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Tricíclicos antidepressivos. 
Seu uso em odontologia 

no tratamento da dor orofacial 
Antidepressing tricyca~ its uses in 

dentistry in· the treatment of orofacial pain 

A dor humana ê uma experiência 
desagradãvel, que conta também 
com um elemento afetivo e, por isso, 
não surpreende que os antidepressi
vos venham sendo usados como par
te da abordagem terapêutica à esse 
problema complexo. Entretanto, 
também hã indicações para que se 
possa supor que eles tenham pro
priedades analgésicas, independen
tes de seus efeitos psicológicos. 

Uma série de mecanismos podem 
explicar a eficãcia dos tricíclicos anti
depressivos terciãrios (TCAD) e/ ou 
dos inibidores da monoamino-oxida
se (IMAO) em variadas condições 
dolorosas. 

Em experiências clínicas, com 
controle científico adequado, a gran
de maioria dos pacientes com coexis
tência de dor crônica e depressão, 
obtiveram alívio de ambas as desor
dens com uma terapêutica de IMAO 
ou TCAD. 1•2 . É importante o fato de 
que uma desordem depressiva ante
rior ou coincidente com o desenca
deamento de uma dor crônica atrpi
ca, permite um prognóstico muito 
mellior a uma terapia com I MAO ou 
TCAD do que em casos em que a de
pressão foi posterior ao desenca
deamento da dor3. 

Hã evidência cientrfica para suge
rir a existência de uma ação analg& 
sica dos TCAD e dos I MAO que não 
ê decorrente de uma ação antide
pressiva. O estabelecimento de 
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analgesia com TCAD em estados de 
dor crônica ê mais rãpido do que o 
aparecimento usual do efeito antide
pressivo em pacientes clinicamente 
em depressão (3 a 7 dias contra 14 a 
21 dias)4,5. Também o alívio da dor 
crônica foi comprovado, mesmo na 
ausência de uma resposta antide
pressiva 6 . 

Os -TCADs administrados com 
precisão (minutos e horas) aumen
tam os níveis sinãpticos de dopami
na, noroadrenalina ou serotonina 7• 

Experiências com fãrmacos, compa
rando diversos TCADs usados em 
pacientes com dor crônica, indicam 
uma melhor ação para as drogas 
serotoninêrgicas8, apesar de que hã 
evidência de que podem estar envol
vidos mecanismos noroadrenêrgi
cos, no mínimo em casos em que a 
dor e a depressão coexistem9. 

As propriedades analgésicas dos 
antidepressivos também tem sido 
atribufdas a efeitos fisiológicos não 
específicos como, por exemplo, se
dação, ansiedade diminuida, relaxa
mento muscular e ciclos de sono 
restaurados. Estes efeitos, de per si, 
não parecem suficientes para expli
car a superioridade dos TCADs so
bre ansiolfticos mais poderosos, co
mo as benzodiazepinas, no · alfvio 
das dores crônicas. Também é im
portante lembrar que os efeitos an
tiinflamatórios dos TCADs foram 
comprovados em experiências com 

dor crônica utilizando ratos artrfti
cos 10, 11. 

Não parece haver indicação dos 
TCADs em casos de dor aguda. 
Nem a amitriptilina ou a desiprami
na, administradas por 7 dias, se 
mostraram melhores do que o place
bo para aliviar dores dentãrias pós
operatórias. No tratamento da ne
vralgia pós-herpética, a utilização de 
TCAD promoveu alfvio de bom a ex
celente em 9 entre 15 pacientes 12. 

Convêm lembrar, porém, que al
guns pacientes só começam a apre
sentar melhoras após meses de tera
pia com TCADs. 

Nas últimas duas décadas os 
TCADs assumiram um papel impor
tante no tratamento de pacientes 
com dor. Eles podem ser usados em 
pacientes que apresentam um am
plo leque de condições dolorosas. 
Eles tiveram o seu uso bastante au
mentado devido ao fato de que, em 
doses necessárias para o controle da 
dor, a toxidade é um problema mui
to raro, e os efeitos secundários de
sagradáveis, como boca seca, cons
tipação e tontura são bem tolerados 
pela maioria dos pacientes. Tanto a 
imipramina como a amitriptilina tem 
uma ação sedante apreciável. Devi-
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do ao fato de que os pacientes com 
dor crônica muitas vezes tem insô
nia, a sedação pode ser de grande 
ajuda. Assim, a medicação deve ser 
administrada na hora de dormir, tan
to para induzir o sono como para evi
tar sonolência durante o dia. Quem 
sabe o aspecto mais importante é 
que, como os TCADs não produzem 
euforia e como não há problemas de 
tolerancia com o uso prolongado, o 
abuso das drogas não constitue pro
blema. 

Há estágios e ciclos de sono deno
minados de arquitetura do sono. 
Admitem-se dois tipos de sono: 
MRO (movimento rápido dos olhos) 
e NMRO (não movimento rápidos 
dos olhos). Na fase NMRO, particu
Íarmente sua fase delta há caracte
rfsticas de um estado metabólico 
baixo, estável, com um ritmo cardía
co e pressão arterial mínimos nas 24 
horas 13. 

Os tricíclicos antidepressivos di
minuem o número de vezes de des
pertar durante o sono, aumentam o 
tempo gasto no sono delta e dimi
nuem, marcadamente, o tempo gas
to no sono com MRO. Especialmen
te com amitriptilina o ritmo alfa é su
primido14. 

Dor miofascial 
( sr ndrome de fibrosite) 

A diminuição do sono delta de
monstrou causar, nos pacientes, 
desconforto e a presença de sinto
mas que lembram a fibrosite, como 
por exemplo, sensibilidade muscular 
e sensibilidade aumentada à dor. O 
beneffcio dos TCADs no tratamento 
de sfndromes miofasciais de dor é, 
presumivelmente, devido à sua capa
cidade de aumenta r a percentagem 
relativa do sono delta. 15. 

Parece certo que a dor crônica de
termina a diminuição do nível de se
rotonina no cérebro, especialmente 
na área do núcleo dorsal da rafe. Es
ta depleção de serotonina parece ser 
responsável pela aparente inativida
de dos opiáceos na analgesia em do-
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res crônicas, o aumento da dor com 
a cronicidade, a associação de de
pressão com a dor crônica, e a capa
cidade dos TCADs em reverter os 
sintomas da dor crônica. Tratamen
tos com benzodiazepinas são con
traindicados em estados de dor crô
nica e síndromes de fibrosites, devi
do ao fato de que essas drogas ini
bem a liberação de serotonina e, 
teoricamente, podem também au
mentar a percepção da dor 16. 

Se bem não completamente eluci
dados, os mecanismos de ação dos 
TCADs parecem ser o de: 1.- Blo
quear a recaptação de neurotrans
missores, como epinefrina e seroto
nina, da fenda sináptica para dentro 
do terminal pré-sináptico (ver figura 
1); 2.- A tua r como inibidor das ati
vidades enzimáticas de monoamino 
oxidase, e 3.- Ter alguma atuação 

no SNC pois a injeção de doses míni
mas de TCDAs diretamente no cére
bro, inibe as respostas nocicepti
vas17. 

Estudos demonstraram que, au
mentando a ação sináptica das a mi
nas biogênicas, se produz anal,ge
sia; tanto a serotonina como a no
roadrenalina estão aparentemente 
envolvidas, porque antagonistas de 
qualquer das duas bloqueiam par
cialmente a ação antinociceptiva 
dos tricíclicos 18. Clinicamente os 
TCADs se mostram efetivos no alí
vio dos sintomas relacionados com 
as dores crônicas, incluindo-se aí a 
dor crônica orofacia!19. Os TCADs 
também se mostraram eficazes no 
tratamento da nevralgia pós-herpé
tica, cefalgia por contração muscu
lar, dores artríticas e enxaquecas, 
podendo também ter ação em cer-
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Os transmissores, incluindo serotonina e noroepinefrina, são sintetizados no terminal e armazenados 
em vesfculas. Quando o terminal é despolarizado, a vesícula se fusiona com a membrana terminal e libe
ra o transmissor na fenda sináptica, onde ele se combina o receptor, na membrana pós-sináptica, para 
produzir a ação biológica. A ação de transmissor se esgota, principalmente, por sua remoção da fenda 
sináptica pela recaptação para o terminal sináptico. Os tricíclicos antidepressivos bloqueiam esta fase 
do processo. 
Após a recaptação, o transmissor, ou é levado às vesfculas, para armazenamento e reliberação poste
rior, ou é metabolicamente degradado ( 1) por inibidores da monoaminooxidase (/MA O). Os inibidores 
da MAO também podem ter alguma ação analgésica. 
(Adaptado de FIELDS, L. H .. PIN. McGraw-Hi/1 Book Co. 1987, p.295). 
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tos casos de sfndromes de dor de 
deaferentação20. 

B ruxismo noturno 

Anteriormente avaliado como uma 
disfunção dentral o bruxismo notur
no foi identificado como sendo uma 
reação autonômica de despertar, de
sencadeada por uma alteração (mais
superficial} do sono21 . Outras mani
festações autonômicas que acom
panham o bruxismo noturno in
cluem vasoconstrição dos dedos, 
taquicardia, alterações no potencial 
da pele e ondas alfa, indicativas de 
alterações no sono mais leve21. 

Pacientes com bruxismo noturno 
que tem queixas de severas dores 
miofasciais e problemas de ATM pa
recem exercer a atividade durante o 
sono com MRO, enquanto aqueles 
com sintomas menos severos ten
dem a exercer a atividade, principal
mente nos estãgios NMR022. Atual
mente se pensa que uma desordem 
no metabolismo da serotonina pode 
ser um fator determinante da dor 
miofascial (fibrosite, fibrcmialgia), 
desordens do sono NMRO, dor crô
nica, bruxismo noturno e depres
são, além de eventualmente influen
ciar os geradores centrais de progra
mas do cérebro, responsãveis pela 
mastigação rftmica23. 

Dosagem e administraçlo: 

Tanto a imipramina como a ami
triptilina tem similitude em suas der 
sagens, meia-vida plasmãtica, efei
tos colaterais e toxidade. Não hã da
dos confiáveis, no momento, para in
dicar a preferlncia por qualquer dos i 
dois. O melhor, -sempre, é iniciar com 
uma dose bem baixa, principalmente 
em pacientes acima de 60 anos. Na 
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administração da amitriptilina, uma 
dose inicial de 10 mg. é recomendã
vel. Essa dose pode ser aumentada a 
cada dia seguinte de mais de 10 mg. 
O aumento gradativo das doses dimi
nue os efeitos colaterais. Devido ao 
fato que tanto a imipramiria como a 
amitriptilina tem uma grande meia-vi
da no plasma, podem ambos ser mi
nistrados em uma única dose diãria. 
Devido ao fato que ambas as drogas 
são sedantes, o melhor é que sejam 
administradas na hora de dormir. Es
se efeito sedante é, na realidade, um 
fator desejãvel para muitos pacientes 
cuja dor é freqüentemente mais seve
ra à noite, e causa de insônia. Em al
guns casos a droga não é eficaz nas 
doses usadas para analgesia e então 
a dose pode ser aumentada até atin
gir efeito anti-depressivo, mas nesse 
caso, somente por médicos que te
nham tido treinamento espedfico no 
diagnóstico e tratamento da depres
são, e foge totalmente do campo da 
odontologia. De uma maneira geral 
pode-se dizer que parece haver uma 
janela terapêutica para uma analge
sia com TCADs acima e abaixo da 
qual o beneffcio terapêutico se per
de. Conforme antes citado uma dose 
inicial de 1 O ou até de 25 mg na hora 
de dormir parece ser a atitude mais 
correta, podendo a dose ser au men
ta da gradualmente24. Pacientes não 
deprimidos, com dor de cabeça de 
contração muscular, bruxismo no
turno e queixas músculeresqueléti
cas associadas a distúrbios do sono 
reagem bem a essas baixas dosagens 
( 10 a 25 mg à noite). No tratamento 
da dor facial crônica os pacientes res
pondem à amitriptilina ministrada em 
doses similares àquelas usadas no 
tratamento da cefaleia de tensão e 
enxaqueca25. 

~feitos colaterais 

Efeitos tóxicos dos TCADs são re-

!ativamente comuns e sua prevalên
cia pode ser de até 5%. As reações 
podem incluir boca seca e gosto me
tãlico, constipação, tontura, taqui
cardia, palpitações, visão turva e re
tenção urinãria. Os TCADs devem ter 
seu uso evitado em pacientes com 
glucoma, e no período pós enfarte do 
miocãrdio. Eles potenciam a ação do 
ãlcool e, provavelmente, de outras 
drogas sedantes. Outro cuidado a ser 
tomado é devido ao fato de que os 
TCADs podem potenciar também os 
·efeitos cardiovasculares da epinefri
na (pela inibição da recaptação) e as
sim, cordões contendo epinefrina 
usados para retração gengiva! não 
devem ser usados em pacientes que 
estejam usando TCADs. Além de ter 
das as indicações anteriormente cita
das, os TCADs são de grande ajuda 
para condições como neuropatias 
dolorosas que não respondem a 
agentes anti-inflamatórios não este
róides, a outra maior classe de drer 
gas comumente usadas no tratamen
to da dor crônica26. 

Conclusão 

Os tricíclicos antidepressivos, es
pecialmente a amitriptilina, tem efi
ciência terapêutica documentada no· 
tratamento de inúmeras dores orer 
faciais. Aí se incluem cefaléias vascu
lares, cefaléias de contração muscu
lar, dores crônicas orerfaciais, sín
dromes de dor facial psicogênica e 
desordens do sono, desencadeantes 
de fibromialgia e bruxismo noturno. 

A incorporação dos tricíclicos anti
depressivos e"m uma terapia de dor 
orofacial pode servir para prevenir a 
realização de procedimentos cirúrgi
cos e dentários que, além de serem 
na maior parte dos casos, desneces
sários, não apresentam nenhum re
sultado positivo. 
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