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INTRODUCAQO: A disfungéo temporomandibular (DTM) é causa importante de
dor orofacial cronica, associada a neuroplasticidade mal-adaptativa e
neuroinflamacado. Mastécitos, localizados proximos as terminagdes nervosas,
modulam a dor por meio da liberagdo de mediadores inflamatérios.
Paralelamente, a inteligéncia artificial (IA) surge como ferramenta promissora
na analise de dados complexos e identificagdo de padrdes clinicos associados
a dor crénica. OBJETIVO: Analisar o papel de mastécitos e citocinas na
neuroplasticidade mal-adaptativa da DTM e o potencial da IA na predigao e
manejo dessa condicdo. METODOS: Realizou-se revis&o integrativa nas bases
PubMed e Google Scholar, seguindo recomendagdes PRISMA. Os descritores
"temporomandibular disorders", "neuroinflammation”, "mast cells", "cytokines" e
"artificial intelligence" foram combinados com AND e OR. Critérios de inclusao:
estudos publicados entre 2015 e 2025, em inglés, abordando mastdcitos,
citocinas, neuroinflamagdao ou |IA na dor orofacial. Excluiram-se editoriais,
artigos sem texto completo, duplicatas e estudos sem relagao tematica direta.



RESULTADOS E DISCUSSAO: A busca resultou em 214 estudos, 12 incluidos
por atenderem aos critérios de elegibilidade. Observou-se ciclo bidirecional
entre mastocitos e neurbnios sensoriais na perpetuagao da dor. Mastécitos
ativados liberam mediadores inflamatorios, como histamina, triptase,
prostaglandinas e citocinas pro-inflamatoérias, promovendo redugao do limiar
nociceptivo e sensibilizagcdo periférica. Em contrapartida, neurdnios
sensibilizados liberam neuropeptideos que reativam mastdcitos, estabelecendo
um ciclo de retroalimentagdo inflamatéria. A persisténcia desse processo
contribui para sensibilizagdo central e manutengcdo da dor crbnica. Modelos
baseados em |A, especialmente redes neurais profundas, demonstram
capacidade de predizer a cronificagdo da dor em DTM, com aumento
significativo da acuracia quando associados a biomarcadores inflamatorios.
CONCLUSAO: Mastdcitos e citocinas exercem papel central na dor crénica
associada a DTM, por mecanismos neuroinflamatorios e sua integracédo com IA
representa estratégia promissora para o desenvolvimento de abordagens
terapéuticas personalizadas.
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