas podem ser de difícil diagnóstico e tratamento. A 

abordagem terapêutica é complexa e pode envolver diversas modalidades 

diferentes. Segundo a International Association of the Study of Pain (IASP), a 

terapia medicamentosa envolve desde o  uso de agentes farmacológicos orais 

como anticonvulsivantes estabilizadores de membrana (Gabapentina e 

pregabalina), antidepressivos tricíclicos (Amtriptilina, Nortriptilina), e inibidores 

seletivos da receptação de serotonina e noradrenalina (ISRSN – Venlaflaxina, 

Duoloxetina), à medicação tópicos com anestésico, analgésicos e 

antiinflamatórios (gel, cremes e patches). (11, 14) 

 

Esse trabalho relata a utilização de diversas abordagens terapêuticas diferentes  

e o uso dos Testes Qualitativos Sensoriais para o manejo e acompanhamento 

de uma paciente diagnosticada com Dor Neuropática Trigeminal pós Traumática 

desencadeada após uma exodontia de terceiro molar impactado, que 

apresentava Desordens Temporomandibulares como comorbidade. 

 



 

Tipos de Alterações 
Somatossensoriais 

 

Parestesia Sensação anormal espontânea ou provocada 

Anestesia Completa ausência de percepção ao estímulo, 
incluindo tato 

Disestesia Sensação anormal desagradável, espontânea 
ou provocada 

Hiperalgesia Sensibilidade aumentada à uma dor 
provocada por estímulo nocivo 

Alodínia  Dor que ocorre sem estímulo nocivo no local 
da dor 

Hipostesia Sensibilidade diminuída aos estímulos 

Hiperestesia Sensibilidade aumentada aos estímulos 

Tabela 1. Tipos de alterações somatosensoriais. Adaptado de Coultahard, P et al. (8) 

  



 

Descrição do Caso 

 

Esse estudo relata o caso de uma paciente de 42 anos, do sexo feminino, que 

se apresentou com uma queixa de dor intensa tipo choque elétrico, frequente e 

de intensidade severa (Escala Visual Analógica – EVA=10) acompanhada de 

sensação de queimação, há  6 meses, do lado esquerdo da face. A dor 

apresentada piorava om estímulos não nocivos como vento e escovação dos 

dentes, caracterizando importante quadro de alodínia. Além disso, a paciente 

também se queixava de assimetria facial, dores de cabeça frequente, além de 

muita limitação funcional com dor e desconforto ao mastigar. Todos esses 

fatores representavam uma significativa piora na qualidade de vida da referida 

paciente.  

 

No momento do primeiro atendimento, a paciente se encontrava em tratamento 

para as devidas queixas com uso de 3 comprimidos diários de ETNA®. Segundo 

a própria, a sintomatologia dolorosa teve início em Maio de 2015, após uma 

cirurgia de exodontia de terceiro molar incluso – elemento 38. Depois de 1 mês 

com essa condição dolorosa, uma radiografia panorâmica identificou uma fratura 

no corpo da mandíbula na região distal do segundo molar inferior esquerdo. A 

paciente foi então encaminhada a um centro de cirurgia e traumatologia 

Bucomaxilofacial, em Agosto de 2015, onde foi realizada a cirurgia de redução 

cruenta da fratura mandibular com fixação rígida através de acesso extra oral.  

 

Após a segunda cirurgia, ao invés de melhoria dos sintomas dolorosos, a 

paciente apresentou uma piora do quadro. Os choques se tornaram mais 

frequentes, intensidade muito forte (EAV=10), a sensação de queimação piorou, 

bem como o quadro de alodínia e hiperalgesia. A mesma foi encaminhada ao 

nosso serviço de DTM e Dor Orofacial após 3 meses nessas condições, sem ter 

apresentado nenhuma melhora com o tratamento clínico sob o qual se 

encontrava. 



 

Foram aplicados os Testes Qualitativos Sensoriais (QST) para mapeamento e 

acompanhamento da evolução das alterações somatossensoriais da região 

afetada nas consultas subsequentes. O mapeamento das áreas de alodínia e 

hiperalgesia, tanto extra quanto intra oral, indicou as seguintes áreas 

acometidas: mucosa jugal, soalho bucal, elementos 41-43 e região mentual (da 

linha média à comissura labial LE). Após o mapeamento das áreas de alodínia e 

hiperalgesia, realizou-se uma sequência de 3 sub-testes: Alodínia (DMA); 

Hiperalgesia (PDT); e Sensibilidade dolorosa ao frio (CPT) com medição do 

“after sensation”. Estes testes foram realizados tanto extra quanto intra 

oralmente, nas regiões afetada (LA) e no lado contra lateral (LCL) não afetado. 

O QST apresentou resultados compatíveis com quadro neuropático, com 

diferenças na EAV quando comparados o LA e o LCL, tendo o teste de CPT 

apresentado um “after-sensation” de 13s para o LA, contra 0s para o LCL. 

(Tabela 2) 

 

Nesse primeiro contato também foram observados uma ligeira assimetria facial, 

a qual, segundo constatado pela paciente, foi percebida após o segundo 

procedimento cirúrgico (redução da fratura), além de Dor Miofascial Mastigatória 

e cervical com contratura do masseter esquerdo. A paciente também 

apresentava artralgia moderada na ATM LE, limitação funcional com abertura 

total de apena 18 mm (Figura 7), deflexão para o LE e mordida aberta posterior 

também do LE. Além  disso, fatores psíquicos como estresse, ansiedade, 

aversão ao toque pelo profissional e sono deficiente estavam presentes, 

revelando grande comprometimento da qualidade de vida. 

 

A primeira impressão diagnóstica foi de Dor Neuropática Trigeminal pós-

traumática desencadeada por lesão do V par craniano – V3, associada à Dor 

Miofascial Mastigatória e Cervical e Desordem Articular da ATM LE. Além da 

solicitação de tomografia computadorizada (TC) da mandíbula e das ATMs 

bilateral, foi iniciado um plano de tratamento preliminar. Tal plano envolveu 



medicação de controle da dor com Gabapentina 900 mg diários (2 comprimidos 

à noite e 1 pela manhã) associada à Ciclobenzaprina 10 mg diário (1 comprimido 

à noite). 

 

No retorno, 20 dias após a consulta inicial, a paciente relatava melhora da dor e 

sono. A TC revelou achados importantes como o mal posicionamento da cabeça 

da mandíbula LE que se encontrava fora da fossa mandibular, e íntimo contato 

da placa, instalada durante a cirurgia de redução da fratura, com o nervo 

mandibular (Figuras 4 e 5). Decidiu-se aumentar a dose da medicação para 

1200 mg de gabapentina, mantendo-se a dose diária de Ciclobenzaprina em 10 

mg. 

 

Adicionou-se a isso, o protocolo de tratamento fisioterápico da musculatura 

mastigatória e cervical e viscossuplementação das ATMs LD/LE, para melhora 

tanto do quadro álgico muscular/ articular quanto da amplitude dos movimentos 

funcionais (Figura 6). O protocolo fisioterápico envolveu 2 sessões semanais nos 

primeiros 15 dias, seguidas de 1 sessão semanal por 2 meses, acrescido de 

programa domiciliar. A primeira sessão de Viscossuplementação foi feita com 1 

ml de Osteonil Plus®, seguida de 4 aplicações em 4 meses, duas com Osteonil® 

e duas com Polireumin®, a serem realizadas nos retornos seguintes.  

 

Em Janeiro de 2016, a paciente relatava melhora significativa do quadro 

doloroso (EAV = 6). Foi realizado um novo QST e, apesar da redução da 

intensidade da dor e da área de alodínia e hiperalgesia (Figura 6), as alterações 

somatossensorias ainda persistiam. Também houve melhora significativa da 

função, com ganho de abertura máxima (de 18 mm para 37 mm – figura 7) e 

maior amplitude dos movimentos mandibulares. A tabela 2 ilustra as diferenças 

entre o primeiro e o segundo QST (QST1 e QST2, respectivamente). Nesta 

mesma consulta, foi realizada a segunda sessão de viscossuplementação.  

 



Na tentativa de melhorar seu quadro de alodínia e hiperalgesia, realizou-se 

injeções intra e extra orais de SYNGEN®. Além disso, prescreveu-se, para uso 

tópico, um gel transdérmico composto de 300 mg de gabapentina, 100 mg de 

Cetoprofeno e 10 mg de amtriptlina 120 gr. 120 gr.   

 

A paciente permaneceu estável nessa condição, comparecendo a consultas 

mensais de controle até Agosto de 2016, quando foi encaminhada para cirurgia 

de remoção da placa e parafuso de fixação utilizados na cirurgia de redução de 

fratura. A única alteração na conduta clínica foi a remoção do gel transdérmico 2 

meses após a prescrição, dado que não houve mais ganho quanto às queixas 

de alodínia e hiperalgesia. A figura 9 ilustra, em ordem cronológica, os principais 

eventos relacionados a esse caso.  

  



 

Figura 4. TC das ATMs LD/LE boca fechada. Cabeça da mandíbula LE posicionada fora da fossa 

mandibular 

 

 

 

 

Figura 5. TC da Mandíbula LE. Ïntima relação entre o parafuso de fixação e o canal mandibular. 

 



 

 

Figura 6. Protocolo Fisioterápico Muscular e Articular. 

 

 

Figura 6. Diminuição da área de alodínia e hiperalgesia 

 

  

 

Figura 7. Ganho de abertura máxima após Fisioterapia e Viscossuplementação na ATM 

 



 

 DMAEO 

QST1  QST2   

DMAIO 

QST1  QST2 

PDTEO 

QST1  QST2 

PDTIO 

QST1  QST2 

CPT 

QST1  QST2 

LCL 

(cm) 

0 0 0 0 0 0 0  0 0 

LA   

(cm) 

10 6 10 5 10 7 10 7 9 6 

Tabela 2. Comparação entre valores do primeiro e segundo QST 

 

 

 

 

Figura 9. Evolução cronológica do caso. 

  



DISCUSSÃO 
 

A fratura mandibular é um evento raro, com incidência de menos de 1% (entre 

0,0034% a 0,0075%), porém com graves implicações. A maior parte das fraturas 

iatrogênicas por exodontia está associada à remoção de terceiros molares 

inclusos. (19) Estas podem ocorrer durante a operação ou até 4 semanas após o 

procedimento (chamadas fraturas patológicas). Por ter menos suporte ósseo, a 

mandíbula é fraturada de 2 a 3 vezes mais que outros ossos da face. (1, 23, 40)  

 

A presença do elemento dentário impactado na região de ângulo da mandíbula 

diminui a resistência dessa região aumentando, significativamente, o risco de 

fratura. Nesse contexto, a magnitude de impactação bem como o cumprimento 

radicular do elemento são importantes fatores contribuintes. (15, 35, 45) Outros 

fatores como idade, sexo, alterações metabólicas, doenças sistêmicas, tumores 

e processos patológico também podem estar envolvidos na diminuição da 

resitência óssea dessa região e no aumento do risco de fratura da mesma. Não 

se pode deixar de ressaltar os fatores envolvidos na etiologia iatrogênica de 

fraturas mandibulares, dentre eles, a falta de planejamento cirúrgico, falta de 

habilidade técnica por parte do cirurgião bem como uso de material inapropriado 

e excesso de força realizado durante a luxação do elemento dentário são 

importantes fatores envolvidos. (6, 19, 21, 34)  

 

Qualquer mudança no neurônio periférico pode ser responsável pelo processo 

de desaferentação neural, que consiste na perda, total ou parcial, da atividade 

neural aferente em região específica do corpo, por meio da remoção de uma 

parte da trajetória neural. (9) Tal processo pode levar ao desenvolvimento de 

dores neuropáticas, definida pela IASP como “a dor que surge como 

conseqüência direta de uma lesão ou doença que afeta o sistema 

somatossensorial''. (13) Uma das causas mais comuns é injúria ao nervo, o que 

pode acontecer tanto em procedimentos menos invasivos, como tratamentos 

endodônticos, quanto com procedimentos invasivos como cirurgias de 



exodontia, implantes dentários, e cirurgias maiores como reduções de fraturas e 

ortognáticas. (5, 30, 43)  

Na área trigeminal, os diferentes ramos podem ser afetados, sendo o nervo 

lingual e o alveolar inferior os mais frequentemente atingidos. No presente relato 

de caso a paciente passou por dois eventos traumáticos na área trigeminal, a 

cirurgia de exodontia que culminou com a fratura da mandíbula e a cirurgia de 

fixação da fratura que culminou com o parafuso em íntimo contato com o canal 

mandibular. Tal sequência de acontecimentos torna difícil precisar o início da 

Neuropatia. Acredita-se que esta começou logo após a exodontia e fratura 

devido às características de dor relatadas pela paciente já no início, e que, o 

segundo evento traumático acabou por agravar o quadro.  

 

É importante também ressaltar que a dor neuropática tem um importante 

impacto na qualidade de vida do paciente, tanto psicologicamente, quanto social 

e economicamente. (3) Muitos estudos mostram que os pacientes neuropáticos 

não recebem tratamento apropriado, o que pode estar associado tanto à baixa 

acurácia diagnóstica, quanto ao pouco conhecimento de drogas efetivas e seu 

uso apropriado.(11) Neste caco,  a demora no diagnóstico acabou por atrasar 

muito o início do tratamento apropriado, e a paciente passou seis meses 

experimentando uma dor neuropática grave antes de iniciar a medicação 

indicada. Como resultado disso, ela desenvolveu problemas sociais, emocionais 

e trabalhistas. Tamanho transtorno acabou por levar a referida paciente a decidir 

iniciar uma ação legal contra o profissional que realizou a primeira cirurgia  

 

O termo Dor Neuropática Trigeminal Pós-Traumática “Painful Posttraumatic 

Trigeminal Neuropathy – PPTN” foi recentemente descrito pela IHS para 

descrever essas dores neuropáticas associadas a eventos traumáticos e injúrias 

ao nervo trigêmeo. Também foram descritos critérios diagnósticos para englobar 



essa entidade clínica que consistem em: (A) Dor Orofacial ou oral que 

preencham os critério C ou D; (B) História de evento traumático ao Nervo 

Trigêmio; (C) Evidência de causalidade por: 1. Desenvolvimento da dor dentro 

de até 6 meses  após um evento traumático identificável do nervo trigêmeo/ 2. 

Sinais clínicos de alterações somatossensoriais (disfunção neural) positivos 

(alodínia e hiperalgesia) e/ou negativos (parestesia, hipoalgesia) do nervo 

trgêmio; (D) Não ser identificado como nenhum outro diagnóstico da ICHD-III. O 

presente caso preenche perfeitamente esses critérios diagnósticos para PPTN, 

visto que a dor neuropática se desenvolveu logo após a cirurgia de redução de 

fratura, com a confirmação posterior de nova injúria ao nervo mandibular inferior 

através do exame por tomografia computadorizada, associada à importantes 

alterações somatossensoriais positivas de alodínia e hiperalgesia. Além disso, a 

dor não se enquadra em nenhum outro diagnóstico do ICDH-III. (43)  

 

Diferentes estímulos são necessários para avaliar a integridade das fibras 

aferentes e melhor compreender os mecanismos envolvidos nas neuropatias 

orofaciais. Os Testes Sensoriais Quantitativos/ Qualitativos (QST) são 

ferramentas apropriadas para a avaliação dessas alterações somatossensoriais. 

Constituído por uma série de sub-testes, o QST é capaz de, através da 

avaliação de sinais sensoriais negativos (como hipoestesia e anestesia) e 

positivos (como alodínia e hiperalgesia) (Tabela 1), avaliar as alterações nas 

fibras responsáveis pela condução de estímulos, como o  tátil, térmico, 

mecânico, químico e doloroso. (4)   

 

Apesar de não ser capaz de diferenciar entre condições dolorosas específicas, 

visto que alterações somatossensoriais anormais também tem sido reportadas 

em relatos de dores não neuropáticas, através dos Testes Qualitativos 

Sensoriais foi possível acompanhar de forma mais precisa a evolução do 

presente caso. A realização dos testes em momentos diferentes permitiu um 



melhor manejo e entendimento das alterações somatossensoriais apresentadas 

pela paciente em questão, visto que permitiu comparações qualitativas com 

respeito à eficácia do tratamento que visou, por exemplo, diminuir área de 

alodínia e hiperalgesia decorrentes da PPTN.(4, 41)  

 

O manejo do paciente neuropático é extremamente desafiador. Pacientes com 

esta condição não só apresentam maiores scores para dor e menor qualidade 

de vida como requerem maior número de medicamentos e relatam menos alívio 

da dor com esses medicamentos. (31) Segundo a IASP, os principais agentes 

farmacológicos utilizados no controle de dores Neuropáticas são: 

anticonvulsivantes estabilizadores de membrana (Gabapentina, Pregabalina e 

Carbamazenpina), antidepressivos tricíclicos (Amtriptilina, Nortriptilina), 

inibidores seletivos da receptação de serotonina e noradrenalina (Venlaflaxina, 

Duoloxetina) e agentes opiódes. Além disso, medicações analgésicas tópicas 

(gel, creme ou patch) também são relatadas na literatura como parte do manejo 

do paciente neuropático (26, 37). 

 

Uma recente meta-análise recomenda, baseada em forte evidência através da 

“The Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation – 

GRADE”, o uso de antidepressivos tricíclicos, pregabalina, gabapentina, 

enacarbil (gabapentina com liberação extendida) e duoloxetina como 

medicamentos de primeira linha para dor neuropática. Este mesmo artigo coloca 

patches de Lidocaína 5% como medicamento de segunda linha, devido a fraca 

qualidade de evidência, e patches de Capsaísina 8% como segunda linha para 

dores neuropáticas periféricas, pois, apesar de sua alta qualidade de evidência, 

há necessidade de treinamento para uso e preocupações quanto à segurança. 

(11) A tabela 3, adaptada de Finnerup et al, mostra as atuais recomendações 

para terapia medicamentosa das dores neuropáticas. 

 



Dentre os anticonvulsivantes, o grupo dos gabapentinóides apresentam maior 

força em termos de evidências científicas (29, 31). Estes constituem uma 

excelente opção pois, além de apresentarem bons resultados clínicos, possuem 

um baixo número de efeitos colaterais e interações medicamentosas quando 

comparados com as outras opções farmacológicas (2, 14, 25, 29). 

 

 

Forte Recomendação para uso Dose Total Diária Recomendação 

Gabapentina 1200 mg – 3600 mg 

em 3 doses 

Primeira Linha 

Gabapentina de liberação 

extendida (Enacarbil) 

1200 mg – 3600 mg 

em 2 doses 

Primeira Linha 

Pregabalina 300 mg – 600 mg 

em 2 doses 

Primeira Linha 

Inibidores Seletivos da 

Recaptação de Serotonina e 

Noradrenalina (IRSN) – 

Duoloxetina ou Venlaflaxina 

60 mg – 120 mg 1 

dose (Duoloxetina) 

 

150 mg – 225 mg 1 

dose 

(Venlaflaxina) 

Primeira Linha 

Antidepressivos Tricíclicos 25 mg – 150 mg 1 

ou 2 doses diárias 

Primeira Linha 

Tabela 3. Recomendações e doses. Adaptado de Finnerup et al.(11) 

 

 

 

Sua ação neuromoduladora se dá através da ligação seletiva à receptores nos 

canais de cálcio voltagem dependentes, aumentando o efeito inibitório do ácido 

y- aminoburítico (GABA) e diminuindo a transmissão do glutamato. (11, 14, 31)  

 

A analgesia tópica é formulada para ação local direta na pele, sobre terminações 

nervosas e tecidos adjacentes de acordo com a penetração dérmica da droga. 



Por apresentar mais uma opção analgésica através de baixos níveis sistêmicos, 

esta modalidade é uma boa opção terapêutica pois não causa aumento nos 

efeitos colaterais. Apesar de muitos ensaios terem demonstrado similaridade em 

eficácia da analgesia tópica quando comparada à oral, nem todos indivíduos 

respondem à essa modalidade. No presenta caso, a paciente não relatou 

melhora do quadro após a prescrição do gel transdérmico. (37) 

O SYNGEN® é um monosialogangliosídeo, ou gangliosídeo GM1, capaz de 

aumentar a produção de fatores neurotróficos e aumentar a resposta neuronal a 

tais fatores. Estudos in vivo e in vitro demonstram que GM1 pode estimular ou 

acelerar o reparo de neurônios do Sistema Nervoso Central após vários tipos de 

danos. Além disso, tem sido relatada sua capacidade de reverter parcialmente 

déficits cognitivos e motores e de acelerar o crescimento dos neuritos e 

estimular a regeneração nervosa (22, 38, 42). Estudos recentes tem revelado a 

ação do GM1 sobre neuropatias induzidas por medicamentos, da mesma forma 

em que diversos modelos animais demostraram que gangliosídeos exógenos 

promoveram a regeneração axonal após transecção de nervo e reparo 

empregando a técnica de entubulização, o que sugere sua utilidade terapêutica 

em casos de neuropatias idiopáticas ou traumáticas. Apesar de não existir 

nenhum estudo do efeito do SYNGEN®  em casos de DOF com dor neuropática, 

utilizamos essa droga pelo bom perfil de segurança do fármaco e pelo 

mecanismo de neuroproteção periférica. 

  

 

Desordens Temporomandibulares envolvem um grupo de condições 

neuromusculares e musculo esqueletais que acometem as articulações 

temporomandibulares (ATMs) e musculatura mastigatória e estruturas 

associadas. (9)  A paciente em questão apresentava quadro de DTM muscular e 

articular como comorbidades. Clinicamente, a ciclobenzaprina é utilizada no 

manejo do paciente com Dor Miofascial, principalmente quando há concomitante 



relato de sono ruim, para atuar tanto na redução da dor quanto na melhora do 

sono. A Ciclobenzaprina é um potente analgésico e relaxante muscular de ação 

central que age como um receptor antagonista de serotonina, inibindo o sistema 

descendente de serotonina e causando diminuição do tônus muscular.(16, 17, 

20) 

 

O trauma é um dos principais fatores etiológicos de distúrbios articulares da 

ATM, podendo causar quadros de artralgia. (9) Neste caso, o trauma da fratura e 

o mal posicionamento da cabeça da mandíbula durante a cirurgia de redução da 

fratura geraram um quadro de dor articular. Tal alteração articular associada à 

contratura do Masséter esquerdo e à presença de pontos gatilhos na 

musculatura mastigatória e cervical, somatizaram o quadro de dor da paciente 

agravando muito sua limitação funcional. Nesse contexto, julgou-se essencial 

adicionar ao tratamento medicamentoso o protocolo fisioterápico 

muscular/articular (Figuras 6 e 7) e a viscossuplementação das ATMs. 

 

A viscossuplementação de ATM é uma técnica minimamente invasiva, no qual 

aplica-se hialuronato de sódio (HA) de diferentes pesos moleculares na cavidade 

intra-articular. (12). Ao restaurar as propriedades naturais do liquido sinovial, a 

viscossuplementação melhora, tanto qualitativa quanto quantitativamente, a 

lubrificação sinovial, recupera a biomecânica articular, atuando também na 

redução e/ou eliminação da artralgia. (10, 18, 33)  

  



Conclusão 

 

O diagnóstico da Dor Neuropática Trigeminal Pós Traumática é complexo. A 

demora em se fechar o correto diagnóstico e consequente atraso no início do 

tratamento representam um grande sofrimento para o paciente, com custos 

socioeconômicos e emocionais importantes. 

 

 O manejo, normalmente, requer a combinação de diversas modalidades 

terapêuticas e deve ser individualizado. O cuidadoso acompanhamento das 

alterações somatossenssorias, quando presentes, é imprescindível para o 

tratamento e, nesse contexto, os testes qualitativos sensoriais representam uma 

excelente ferramenta clínica. 

 

Em casos onde há comorbidade, é essencial o acurado diagnóstico bem como 

uma abordagem multidisclplinar para melhora global da qualidade de vida do 

paciente. 

  



ANEXO 1 
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