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RESUMO
A neuralgia do trigêmeo (NT) é uma desordem neuropática
que deflagra episódios álgicos extremamente dolorosos e
limitam-se a uma ou mais divisões do nervo trigêmeo. Pode
ser classificada em sintomática ou clássica e o tratamento
realizado através de fármacos ou procedimentos cirúrgicos.
A literatura recomenda que inicialmente seja instituído a
terapêutica medicamentosa, reservando a cirurgia para os
pacientes não respondentes ou quando não há tolerabilida-
de aos fármacos, bem como para casos em que se identifi-
que uma causa secundária. O objetivo deste trabalho é
apresentar uma revisão de literatura a respeito dos trata-
mentos farmacológicos. Anticonvulsivantes, bloqueadores
de canais de sódio, como a carbamazepina e oxcarbazepina
são a primeira escolha no tratamento, enquanto medica-
ções como lamotrigina, baclofeno, gabapentina, amitripti-
lina são normalmente escolhidos como tratamento de se-
gunda linha. Conclui-se que os fármacos disponíveis no
mercado apresentam bons resultados como tratamento
conservador em pacientes com NT, tanto os de primeira
quanto de segunda linha, sendo a associação entre eles vá-
lida e eficaz.

PALAVRAS-CHAVE: Neuralgia do trigêmeo, terapêutica.
dor orofacial.

ABSTRACT
The trigeminal neuralgia (TN) is a neuropathic disorder that
triggers extremely painful nociceptive episodes and are limited
to one or more divisions of the trigeminal nerve. It can be clas-
sified into classical and symptomatic and the treatment carried
out through drugs or surgical procedures. The literature rec-
ommends that initially be established medication therapy, re-
serving surgery for patients not responding or when there is no
tolerance to drugs, as well as cases in which it identifies a sec-
ondary cause. The aim of this paper is to present a literature
review about the pharmacological treatments. Anticonvulsants,
sodium channel blockers such as carbamazepine and oxcarba-
zepine are the first choice in the treatment, while medications

such as lamotrigine, baclofen, gabapentin, amitriptyline are
usually chosen as second-line treatment. It is concluded that
the available drugs on the market have had good results as
conservative treatment in patients with TN, both first as sec-
ond-line, and the association between them valid and effective.

KEYWORDS: Trigeminal neuralgia therapy, orofacial pain,
trigeminal.

1. INTRODUÇÃO
Segundo a Associação Internacional para o Estudo da

Dor (IASP), a neuralgia do trigêmeo (NT) é definida
como uma dor geralmente unilateral, tipo choque elétri-
co, grave, breve, ocorrendo na distribuição de um ou
mais ramos do quinto par do nervo craniano1.

A NT é uma alteração comum dentre as patologias
neurológicas, a incidência anual estimada é de 4,5 por
100.000 indivíduos, sendo 60% dos pacientes do gênero
feminino. Há uma predominância em indivíduos entre a
6ª e 7ª décadas de vida, com surgimento mais raro antes
dos 40 anos2,3

. Um estudo de padrões de referência para a
dor facial de todos os tipos relatou que os pacientes pro-
curam ajuda de uma média de 4,88 profissionais de saú-
de antes de serem encaminhados para uma clínica de dor.
Durante esse processo, cerca de 70% foram atendidos
por um cirurgião-dentista e cerca de 30% por um médi-
co3.

A terapia para a NT é baseada em duas abordagens:
medicamentosa e cirúrgica A escolha depende da apre-
sentação clínica do paciente, saúde médica pré-existente
e preferências pessoais4. A literatura recomenda que a
primeira opção seja medicamentosa5, sendo as aborda-
gens cirúrgicas reservadas para pacientes que têm uma
etiologia secundária claramente definida, os quais têm
intensa dor incessante que limita a sua capacidade para
comer, quando os medicamentos são intoleráveis ou
contraindicados6,7,8,9. Anticonvulsivantes como a carba-
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mazepina e a oxcarbazepina são os fármacos de primeira
escolha, pois possuem o mesmo mecanismo de ação, o
bloqueio de canais de sódio, que impede os impulsos
anormais feitos por neurônios nociceptivos10,11,12,13.

Devido a prevalência da condição e a multiplicidade
de drogas existentes se faz importante o conhecimento
das mesmas pelo clínico, portanto o objetivo deste tra-
balho é realizar uma revisão da literatura abordando as
características da neuralgia do nervo trigêmeo, bem co-
mo as opções farmacológicas para o controle da dor.

2. MATERIAL E MÉTODOS
O presente estudo foi desenvolvido através de revi-

são bibliográfica do tipo exploratória, retrospectiva, ba-
seada em pesquisa de livros e artigos científicos dispo-
nibilizados nas bases de dados PubMed, SciELO, LI-
LACS, Science Direct e Google Acadêmico, referentes
ao tema escolhido. As palavras-chave, nos idiomas in-
glês e português, utilizadas foram: neuralgia do trigêmeo;
diagnóstico; terapêutica; dor orofacial; anticonvulsivan-
tes, carbamazepina, oxicarbazepina, lamotrigina, gaba-
pentina, baclofeno e amitriptilina.

3. DESENVOLVIMENTO
NEURALGIA DO TRIGÊMEO

A NT é classificada em sintomática e clássica, com
ocorrência de 15% e 85%, respectivamente3. A sintomá-
tica está relacionada a um tumor, esclerose múltipla ou
anormalidades estruturais da base do crânio. A etiologia
para a NT clássica ainda é divergente na literatura, com
relatos de que há uma compressão vascular potencial do
quinto nervo craniano6. A neuralgia clássica geralmente
inicia-se na segunda ou terceira divisão do nervo, a dor
nunca cruza para o lado oposto, mas pode raramente ser
bilateral e em menos de 5% dos pacientes pode aconte-
cer no primeiro ramo. O lado direito é mais afetado do
que o esquerdo numa proporção de 1,5 :14, 6.

The International Headache Society sugere os se-
guintes critérios para um correto diagnóstico3, 6:

- Ataques paroxísticos de dor facial ou frontal que
duram alguns segundos a dois minutos;

- Nenhuma doença neurológica;
- Ataques são parecidos nos pacientes afetados por

esse distúrbio;
- Exclusão de outras causas de dor facial no histórico

do paciente.
- A dor tem pelo menos quatro das características

seguintes:
 Distribuição ao longo de uma ou mais distribuições

do nervo trigêmeo;
 Súbita, intenso esfaqueamento superficial, acentu-

ada queima em qualidade;
 Intensidade severa;

 Precipitação a partir de áreas de gatilho ou por certas
atividades diárias como comer, falar, lavar o rosto, ou
escovar os dentes;
 O paciente é totalmente assintomático entre paro-

xismos;

A sensação de dor da NT pode ser explicada pela hi-
perexcitabilidade de neurônios do gânglio trigeminal,
bem como pela descarga ectópica no local da lesão do
nervo. Vários estudos confirmam que após a lesão do
nervo sensorial, os neurônios podem se tornar hiperex-
citáveis e são capazes de gerar impulsos espontâneos
devido à remodelação de canais que permitem uma rá-
pida despolarização dos neurônios. O local de descarga
ectópica pode disparar de forma espontânea ou pode
recrutar os neurônios vizinhos nos gânglios a disparar
como uma reação em cadeia2.

TERAPIA MEDICAMENTOSA

Carbamazepina
A carbamazepina (CBZ) é um anticonvulsivante da

classe dos iminoestilbenos, sendo quimicamente muito
semelhante aos antidepressivos tricíclicos. É o medica-
mento de primeira escolha em casos de NT 14, 15. Atua
reduzindo o disparo neural de alta frequência. Esse efei-
to parece decorrer da ligação reversível aos canais de
sódio, tornando mais lenta a recuperação neuronal após a
ativação. Assim os neurônios vão demorar mais para
atingir seu limiar e enviar impulsos14.

A dose inicial habitual é de 100 a 200 mg uma ou
duas vezes por dia. A dose diária deve ser aumentada em
100 mg a cada dois dias até que o alívio da dor seja atin-
gido ou até os efeitos colaterais impeçam a ascendência
da dosagem. A típica dose total de manutenção é de
300-800 mg por dia, administrada em 2-3 doses. A dose
total máxima sugerida é de 1200 mg por dia. Com o
ajuste de dose apropriado, a dor pode ser controlada em
cerca de 75% de casos16, 17.

Esse medicamento é contraindicado se o paciente é
alérgico (hipersensível) a qualquer componente da for-
mulação listada na bula, se tem alguma doença grave do
coração, se já teve alguma doença séria de sangue no
passado, se estiver fazendo uso de algum inibidor da
monoamino oxidase. Intoxicação aguda por CBZ pode
acarretar estupor ou coma, irritabilidade, convulsões e
depressão respiratória. Durante o tratamento crônico os
efeitos colaterais mais frequentes são sonolência, verti-
gem, ataxia, diplopia e alguns pacientes apresentam
náuseas, vômito, reações de hipersensibilidade cutânea e
toxicidade hematológica (anemia aplásica, agranulocito-
se)14.

A via metabólica é pelo fígado o que induz a conver-
são em 10,11-epóxido, depois de ativado é metabolizado
em compostos inativos e são excretados principalmente
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pela urina. Além disso, a carbamazepina induz as enzi-
mas como CYP2C e CYP3A, desse modo ela acelera a
metabolização de fármacos que são metabolizados por
essa enzima15.

Oxcarbazepina
Oxcarbazepina é um anticonvulsivante da classe dos

iminoestilbenos e seu mecanismo de ação é semelhante
ao da CBZ, baseado principalmente no bloqueio de ca-
nais de sódio voltagem-dependentes, resultando na esta-
bilização de membranas neurais hiperexcitadas, inibição
da descarga neuronal repetitiva e diminuição da propa-
gação de impulsos sinápticos14. Os efeitos colaterais são
semelhantes a anterior e incluem ataxia, sonolência,
tontura, náuseas, porém ela pode ser preferida pelo me-
nor risco de interações medicamentosas e sua melhor
tolerabilidade15.

Oxcarbazepina pode ser iniciado em 150 mg duas
vezes por dia. A dose pode ser aumentada em 150-300
mg a cada três dias até que o alívio da dor ocorra. As
doses de manutenção variam entre 300-600 mg duas
vezes por dia. A dose total máxima sugerida é 1800 mg
por dia17. Em pacientes refratários a dosagem pode che-
gar até 2400 mg por dia18, 19.

A oxicarbazepina quando ingerida é rapidamente
transformada em seu composto ativo (10-mono-hidroxi),
e é inativada por conjugação ao glicuronídeo e eliminada
por excreção renal. Assim como a carbamazepina, ela
também induz a CYP3A que vai reduzir os níveis plas-
máticos de fármacos metabolizados por esta enzima19, 20.

Lamotrigina
A lamotrigina é um anticonvulsivante, derivado da

feniltriazina, seus principais meios de ação são no blo-
queio de propagação dos potenciais de ação estabilizan-
do as membranas neuronais e por consequência dimi-
nuindo a liberação de neurotransmissores e retardando a
recuperação da inativação dos canais de sódio14, 15.

A dose inicial é de 25 mg duas vezes por dia, poden-
do ser aumentada gradualmente para uma dose de ma-
nutenção de 200-400 mg dividida em duas vezes por dia.

A dosagem necessária para alívio adequado da dor varia
muito de 100-400 mg por dia21. Os efeitos colaterais
mais comuns são sonolência, tonturas, dor de cabeça,
vertigem e ataxia. Alguns (7-10%) dos pacientes relatam
uma erupção cutânea durante os primeiros 1-2 meses de
terapia22, 23.

Gabapentina
A gabapentina é um análogo do ácido ga-

ma-aminobutírico (GABA) projetado para atravessar a
barreira hematoencefálica. Esse fármaco não interfere
nos receptores GABA, nem nos mecanismos de recaptu-
ra ou biotransformação desse transmissor. Ele interfere
na liberação ou síntese do GABA e aumenta as concen-

trações em determinadas regiões, além disso, a gabapen-
tina se liga a uma subunidade tipo L dos canais de cálcio
voltagem dependentes inibindo as correntes despolari-
zantes mediadas por esses canais, isso implica numa
eficiência do medicamento para tratar a neuralgia do
trigêmeo15.

O início do tratamento utiliza uma dose de 100 mg
por dia podendo aumentar até 2400 mg, dividindo em 3
vezes durante o dia, se necessário. O aumento do medi-
camento é gradual, 100-200 mg por adição24.  Esse
medicamento não é metabolizado em seres humanos, ele
não se liga as proteínas plasmáticas e são excretados sem
alterações, principalmente pela urina15.

Em geral a gabapentina é bem tolerada e seus efeitos
adversos mais comuns são sonolência, tontura, ataxia e
fadiga. Alterações hepáticas são raras nesse tratamento,
porém podem ser observadas em elevadas doses25.

Baclofeno
O baclofeno é um antipsicótico que tem como efeito

principal deprimir a transmissão do reflexo monossim-
pático e polissináptico através da estimulação dos re-
ceptores GABA. Esta estimulação, por sua vez, inibe a
liberação dos aminoácidos excitatórios, glutamato e as-
partato14.

A dose inicial é de 10 mg por dia durante 3 dias, o
que pode ser aumentada de 10-20 mg a cada 3 dias se
necessário. A dose máxima tolerada é de 60-80 mg, ad-
ministrada 3-4 vezes por dia26.

Os efeitos indesejáveis ocorrem principalmente no
início do tratamento, ou se a dose for rapidamente ele-
vada, ou se forem administradas doses altas. Caracterís-
ticas proeminentes são os sinais de depressão do sistema
nervoso central: sonolência, tontura, perda de consciên-
cia, depressão respiratória, coma. Podem também ocor-
rer: confusão, alucinações, agitação hipotensão ou hi-
pertensão, bradicardia, taquicardia ou arritmia cardíaca,
hipotermia, náusea, vômitos, diarreia, hipersalivação,
valores elevados de enzimas do fígado. É contraindicada
se o paciente possui alergia ao medicamento, ou já faz
uso de outras drogas que atuam no sistema nervoso cen-
tral15.

Amitriptilina
A amitriptilina é um antidepressivo da classe dos tri-

cíclicos, sendo que seu efeito analgésico não é depen-
dente do seu efeito antidepressivo. O efeito analgésico
ocorre mais cedo, geralmente dentro de uma semana, e a
dose para esse efeito é menor que para o tratamento da
depressão. Os mecanismos de ação que envolvem o con-
trole da dor estão relacionados com o aumento da con-
centração de serotonina e de noradrenalina na fenda si-
náptica em níveis espinhal e supra espinhal14.

A dose inicial no controle da dor é de 10 mg uma vez
ao dia, se necessário essa dose pode ser aumentada até
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50 mg por dia, entretanto em doses altas é possível ob-
servar alguns efeitos colaterais como tonturas, zumbidos
ou dores de cabeça, sedação ou prostração, ataxia, con-
fusão mental, principalmente em pacientes idosos27, 28.

É contraindicada em pacientes que com sensibilidade
à substância. Não deve ser ministrada simultaneamente
com inibidor da monoaminoxidase e também em paci-
entes que sofreram recentemente de problemas no cora-
ção como um infarto no miocárdio15.

4. DISCUSSÃO
Muitas medicações têm sido consideradas para o tra-

tamento de neuralgia do trigêmeo. O clínico deve levar
em conta as evidências presentes na literatura, o históri-
co do paciente em relação a sua tolerabilidade ao fár-
maco e terapias anteriores para se iniciar o tratamento
corretamente29.

O uso de carbamazepina foi relatado pela primeira
vez para o alívio da dor de NT por Blom em 1962. Ele
observou que 24 dos 27 pacientes sentiram alívio da dor
com monoterapia ou combinada com outros medica-
mentos 17. Uma avaliação da eficácia da CBZ ao longo
de um período de 16 anos em 146 pacientes, relatou su-
cesso inicial em 69% dos participantes; com 5 – 16 anos
apenas 22% dos indivíduos ainda apresentavam eficácia
para a terapia e 44% exigiram tratamento alternativo ou
adicional. Esses 44% eram compostos por 36 que não
responderam a CBZ inicialmente, oito foram intolerantes
e os 19 que tinham respondido no início, mas desenvol-
veram resistência tardia29.

Foi visto que 30% dos pacientes podem inicialmente
ser resistente à carbamazepina e aproximadamente 50%
podem tornar-se refratário em uso posterior. Por isso, é
importante a existência de outras linhas no controle da
dor30.

Em uma meta-análise de três ensaios clínicos rando-
mizados duplo-cego comparando a eficácia e tolerabili-
dade da oxcarbazepina contra carbamazepina. 130 paci-
entes foram selecionados com doses de 750 mg de
oxcarbazepina e 500 mg de carbamazepina para pacien-
tes recém-diagnosticados e para os pacientes refratários
1050-1200 mg de oxcarbazepina e 700-900 mg de car-
bamazepina. Os pacientes foram avaliados por 2-4 se-
manas, período de eficácia dos medicamentos, com mais
4 semanas de manutenção. O tratamento resultou em
reduções no número de ataques semanais (oxcarbazepina
91%; carbamazepina 88%), dor evocada (oxcarbazepina
58%; carbamazepina 62%), sua eficácia foi avaliada
como boa ou ótima por 78% e 81% respectivamente e
sua tolerabilidade foi avaliada como excelente para 53%
para oxcarbazepina e 38% para carbamazepina31.

Oxcarbazepina pode ser preferida por causa do me-
nor risco de interações medicamentosas e sua melhor
tolerabilidade em comparação com CBZ, bem como para

quando a terapia com essa não funcione 31. No entanto,
existe a probabilidade de 25% de pacientes resistentes a
carbamazepina também serem resistentes a oxcarbaze-
pina30.

Leandri et al (2000) avaliou 18 pacientes que fa-
ziam tratamento com carbamazepina, o estudo foi divi-
dido em três etapas. Na primeira os pacientes continua-
ram tomando suas respectivas doses de carbamazepina
durante uma semana e eram avaliados em uma escala de
dor que variava de 0 – sem dor até 3- dor severa, na se-
gunda etapa eles eram avaliados duas semanas após
suspenderem a medicação inicial, e na terceira começa-
vam com o tratamento de 25mg de lamotrigina e eram
avaliados até o completo alívio da dor ou até chegar a
dose máxima (400mg). Como conclusão, observaram
que pacientes tratados com lamotrigina tiveram um me-
lhor controle da dor 32.

Em um trabalho retrospectivo com 194 pacientes
com NT, concluiu-se que a gabapentina foi eficaz a qua-
se metade (92) dos pacientes que foram submetidos a
essa terapia, as doses diárias variaram de 100 a 2400 mg
por dia e o alívio da dor ocorreu em 1 a 3 semanas, este
efeito foi visto em dois terços desses pacientes em um
período de 9 meses25.

Um estudo duplo-cego, cruzado, utilizando carba-
mazepina e fenitoína, baclofeno ou placebo, o baclofeno
aumentou o número de pessoas com alívio da dor após o
tratamento durante duas semanas33.  Em trabalho de
comparação de duas apresentações, 6-12mg de
L-baclofeno e o 60 mg de racemic baclofeno, em quinze
pacientes, a frequência média de ataques dolorosos du-
rante o dia foi significativamente menor na fase do
L-baclofeno, além disso os efeitos colaterais causados
por este fármaco foram menores em relação a outra for-
ma34.

A amitriptilina foi testada em um estudo envolvendo
nove pacientes em um período de três meses, com doses
que chegaram até 110 mg, nesse estudo três pacientes
ficaram satisfeitos com o resultado da droga, e não foi
relatado efeitos colaterais em nenhum paciente35.

Nos casos em que a monoterapia não for eficaz, a li-
teratura suporta a associação de medicamentos 30. Em
um estudo duplo cego cruzado, com dez pacientes com
NT refratária usando CBZ, foi constatado que a adição
de lamotrigina aumentou o número de pessoas que me-
lhoraram após quatro semanas de tratamento quando
comparadas as que sofreram adição de placebo pelo
mesmo período36.

Rustagi et al (2014)37 em um trabalho avaliando 22
pacientes com o intuito comparar dois fármacos alterna-
tivos, a lamotrigina e a pregabalina, junto com a CBZ
em um período de seis semanas, os pacientes foram di-
vididos em dois grupos de onze e ambos os medicamen-
tos foram eficazes sobre a monoterapia, no entanto não
houve diferença significativa entre os grupos37.
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5. CONCLUSÃO

Com base nesta revisão de literatura pode-se consta-
tar a multiplicidade de medicamentos passiveis de uso
para o tratamento da NT, bem como a efetividade deles
em terapia singular em combinação variada. O medica-
mento de escolha, a dose efetiva e o prognostico são
particulares a cada caso, sendo prudente e viável iniciar
a abordagem com fármacos de primeira linha.
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