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ABSTRACT

BACKGROUND AND OBJECTIVES: To carry out a literature review on ma-
jor orofacial neuropathic pains, their differential diagnosis and therapies. 
CONTENTS: Neuropathic pains may be classified as episodic or continuous. They 
may be unilateral and more infrequently bilateral. They may last for seconds, hours 
or days and may present as electrical shock or burning pain, favorably responding 
to pharmacological treatment. There are situations in which the first therapeutic 
choice is dental surgery and/or neurosurgery, especially in cases of malignancies. 
Without accurate diagnosis there is major possibility of poor results. Diagnosis is 
based on clinical history associated to pain quality, duration and clinical, surgical 
or combined therapeutic response. Additional exams may be needed in some cases, 
such as standard periapical radiography of the area to be investigated, panoramic 
X-rays, computerized tomography and magnetic resonance of the skull base for 
possible diagnostic confirmation. Treatment may be conservative using anticon-
vulsants associated or not to antidepressants, local anesthetic infiltration with or 
without steroid, and orofacial and neurosurgical procedures.
CONCLUSION: Health professionals acting in the area of orofacial pain have 
to be able to establish the differential diagnosis of different neuropathic orofacial 
pains, since they may have similar clinical presentations involving a same facial 
territory in a same temporal space, responding differently to the same therapies. 
Understanding all of this makes available basically two favorable outcomes: im-
proved quality of life or cure of existing neuropathic pain.
Keywords: Clinical treatment, Neuropathic pain, Orofacial pain, Surgical treatment.

RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Realizar uma revisão da literatura sobre as 
principais dores orofaciais neuropáticas seu diagnóstico diferencial e as suas te-
rapias.
CONTEÚDO: As dores neuropáticas podem ser classificadas em episódicas 
ou continuas. Pode ter caráter unilateral e, mais raramente, de forma bilateral. 
Podem durar segundos, ou horas a dias. Ter uma natureza em choque elétrico, 
ou em queimação. Respondem, favoravelmente, ao emprego farmacológico. Há 
situações em que a primeira escolha terapêutica é a cirúrgica odontológica, e/ou 
neurocirúrgica principalmente nos casos de neoplasias. Sem o correto diagnóstico 
há grande possibilidade de um fraco resultado. Esse se baseia na história clínica 
associada à qualidade da dor, duração e a resposta terapêutica clínica, cirúrgica 
ou combinada. Pode ser necessário, em alguns casos, solicitar-se exames com-
plementares, como radiografia periapical padrão da área a ser investigada, radio-
grafia panorâmica, tomografia computadorizada e exame de ressonância nuclear 
magnética nuclear da base do crânio no intuito de uma possível confirmação 
diagnóstica. O tratamento pode ser clínico conservador utilizando anticonvul-
sivantes associados ou não a antidepressivos, infiltração anestésica local, com ou 
sem corticosteroide e procedimentos orofaciais e neurocirúrgicos. 
CONCLUSÃO: Os profissionais da área da saúde, que medeiam na área da dor 
orofacial, têm de serem capazes de estabelecer o diagnóstico diferencial das di-
ferentes algias orofaciais neuropáticas, uma vez que podem apresentar quadros 
clínicos similares envolvendo um mesmo território facial em um mesmo espaço 
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temporal, respondendo diferentemente as mesmas terapêuticas. A compreensão 
de tudo isso, disponibiliza basicamente dois desfechos favoráveis: a melhora da 
qualidade de vida do paciente ou a cura da dor neuropática presente.
Descritores: Dor neuropática, Dor orofacial, Tratamento cirúrgico, Tratamento 
clínico.

INTRODUÇÃO

A dor neuropática (DN) é definida como uma algia causada por uma lesão ou 
doença do sistema nervoso somatossensitivo1. Pode ser classificada com base no 
aspecto temporal em episódica e contínua. A primeira é caracterizada por uma 
dor em choque elétrico de curta duração de segundos a minutos. Normalmente, 
está presente uma zona, ou ponto-gatilho (PG) que pode ter uma localização 
intra ou extrabucal que quando provocada por um leve estímulo não traumático 
é capaz de produzir dor paroxística de grau médio a intensa. Na última, a dor 
origina-se de estruturas neurais, tendo um caráter constante, contínuo e em quei-
mação com graus variados e flutuantes com respeito à intensidade de dor, muitas 
vezes, sem remissão total2-6.
Existem várias classificações de dor crônica que incluem os tópicos neuropáticos 
e orofaciais. A mais conhecida é a da International Association of the Study of Pain 
(IASP) de 1994. Essa é uma classificação taxonômica e o segmento cefálico é um 
deles2. A classificação amplamente utilizada para DN no segmento cefálico é a da 
Internacional Headache Society (IHS) em sua terceira edição7. Ela lista 21 diagnós-
ticos possíveis de DN e/ou neuropatias craniofaciais. Por outro lado, a American 
Academy of Orofacial Pain (AAOP) segue em geral essas duas classificações citadas e 
orienta para a necessidade do diagnóstico diferencial com outras dores orofaciais8.
Para fins desse consenso, foram escolhidas oito delas, levando em conta a pre-
valência, o impacto ao paciente e ao sistema de saúde e as orientações da IASP 
(2014) do Ano Mundial contra a Dor Orofacial.

NEURALGIA DO TRIGÊMEO 

A neuralgia trigeminal (NT) está no grupo das neuralgias clássicas; é a mais 
conhecida e temida das neuralgias faciais, apresentando-se como uma dor lan-
cinante, em choque elétrico, limitada às regiões de inervação do quinto nervo 
craniano. Ela afeta normalmente indivíduos entre 50 e 70 anos, com média de 
idade de 50 anos, na maioria mulheres. O ataque da dor é repentino, desenca-
deado por um estímulo tátil em pontos conhecidos como gatilho9. A duração 
da dor ocorre em segundos a 2 minutos, podendo ocorrer várias vezes ao dia, 
sem alterações motoras na área afetada. A administração de anticonvulsivantes 
melhora significativamente a dor inicialmente, podendo haver períodos de la-
tência. Há casos que a dor retorna sem motivos aparentes10-17. Os episódios de 
dor causam extrema restrição mandibular, incluindo funções cotidianas como 
mastigar, falar e escovar os dentes; anormalidades sensitivas também são fre-
quentes nesses pacientes18. A IHS7 incluiu duas outras condições com expressão 
clínica similar: neuropatia trigeminal dolorosa devido à esclerose múltipla (di-
ferencia-se pelo diagnóstico da doença e por não ser obrigatoriamente bilateral) 
e a neuropatia trigeminal dolorosa atribuída à lesão (decorrente de processo 
invasivo na região do nervo trigêmeo). Nessas duas condições geralmente exis-
tem anormalidades sensitivas associadas. Ocorre dor facial em 1 a 8% dos casos 
de esclerose múltipla. É bilateral em 7,1 a 12,5% dos pacientes. A média etária 
com esclerose múltipla é inferior (45,2 anos) a de pacientes com neuralgia 
idiopática. A dor facial raramente é a única manifestação da doença. Costuma 
suceder a instalação da esclerose múltipla durante períodos de até 13 anos. O 
tratamento é similar ao das neuralgias do trigêmeo19. Em 95% dos pacientes 
com dor facial causada por esclerose múltipla, a rizotomia percutânea por ra-
diofrequência do nervo trigêmeo alivia a dor. A neurite óptica (retrobulbar) é 
mais comum no gênero feminino e na quarta década de vida. Resulta em déficit 
visual e papiledema, quase sempre acompanhados de dor retro-ocular. A escle-
rose múltipla, lúpus eritematoso, outras afecções desmielinizantes (diabetes), 
deficiência de vitamina B12, sífilis ou vasculopatias também são suas causas. 
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O tratamento consiste da administração por via venosa de metilprednisolona 
(1g/dia). Essa medida reduz o período de estado da afecção, mas não influencia 
na ocorrência de sequelas. Corticosteróides por via oral parecem associar-se à 
elevada frequência de recorrência da neurite óptica.
Em um estudo20 foi observado queixas gustativas em pacientes com neuralgia 
trigeminal que haviam sido submetidos a cirurgias percutâneas como tratamen-
to. Isso, por sua vez, desencadeou nova pesquisa avaliando essas anormalidades 
quantitativas sensitivas21. Nesse estudo observou-se que as queixas eram transi-
tórias e que envolviam anormalidades somatossensitivas, gustativas e olfativas22. 
Além disso, foram identificadas anormalidades subjetivas visuais e auditivas nos 
pacientes com neuralgia trigeminal tratados com microcompressão do gânglio 
trigeminal22. Esses resultados foram confirmados em estudos posteriores23-25. 
Também é importante ressaltar o envolvimento dos canais de sódio voltagem de-
pendentes na neuralgia trigeminal. Foi identificada alteração de expressão tanto 
do canal Nav1.7 como do canal Nav1.3, demonstrando que a NT é uma cana-
lopatia26. Além disso, a DN crônica, inclusive a neuralgia trigeminal, apresenta, 
frequentemente, disfunção temporomandibular secundária, o que deve ser consi-
derado no diagnóstico diferencial e na avaliação cuidadosa27. A NT caracteriza-se 
como uma dor excruciante e, durante as crises, os pacientes podem apresentar 
sintomas de ansiedade ou depressão. Contudo, raramente diagnóstico secun-
dário de depressão ou ansiedade está presente, diferentemente de outras dores 
orofaciais crônicas28. O diagnóstico diferencial com relação a doenças dentárias 
também deve ser criterioso, uma vez que são frequentes os relatos de iatrogenias 
realizadas nesses órgãos29.
O tratamento da NT inicial é farmacológico, sendo a carbamazepina o fármaco 
de primeira escolha, seguido da oxcarbazepina e gabapentina. Os antidepressivos 
tricíclicos podem ser utilizados em conjunto com os anticonvulsivantes. O trata-
mento neurocirúrgico pode ser necessário em pacientes refratários ou intolerantes 
ao fármaco, o que ocorre em mais de 75% dos casos ao longo dos anos após o 
diagnóstico. Dentre esses, a descompressão microvascular tem ótimos resultados 
em longo prazo, embora os riscos inerentes à cirurgia sejam maiores. Há menos 
efeitos adversos sobre o aparelho mastigatório quando comparada à microcom-
pressão do gânglio trigeminal por balão18 que é uma das modalidades cirúrgicas 
percutâneas que podem ser utilizadas no tratamento da NT20. A utilização de blo-
queio anestésico durante a compressão com balão pode reduzir complicações in-
traoperatórias30. Há evidência recente, na literatura, de que a acupuntura auxilia 
não somente dores secundárias, mas também reduz os episódios e a dose farma-
cológica para a NT31. Contudo, seu efeito dura somente o período de tratamento. 
Outros procedimentos percutâneos reconhecidos para a NT são a rizotomia por 
radiofrequência, a rizotomia por glicerol e a radiocirurgia32.

SUNCT 

É uma cefaleia de curta duração neuralgiforme com injeção da conjuntiva e 
lacrimejamento (Short-lasting unilateral neuralgiform headache attacks with 
conjunctival injection and tearing). É necessário realizar o diagnóstico dife-
rencial em relação as demais neuralgias clássicas e outras dores orofaciais33. 
Caracteriza-se pela ocorrência de paroxismos dolorosos perioculares de curta 
duração (15 a 120 segundos) acompanhados de congestão ocular e nasal, lacri-
mejamento, rinorréia e sudorese frontal ipsilateral. Durante as crises, frequen-
temente ocorre bradicardia sugerindo ativação parassimpática e aumento da 
pressão arterial sistólica. Em alguns casos, há mecanismos-gatilho similares aos 
da neuralgia idiopática do trigêmeo. É, frequentemente, rebelde ao tratamento 
que inclui o uso de carbamazepina, indometacina, lítio, amitriptilina, verapa-
mil, valproato de sódio e/ou prednisona.

NEURALGIA GLOSSOFARÍNGEA

É semelhante à neuralgia trigeminal, diferenciando-se pela localização anatômica. 
Ela ocorre entre 15 e 85 anos, com média de idade de 50 anos, com igual distri-
buição entre os gêneros34. Apresenta-se como uma dor episódica, unilateral, do 
tipo em choque elétrico, lancinante e intensa. Os ataques são de curta duração, de 
30 a 60 segundos, podendo se repetir por algumas horas. O gatilho da dor pode 
ser desencadeado pela deglutição, bocejo, fala, mastigação ou toque de algum ins-
trumento na tonsila. A neuralgia glossofaríngea (NG) pode ser acompanhada de 
alterações cardiovasculares como bradicardia, assistolia, hipotensão ou síncope34. 
Frequentemente, o local de maior dor, referido pelo paciente, ocorre abaixo do ân-
gulo mandibular, podendo os PG localizar-se junto ao meato acústico externo35,36. 
O tratamento indicado é similar ao empregado na neuralgia trigeminal3.
A despeito da melhora obtida com fármacos na NG ela tem maior frequência 

de insucesso de tratamento, de modo diferente da NT, e a necessidade de abor-
dagem neurocirúrgica é maior, especialmente rizotomia percutânea, tratotomia 
trigeminal e/ou nucleotomia; sendo que o grande problema clínico ainda reside 
no diagnóstico da NG, pois é rara e necessita de avaliação especializada por pro-
fissionais com esse tipo de experiência14.

NEURALGIA DO NERVO LARÍNGEO SUPERIOR

Manifesta-se com dor intensa, unilateral, de curta duração, do tipo choque elétrico 
com duração de segundos a minutos, localizada na região lateral da faringe, região 
submandibular e região infra-auricular, ou auricular propriamente dita. Não há 
predileção por gênero e/ou idade. Pode ser desencadeada pela deglutição, gritos 
e rotação da cabeça, assuar o nariz. Na região hipotireóidea e na região lateral da 
faringe estão presentes as zonas-gatilho dessa doença. Exames laboratoriais e de 
imagem não demonstram alterações, portanto, contribuem pouco no diagnóstico. 
As características clínicas da dor, sua duração e natureza, associado a bloqueios 
anestésicos e o emprego de anticonvulsivantes auxiliam no diagnóstico e no trata-
mento31,37-40. Pode ser necessário, em alguns casos, onde o tratamento farmacológi-
co falha, empregar técnicas cruentas como a neurectomia desse nervo3,14.

NEURALGIA DO NERVO INTERMÉDIO

A neuralgia do nervo intermédio, também conhecida como neuralgia do geni-
culado, caracteriza-se como uma dor unilateral, profunda, em choque elétrico, 
localizada profundamente na orelha ou no pavilhão auricular, com a presença 
de áreas-gatilho junto à porção posterior do meato acústico externo, mas rara-
mente envolve os dois terços anteriores da língua e o palato mole3,34. Pode ser 
desencadeada a partir da estimulação do meato acústico externo, ao se falar, ou 
engolir. Pode estar associada com lacrimejamento, salivação, sabor amargo, zum-
bido, vertigem junto ao lado sintomático. O tratamento é semelhante ao da NT, 
ou seja, empregam-se anticonvulsivantes associados a antidepressivos em baixas 
doses. Caso não produza uma resposta terapêutica satisfatória, pode ser necessária 
cirurgia a céu aberto visando a sua descompressão3,14.

NEURALGIA DO NERVO OCCIPITAL

Caracteriza-se pela presença de uma dor em choque ou queimação, unilateral, 
localizada junto à região occipital, geralmente acompanhada de disestesia e/ou 
hipoestesia na região afetada e de dor à palpação do tronco do nervo occipital. 
A palpação da musculatura cervical e reprodução da dor após manipulação de 
zonas-gatilho possibilitam o diagnóstico. É aliviada, momentaneamente, após a 
infiltração com anestésicos locais do tronco nervoso. O tratamento consiste de 
medicina física, infiltração das zonas-gatilho, anticonvulsivantes e psicotrópicos. 
Em casos onde a terapia clínica conservadora ou pouca invasiva falham, pode ser 
indicada a neurectomia do nervo occipital ou a rizotomia da segunda raiz cervical 
a céu aberto ou por radiofrequência14,34.

DOR FACIAL IDIOPÁTICA PERSISTENTE (DFIP)

Essa é a denominação atual sugerida pela classificação da IHS7. Conhecida como 
dor facial atípica (DFA) ou odontalgia atípica, dependendo da sua localização. 
Caracteriza-se por uma algia que perdura por mais de 3 meses que recorre dia-
riamente por mais de duas horas, sem a presença de déficit sensorial. É mal lo-
calizada, não obedecendo a uma distribuição nervosa periférica. É agravada por 
estresse, estando, muitas vezes, associada a procedimentos dentários múltiplos 
sem resultado satisfatório, muito pelo contrário agravando tal quadro doloroso. 
Recomenda-se terapia com emprego de antidepressivo tricíclico, anticonvulsi-
vantes, inibidores seletivos da recaptação da noradrenalina, pad anestésico, ou 
lidocaína tópica. Os resultados dos procedimentos cirúrgicos, até o presente mo-
mento, são inconclusivos4.
A odontalgia atípica (OA) tem sido dissociada da DFIP e da DFA quando se 
localiza no dente ou área em que o mesmo se localizava, no caso de ter sido extra-
ído. Tende a ser chamada de dor dentoalveolar persistente, entretanto os critérios 
de diagnóstico são praticamente os mesmos da DFA. É uma dor persistente na 
região maxilofacial que não segue os critérios de diagnóstico de qualquer ou-
tra dor orofacial, não apresentando causa identificável. Ela afeta principalmente 
mulheres, com média de idade aos 40 anos, mas pode ocorrer na adolescência. 
A dor pode ser localizada em uma pequena área da face ou na região dos alvéo-
los, principalmente na região de molares e pré-molares, podendo se estender às 
áreas associadas, como a região temporal e cervical3,4,41,42. A dor é descrita como 
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profunda, difusa, contínua e persistente, podendo apresentar sensação de quei-
mação, ou pressão. A dor pode ser iniciada por um tratamento odontológico 
invasivo ou cirurgia3,43,44.
Ainda há controvérsias na literatura quanto à fisiopatologia da DFIP e da odon-
talgia atípica. Alguns estudos mostraram alterações sensitivas nesses pacientes o 
que parece indicar mecanismos neuropáticos, ao menos em parte dos casos45,46. 
Dentre os fatores etiológicos envolvidos nessas condições, ressalta-se implantes 
dentários, que aumentaram a frequência de modo geral e que podem provocar 
DFIP ou OA em pacientes que apresentem predisposição47,48.
Embora ainda seja mantido esse conceito para OA, é importante salientar que 
diversas condições pós-cirúrgicas também se encaixam, e parece que com melho-
res critérios, como a neuropatia dolorosa periférica pós-traumática (NDPPT), 
que faz parte da classificação da IHS, 20137. Exemplos disso são cirurgias de 
terceiros molares, ortognáticas e de implantes dentários3,47. Em geral os pacien-
tes têm anormalidades sensitivas faciais ou bucais associadas à dor, mas pode 
haver demora do diagnóstico e piora do quadro emocional contribuindo para 
cronificar o quadro e aumentar o sofrimento do paciente. O tratamento segue as 
mesmas orientações daquele preconizada para DN em geral47,48. Estudos recentes 
mostraram que amostras de pacientes com DFIP e de NDPPT não apresentam 
diferenças significativas quando comparados em relação a diversos parâmetros de 
sensibilidade45 e também de que os pacientes com OA têm comprometimento do 
sistema descendente inibitório de dor49.

SÍNDROME DE ARDÊNCIA BUCAL (SAB)

Tal entidade recebe as seguintes sinonímias estomatodinia, glossodinia, anestesia 
disfunção oral, ou estomatopirose. É uma condição dolorosa mal compreendida, 
que acomete mais mulheres após o período de menopausa. Pode ser classificada 
em primária ou secundária. No primeiro caso está presente uma neuropatologia. 
No outro, está inclusa uma doença local ou sistêmica. Essa é caracterizada por 
uma sensação de queimação junto à mucosa bucal simétrica e/ou envolvendo a 
língua nos seus dois terços anteriores, acompanhada de disgeusia e xerostomia3,6, 
sem causa identificável50. Deve-se realizar o diagnóstico diferencial com doenças 
sistêmicas, como por exemplo, diabetes mellitus (DM), anemia, fibromialgia e 
neoplasias51,52. Há evidências de diversas alterações sensitivas periféricas e cen-
trais53-55. Pode também envolver a porção anterior do palato e o lábio inferior. 
Tem uma duração de meses a anos. A sua manifestação é mínima ao despertar e 
se exacerba ao longo do dia, piorando à noite4. 
Limiares gustativos salgados e doces foram encontrados aumentados nesses pa-
cientes, porém os limiares ao azedo estavam reduzidos56. Não se sabe exatamente 
as razões para isso, mas se acredita que a mediação de radicais de hidrogênio tanto 
no sabor azedo como na dor pode ser a causa em potencial. No caso da SAB, 
outros autores54,57,58 já haviam observado anormalidades gustativas, além de alte-
rações quantitativas e qualitativas salivares. Anormalidades sensitivas trigeminais 
podem indicar alterações como glicemia aumentada em pacientes com DM59.
Há uma possível associação com ansiedade, depressão, transtornos de persona-
lidade, porém não é claro se os fatores psicológicos precedem a mesma, ou vice-
-versa. O tratamento envolve desde abordagens comportamentais cognitivas e/ou 
psicoterapia de grupo; emprego de fármacos tópicos como ansiolíticos, derivados 
da capsaicina; antimicrobianos e laserterapia3,4. Podem-se empregar também an-
tidepressivos tricíclicos; ansiolíticos; anticonvulsivantes; antioxidantes como áci-
do alfa-lipóico; estimulantes salivares; agonistas de dopamina3,4.

CONCLUSÃO

Os profissionais da área da saúde, que medeiam na área da dor orofacial, precisam 
ser capazes de estabelecer o diagnóstico diferencial das diferentes algias orofa-
ciais neuropáticas, uma vez que elas podem apresentar quadros clínicos similares 
envolvendo um mesmo território facial em um mesmo espaço temporal, res-
pondendo diferentemente as mesmas terapêuticas. A compreensão de tudo isso, 
disponibiliza basicamente dois desfechos favoráveis: a melhoria da qualidade de 
vida do paciente ou a cura da DN presente.
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