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Abstract

Neuropathic ocular pain is a condition
characterized by persistent ocular pain resulting
from dysfunction or injury of the ocular
somatosensory  nervous  system.  Unlike
nociceptive pain associated with inflammation or
evident tissue damage, this type of pain may
occur even in the absence of significant structural
abnormalities of the ocular surface, making
diagnosis and clinical management challenging.
Recent evidence suggests that alterations in
corneal nerve fibers, peripheral and central
sensitization, and neuroinflammatory processes
involving trigeminal pathways play a central role
in its pathophysiology. This study aimed to
review the main pathophysiological mechanisms
involved in neuropathic ocular pain and discuss
currently available therapeutic approaches. A
narrative literature review was conducted using
PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of Science,
and SciELO databases. The findings indicate that
neuropathic ocular pain is associated with
structural alterations in corneal nerves, persistent
nociceptor activation, and central sensitization
mechanisms. Therapeutic approaches include
ocular lubricants, topical anti-inflammatory
agents, and systemic neuromodulatory drugs.
Understanding these mechanisms is essential to
improve diagnosis and guide more effective
treatment strategies.
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Resumo

A dor ocular neuropdtica ¢ uma condigéo
caracterizada por dor persistente decorrente de
disfuncdo ou lesdo do sistema nervoso
somatossensorial ocular. Diferentemente da dor
nociceptiva associada a inflamacdo ou dano
tecidual evidente, esse tipo de dor pode ocorrer
mesmo na auséncia de alteracfes estruturais
significativas da superficie ocular, o que
dificulta seu diagnostico e manejo clinico.
Evidéncias recentes indicam que altera¢des nas
fibras nervosas corneanas, sensibilizacéo
periférica e central, além de processos
neuroinflamatérios envolvendo o0 sistema
trigeminal, desempenham papel fundamental na
fisiopatologia dessa condigdo. O presente
estudo teve como objetivo revisar os principais
mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos na dor
ocular neuropética e discutir as abordagens
terapéuticas atualmente disponiveis. Trata-se de
uma revisao narrativa da literatura baseada em
estudos indexados nas bases
PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of Science e
SciELO. Os achados indicam que a dor ocular
neuropatica envolve alteragdes estruturais das
fibras nervosas corneanas, ativacéo persistente
de nociceptores e mecanismos de sensibilizacéo
central. As abordagens terapéuticas incluem
lubrificantes oculares, agentes anti-
inflamatérios  tépicos e moduladores
neurossensoriais sistémicos. A compreensao
desses mecanismos é essencial para melhorar o
diagndstico e orientar estratégias terapéuticas
mais eficazes.
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1 INTRODUCAO

A dor ocular constitui manifestacdo clinica comum em diversas condicdes
oftalmoldgicas, incluindo doencas inflamatdrias da superficie ocular, infec¢des, trauma e
disturbios da cdérnea. Entretanto, um nimero crescente de pacientes apresenta dor ocular
persistente ou recorrente desproporcional aos achados clinicos ou mesmo na auséncia de
alteracdes estruturais detectaveis. Esse quadro tem sido progressivamente reconhecido
como dor ocular neuropatica, condicao resultante de lesdo ou disfuncdo do sistema
nervoso somatossensorial responsavel pela inervacéo da superficie ocular (1,2).

A cornea é considerada um dos tecidos mais densamente inervados do organismo
humano, possuindo uma extensa rede de fibras nervosas sensoriais derivadas do ramo
oftdlmico do nervo trigémeo. Essas fibras desempenham papel essencial na deteccéo de
estimulos mecénicos, térmicos e quimicos, além de participarem da manutencdo da
homeostase da superficie ocular (3). Alteragdes estruturais ou funcionais nessas fibras
podem desencadear processos de sensibilizacéo periférica, caracterizados por aumento
da excitabilidade neuronal e amplificacdo da resposta nociceptiva (4).

Nos Ultimos anos, evidéncias crescentes tém demonstrado que a dor ocular
neuropética nao se restringe a alteracdes periféricas, envolvendo também mecanismos
complexos de sensibilizacdo central. Nesse contexto, alteracBes na transmissdo
nociceptiva nas vias trigeminais e em estruturas do sistema nervoso central — incluindo
0 nucleo trigeminal, o talamo e regides corticais associadas ao processamento da dor —
podem contribuir para a persisténcia da dor mesmo ap6s a resolucdo do estimulo inicial
(2,5).

Além das alteragdes neurofisioldgicas, estudos recentes sugerem que processos de
neuroinflamacdo desempenham papel relevante na fisiopatologia da dor ocular
neuropatica. A ativagdo de células gliais e a liberacdo de mediadores inflamatorios,
especialmente citocinas pro-inflamatérias como interleucina-1 beta (IL-1p),
interleucina-6 (IL-6) e fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), podem promover

sensibilizacdo neuronal e amplificacdo da transmisséo nociceptiva nas vias trigeminais
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(6,7). Esses mediadores inflamatdrios também estdo associados a ativa¢do microglial e a
modulacéo da plasticidade sinaptica em regides cerebrais envolvidas no processamento
da dor, contribuindo para a cronificacdo dos sintomas (7).

Avancos tecnolodgicos, particularmente o uso da microscopia confocal corneana
In vivo, permitiram identificar alteragdes estruturais nas fibras nervosas corneanas em
pacientes com dor ocular neuropatica, incluindo reducéo da densidade nervosa, presenca
de neuromas e alteracbes morfoldgicas compativeis com regeneracdo neural aberrante
(3,8). Esses achados reforcam a hip6tese de que a dor ocular neuropética envolve uma
interagdo complexa entre disfuncéo neural periférica, sensibilizacdo central e processos
neuroinflamatorios.

Do ponto de vista clinico, essa condicdo representa desafio diagndstico
significativo, uma vez que seus sintomas frequentemente se sobrepdem aos observados
em doencas da superficie ocular, particularmente na sindrome do olho seco.
Consequentemente, muitos pacientes permanecem subdiagnosticados ou recebem
tratamentos direcionados exclusivamente a superficie ocular, sem abordar
adequadamente 0s mecanismos neurossensoriais subjacentes (2,9).

Diante desse cenario, a compreensdo aprofundada dos mecanismos
fisiopatolégicos envolvidos na dor ocular neuropatica — incluindo o papel da
neuroinflamacdo e das citocinas pro-inflamatérias — torna-se fundamental para
aprimorar o diagnéstico diferencial e orientar estratégias terapéuticas mais eficazes.
Avancos recentes na neurobiologia ocular e na medicina da dor tém ampliado o
entendimento dessa condicdo, abrindo perspectivas para intervencdes terapéuticas
direcionadas as vias neurossensoriais e inflamatorias envolvidas na cronificacdo da dor

ocular.
2 OBJETIVO

Esta pesquisa tem como objetivo principal analisar criticamente a literatura
cientifica disponivel acerca dos mecanismos fisiopatologicos envolvidos na dor ocular
neuropatica, com énfase nos processos de sensibilizacdo periférica e central, na
participacdo da neuroinflamacdo mediada por citocinas pro-inflamatorias e nas alteracdes
estruturais das fibras nervosas corneanas. Além disso, discutir as abordagens terapéuticas

atualmente empregadas no manejo dessa condigdo, considerando estratégias
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farmacoldgicas, terapias direcionadas a superficie ocular e intervencdes voltadas a

modulacéo das vias neurossensoriais envolvidas na cronificacdo da dor.
2 METODOLOGIA

O presente estudo foi desenvolvido como uma revisao narrativa da literatura
cientifica, com o objetivo de reunir e analisar criticamente as evidéncias disponiveis
acerca dos mecanismos fisiopatoldgicos e das abordagens terapéuticas relacionadas a dor
ocular neuropatica. Essa abordagem metodoldgica permite integrar resultados
provenientes de diferentes delineamentos de estudo, incluindo pesquisas clinicas,
experimentais e revisdes de literatura, possibilitando uma compreensdo abrangente dos
aspectos neurobioldgicos e clinicos envolvidos nessa condi¢éo.

A formulagcdo da pergunta de pesquisa foi orientada pelo modelo PICo
(Population, Interest, Context), frequentemente utilizado em revisdes narrativas e
qualitativas. Dessa forma, foram considerados os seguintes elementos:

o P (Population): pacientes com dor ocular neuropatica ou dor cronica associada a
superficie ocular;

e | (Interest): mecanismos fisiopatoldgicos, incluindo alteracbes das fibras
nervosas corneanas, sensibilizacdo periférica e central, neuroinflamacdo e
participacdo de citocinas pro-inflamatérias;

o Co (Context): diagnéstico clinico e abordagens terapéuticas empregadas no
manejo da dor ocular neuropatica.

A busca bibliogréafica foi realizada nas bases de dados PubMed/MEDLINE,
Scopus, Web of Science e SCIELO, selecionadas por sua ampla cobertura de publicacdes
cientificas nas areas de oftalmologia, neurociéncia e medicina da dor. Foram utilizados
descritores em inglés combinados por operadores booleanos, incluindo: neuropathic
ocular pain, corneal nerves, ocular surface, trigeminal nerve, neuroinflammation,
cytokines e chronic ocular pain. As estratégias de busca foram estruturadas utilizando os
operadores AND e OR, visando ampliar a sensibilidade e especificidade da pesquisa.

A busca inicial identificou aproximadamente 164 artigos potencialmente
relevantes. Apos a remocao de duplicatas e a analise preliminar dos titulos e resumos, 72

estudos foram considerados elegiveis para leitura completa. Apos avalia¢do criteriosa
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do conteudo e da relevancia para os objetivos do estudo, 38 artigos foram selecionados
para compor a base tedrica da presente revisao.

Foram incluidos artigos originais, revisdes sistematicas, revisdes narrativas e
meta-analises publicados predominantemente nos Gltimos vinte anos que abordassem
aspectos fisiopatoldgicos, diagnosticos ou terapéuticos da dor ocular neuropatica. Estudos
classicos considerados fundamentais para a compreensdo da neurobiologia da dor ocular
também foram incluidos, mesmo quando publicados anteriormente a esse periodo.

Foram excluidos relatos de caso isolados, editoriais, cartas ao editor, resumos
de congressos sem texto completo e estudos que ndo apresentassem relacédo direta
com a dor ocular neuropatica ou com mecanismos neurobioldgicos da dor.

A extracdo dos dados concentrou-se nos seguintes aspectos: delineamento do
estudo, principais mecanismos fisiopatoldgicos descritos, alteragdes estruturais das fibras
nervosas corneanas, evidéncias relacionadas a neuroinflamacdo e citocinas envolvidas,
bem como as estratégias terapéuticas descritas para 0 manejo da dor ocular neuropaética.

A sintese dos resultados foi realizada de forma qualitativa e descritiva,
priorizando a integracdo critica das evidéncias disponiveis na literatura cientifica acerca

dos mecanismos neurobioldgicos e das implicagdes clinicas dessa condicao.
4 DISCUSSAO

A evidéncia cientifica acumulada nas ultimas décadas sugere que a dor ocular
neuropética representa uma condicdo multifatorial cuja fisiopatologia envolve a interagdo
entre alteracBes estruturais das fibras nervosas corneanas, sensibilizacdo periférica e
central das vias trigeminais e processos neuroinflamatorios capazes de amplificar a
transmissdo nociceptiva. Diferentemente da dor nociceptiva associada a processos
inflamatorios ou lesdes teciduais evidentes, a dor neuropatica ocular pode persistir mesmo
na auséncia de alteragdes estruturais significativas da superficie ocular, refletindo
disfuncGes no sistema somatossensorial responsavel pela inervacdo da cornea e estruturas
adjacentes (1-3).

A cornea apresenta uma das maiores densidades de terminages nervosas
sensoriais do organismo humano, derivadas principalmente do ramo oftalmico do nervo
trigémeo. Essas fibras formam o plexo nervoso sub-basal corneano e desempenham papel

essencial na deteccdo de estimulos mecanicos, térmicos e quimicos, além de participarem
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da manutencdo da homeostase da superficie ocular (4,5). Estudos utilizando microscopia
confocal corneana in vivo demonstraram que pacientes com dor ocular neuropatica
frequentemente apresentam alteracGes estruturais nesse plexo, incluindo reducdo da
densidade nervosa, aumento da tortuosidade axonal, presenca de neuromas e sinais de
regeneragao neural aberrante (5-7). Tais alteragOes séo interpretadas como evidéncias de
degeneracdo e regeneracdo neural desorganizada, fendbmeno que pode levar a
hiperexcitabilidade das terminacGes nociceptivas e a reducdo do limiar de ativacao
neuronal.

A disfuncdo das fibras nervosas periféricas pode desencadear processos de
sensibilizacdo periférica, caracterizados por aumento da excitabilidade neuronal
decorrente da modulacdo de canais ibnicos e receptores envolvidos na transmissdo
nociceptiva, como os canais TRPV1, TRPAL e canais de sodio dependentes de voltagem
(Navl.7 e Nav1.8) (8-10). A ativagéo persistente desses nociceptores pode resultar em
resposta exacerbada a estimulos normalmente inécuos, contribuindo para o
desenvolvimento de fendmenos clinicos como hiperalgesia e alodinia ocular (8,9).

Além das alteracdes periféricas, evidéncias crescentes indicam que a dor ocular
neuropética envolve processos de sensibilizacdo central nas vias trigeminais. A
estimulagdo nociceptiva persistente proveniente da cérnea pode induzir alteragdes
neuroplasticas em estruturas do sistema nervoso central envolvidas no processamento da
dor, incluindo o nucleo trigeminal espinal, o talamo e regides corticais associadas a
percepcdo dolorosa, como o cortex cingulado anterior, a insula e o cortex
somatossensorial (2,11-13). Essas alteracGes refletem mudancas na plasticidade sinéptica
e na excitabilidade neuronal que contribuem para a amplificacdo da transmissdo
nociceptiva e para a persisténcia da dor mesmo apds a resolucédo do estimulo periférico
inicial.

Outro componente fisiopatolégico fundamental refere-se ao papel da
neuroinflamac&o na amplificacdo e manutencdo da dor ocular neuropética. A ativacéo de
células gliais, especialmente micréglia e astrdcitos, no sistema nervoso central pode
resultar na liberagdo de mediadores inflamatorios capazes de modular a excitabilidade
neuronal e promover sensibilizacdo central (14-16). Diversas citocinas pré-inflamatorias
tém sido implicadas nesse processo, incluindo interleucina-1 beta (IL-1p), interleucina-6
(IL-6), fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), interleucina-8 (IL-8), interleucina-17 (IL-

17), interleucina-18 (IL-18) e interferon-gama (IFN-y), as quais desempenham papel
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relevante na modulacdo da resposta inflamatoria e na amplificagdo da transmissao
nociceptiva nas vias trigeminais (15-18).

Além dessas citocinas classicas, mediadores imunoldgicos adicionais também tém
sido associados a fisiopatologia da dor neuropatica ocular. Citocinas como interleucina-
2 (IL-2), interleucina-12 (IL-12) e interleucina-23 (IL-23) participam da regulacdo da
resposta inflamatdria mediada por linfdcitos T e podem contribuir para a manutencéo de
um microambiente inflamatdrio persistente na superficie ocular e nas vias trigeminais
(18-20). Paralelamente, quimiocinas como CCL2 (monocyte chemoattractant protein-1)
e CXCL8 desempenham papel importante no recrutamento de células inflamatorias e na
modulacdo da atividade neuronal, favorecendo processos de sensibilizacdo neural
(17,19).

Além das citocinas e quimiocinas, diversos mediadores neurotréficos e
neuromoduladores tém sido implicados na fisiopatologia da dor ocular neuropatica. Entre
eles destacam-se o fator de crescimento nervoso (NGF), o fator neurotrofico derivado do
cérebro (BDNF), a substancia P e o peptideo relacionado ao gene da calcitonina (CGRP).
Esses mediadores participam da modulacdo da excitabilidade neuronal, da regeneracao
das fibras nervosas corneanas e da amplificacdo da transmissdo nociceptiva nas vias
trigeminais (21-23). O NGF, por exemplo, pode estimular a regeneracdo neural apos
lesbes da cOrnea, mas sua expressdo excessiva também tem sido associada ao
desenvolvimento de hipersensibilidade nociceptiva e cronificacdo da dor (21,22).

Do ponto de vista clinico, a dor ocular neuropatica frequentemente apresenta
sobreposi¢do sintomética com a sindrome do olho seco e outras doengas da superficie
ocular. Sintomas como ardor ocular, sensacdo de corpo estranho, fotofobia e dor ocular
intensa sdo frequentemente relatados pelos pacientes. Entretanto, em muitos casos
observa-se discrepancia significativa entre a intensidade dos sintomas relatados e os
achados clinicos observados durante o exame oftalmoldgico (1,3,24). Esse fendmeno tem
sido descrito na literatura como “pain without stain”, refletindo a predominéncia de
mecanismos neuropaticos na geracdo da dor (1).

Essa dissociagdo entre sintomas e sinais clinicos representa um desafio
diagndstico importante. Intervengdes direcionadas exclusivamente a superficie ocular,
como lubrificantes ou anti-inflamatoérios topicos, podem apresentar eficacia limitada
guando os componentes neuropaticos da dor ndo sdo reconhecidos (2,24). Nesses casos,

terapias direcionadas a modulagdo do sistema nervoso central, incluindo o uso de
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gabapentinoides, antidepressivos triciclicos e inibidores da recaptagdo de serotonina e
noradrenalina, podem apresentar maior beneficio clinico ao atuar na modulacao das vias
nociceptivas centrais (2,25).

Assim, os dados disponiveis indicam que a dor ocular neuropéatica deve ser
compreendida como uma condi¢do multifatorial resultante da interacéo entre lesdo neural
periférica, sensibilizacdo central e processos neuroinflamatdrios mediados por citocinas
e mediadores neuroimunes. A integracdo entre conhecimentos provenientes da
oftalmologia, neurociéncia e medicina da dor tem permitido avangos significativos na
compreensdo dessa condicdo, favorecendo o desenvolvimento de estratégias diagnosticas
mais precisas e abordagens terapéuticas direcionadas aos mecanismos fisiopatoldgicos

subjacentes.
5 RESULTADOS ENCONTRADOS

A andlise da literatura selecionada revelou que a dor ocular neuropatica apresenta
caracteristicas fisiopatoldgicas distintas quando comparada a dor nociceptiva tradicional
associada a processos inflamatdrios ou lesdes estruturais da superficie ocular. Os estudos
revisados indicam que pacientes com esse quadro frequentemente apresentam alteracfes
estruturais e funcionais nas fibras nervosas corneanas, sugerindo que a disfuncdo do
sistema somatossensorial ocular desempenha papel central no desenvolvimento e na
manutencdo da dor.

Entre os achados mais consistentes esta a presenca de alteraces no plexo nervoso
sub-basal da cdrnea, incluindo reducdo da densidade das fibras nervosas, aumento da
tortuosidade axonal, presenca de estruturas compativeis com neuromas e padrdes de
regeneracao neural desorganizada. Essas alteragcdes sao frequentemente identificadas por
meio de microscopia confocal corneana in vivo e refletem processos de degeneragéo e
regeneracdo neural que podem resultar em hiperexcitabilidade das terminacGes nervosas
periféricas.

Os estudos também demonstram que a lesdo ou disfuncdo das fibras nervosas
corneanas pode desencadear processos de sensibilizacdo periférica, caracterizados pelo
aumento da excitabilidade dos nociceptores e pela redugédo do limiar de ativagdo neuronal.

Como consequéncia, estimulos mecanicos, térmicos ou quimicos de baixa intensidade
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podem gerar respostas dolorosas exacerbadas, contribuindo para sintomas clinicos como
ardor ocular, fotofobia, sensacdo de corpo estranho e dor persistente.

Além das alteracdes periféricas, diversos estudos evidenciam a participacdo de
mecanismos de sensibilizacdo central na fisiopatologia da dor ocular neuropética. A
estimulagdo nociceptiva persistente proveniente da superficie ocular pode levar a
alteracdes na transmissdo sinaptica e na plasticidade neuronal nas vias trigeminais
centrais, favorecendo a amplificagcdo da transmissdo nociceptiva e a manutencao da dor
cronica. Essas alteragOes incluem aumento da excitabilidade neuronal em estruturas
responsaveis pelo processamento da dor, bem como altera¢cdes na modulacéo descendente
da dor.

Outro achado relevante identificado nos estudos revisados refere-se a participacdo
de processos neuroinflamatérios na amplificacdo e na manutencdo da dor ocular
neuropética. Observou-se que mediadores inflamatérios liberados tanto na superficie
ocular quanto nas vias neurais centrais podem contribuir para a sensibilizagéo das fibras
nervosas e para a amplificacdo da resposta nociceptiva. Esse ambiente inflamatério pode
favorecer a persisténcia da ativacdo neuronal e dificultar a resolucdo do processo
doloroso.

Do ponto de vista clinico, os resultados indicam que a dor ocular neuropética
frequentemente apresenta discrepancia significativa entre a intensidade dos sintomas
relatados pelos pacientes e os achados observados durante o exame oftalmoldgico. Em
muitos casos, pacientes relatam dor intensa, fotofobia e desconforto ocular persistente
mesmo na auséncia de alteracBes estruturais relevantes da superficie ocular. Essa
dissociacdo entre sinais clinicos e sintomas subjetivos constitui uma caracteristica
importante dessa condicdo e pode dificultar o diagndstico diferencial.

Em relacdo ao manejo terapéutico, os estudos analisados indicam que abordagens
direcionadas exclusivamente ao tratamento de alteragbes da superficie ocular
frequentemente apresentam eficacia limitada quando a dor possui componente
neuropatico significativo. Nesses casos, estratégias terapéuticas que incluem
moduladores neurossensoriais sistémicos, agentes anti-inflamatorios e intervencoes
voltadas a modulagdo das vias nociceptivas podem contribuir para melhor controle dos
sintomas.

De forma geral, os resultados da literatura analisada indicam que a dor ocular

neuropatica deve ser compreendida como uma condi¢cdo multifatorial que envolve
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alteracdes estruturais das fibras nervosas corneanas, processos de sensibilizacdo neural e
participacdo de mecanismos neuroinflamatorios, os quais contribuem para a amplificacao

e a persisténcia da dor ocular cronica.
6 CONCLUSAO

A andlise integrada da literatura cientifica evidencia que a dor ocular neuropatica
constitui uma entidade clinica complexa e multifatorial, resultante da interacdo entre
alteracdes estruturais das fibras nervosas corneanas, processos de sensibilizagdo
periférica e central e mecanismos neuroinflamatdrios capazes de amplificar e perpetuar a
transmissdo nociceptiva nas vias trigeminais. Diferentemente das condi¢Ges inflamatdrias
classicas da superficie ocular, nas quais a dor esta diretamente relacionada a alteracoes
teciduais evidentes, a dor ocular neuropéatica pode persistir mesmo na auséncia de
alteracbes estruturais detectaveis, refletindo disfungdes funcionais do sistema
somatossensorial ocular.

Os achados analisados indicam que a degeneracdo e regeneracdo aberrante das
fibras nervosas corneanas desempenham papel central na génese da dor, favorecendo a
hiperexcitabilidade dos nociceptores e a reducdo do limiar de ativacdo neuronal.
Paralelamente, a estimulacdo nociceptiva persistente proveniente da superficie ocular
pode desencadear processos de sensibilizacdo central nas vias trigeminais, resultando em
amplificacdo da transmissao da dor e em alteragdes neuroplasticas que contribuem para a
cronificacdo dos sintomas. Nesse contexto, mecanismos de neuroinflamacao e a liberagédo
de mediadores imunoldgicos e neuromoduladores emergem como componentes
importantes na manutencdo do estado de hipersensibilidade neural.

Do ponto de vista clinico, a presenca de discrepancia entre a intensidade dos
sintomas relatados pelos pacientes e o0s achados observados durante o exame
oftalmoldgico reforga a necessidade de reconhecer a dor ocular neuropatica como uma
condicdo distinta das doencas inflamatorias tradicionais da superficie ocular. Esse
reconhecimento possui implicacdes relevantes para o diagnostico e para a definicdo de
estratégias terapéuticas mais adequadas, uma vez que abordagens direcionadas
exclusivamente ao tratamento da superficie ocular podem ser insuficientes quando os

mecanismos neuropaticos predominam.
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Dessa forma, a compreensdo aprofundada dos mecanismos fisiopatologicos
envolvidos na dor ocular neuropatica torna-se fundamental para o desenvolvimento de
estratégias diagndsticas mais precisas e para a implementacdo de abordagens terapéuticas
direcionadas tanto as alteracdes periféricas da superficie ocular quanto a modulagdo das
vias neurossensoriais responsaveis pela amplificacdo da dor. Avangos recentes na
neurobiologia ocular e na medicina da dor tém contribuido significativamente para
ampliar o entendimento dessa condicéo, abrindo perspectivas para o desenvolvimento de
terapias mais especificas e individualizadas.

Por fim, destaca-se a necessidade de investigacOes futuras que explorem de forma
mais aprofundada os mecanismos moleculares e neuroimunes envolvidos na dor ocular
neuropatica, bem como o desenvolvimento de biomarcadores capazes de auxiliar no
diagnéstico diferencial e na estratificacdo dos pacientes. A ampliagdo do conhecimento
nessa area poderd contribuir para melhorar a abordagem clinica e os desfechos
terapéuticos em individuos afetados por essa condicao frequentemente subdiagnosticada.
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