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Cefaléias e desordem cranio-mandibular
Headaches and Cranio Mandibular Disorder

RESUMO

Sandra Vargas Hiining*
Marcia Lorena Fagundes Chaves**

Este trabalho aborda estudos dentro da problematica cefaléia e Desordem Cranio-Mandibular (DCM) enfocando o aspecto dos mesmos
carecerem de delineamentos apropriados para que se possa estabelecer rela¢des mais precisas entre as variaveis oclusais, musculares e/ou
articulares e as cefaléias, ao mesmo tempo que apresenta estudos relacionando a oclusdo com problemas de DCM. Os possiveis mecanismos
fisiopatolégicos da cefaléia crénica do tipo migrinea (enxaqueca) sdo citados, valorizando o fato de que sua sintomatologia ocorre em regido
do sistema trigémino-vascular. Apresentamos a classificacdo das cefaléias e apontamos a importéncia do estabelecimento de um diagnéstico
odontolégico adequado pelo cirurgifo-dentista através de exames oclusais, musculares e articulares para que a sua 4rea de competéncia seja

plenamente exercida.
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INTRODUCAO

A cefaléia tem sido encontrada em estu-
dos de Desordem Crénio-Mandibular (DCM)
e estes tém mostrado uma possivel relagdo
entre as duas entidades. Dentre os fatores
causais para a cefaléia nas DCMs estdo os
oclusais. Estes deverdo ser entendidos para
que tais processos patolégicos, quando rela-
cionados 4 biomecénica do SEG, sejam
minimizados, prevenidos ou revertidos. O
entendimento de mecanismos fisiopatolégicos
da migrénea e os tipos de cefaléia existentes
tornam-se elementos importantes para uma
abordagem diagnéstica e terapéutica
(profilatica ou curativa) consciente do cirur-
gido-dentista.

REVISAO DE LITERATURA

CEFALEJAS E A DISFUNCAO CRANIO-
MANDIBULAR

Vérios estudos apontam para a existén-
cia de uma grande porcentagem de pacien-
tes portadores de DCM que apresentam
cefaléias ocasionais ou freqiientes (GELB e
TARTE, 1975; RIEDER, 1976; SOLBERG,
WOO e HOUSTON, 1979; NILNER e
LASSING, 1981; NILNER e KOOP, 1983; ;
SCHOKKER, HANNSON e ANSINK, 1990;
CACCHIOTTI et al., 1991; PILLEY et al.,
1992; JONES, 1993; KONONEM e
NYSTROM, 1993; JENSEN, FUGLSANG e
OLESSEN, 1994; CHRISTENSEN e
RASSOULI, 1995; AUSTIN, 1997,
BARONE, SBORDONE e RAMAGLIA, 1997;
HENRIKSON, EKBERG, NILNER, 1997;
SONNESEN, BAKKE e SOLLOW, 1998).

Entretanto, a maioria destes estudos nfio apre-
senta informacgdes quanto a classificacfo
diagnéstica da cefaléia citada, sendo este
aspecto de fundamental importéncia nio ape-
nas para o diagndstico e tratamento desta co-
morbidade como também para a prépria
aplicabilidade clinica dos resultados destes
trabalhos. Nos poucos estudos de DCM que
apresentam a classificacdo diagnéstica da
cefaléia, a cefaléia cronica do tipo migrinea
(enxaqueca) é a entidade encontrada
(SHOKKER, HANSSON e ANSINK, 1990;
STEELE et al., 1991; LAMEY, STEELE e
AITCHISON, 1996;). Num estudo realizado
recentemente (HUNING, 2000) foram exa-
minados pacientes portadores de cefaléia
cronica do tipo migranea (N=30) e indivi-
duos sem transtornos neurolégicos ou clini-
cos (N=55) e nio foi encontrada diferenca
estatisticamente significativa entre estes gru-
pos para as varidveis analisadas: contatos
prematuros em posi¢do de intercuspidacio
maxima e padrio de contragdo muscular dos
miisculos masseter e temporal em posigio
de intercuspidagfo maxima (segundo Santos,
1996).

Estas DCMs que apresentam cefaléia as-
sociada, ao serem tratadas por diferentes
terapias oclusais (uso de placa mio-relaxante,
ortodontia, ortopedia maxilar, ajuste oclusal
por acréscimo ou por desgaste) tém mostra-
do reducdio dos sintomas de cefaléia junto
com a melhora funcional estomatognatica
(GELB e TARTE, 1975; SCHOKKER,
HANSSON, ANSINK, 1990; JONES, 1993,
LAMEY, STEELE e AITCHISON, 1996).

Erikson e colaboradores (ERIKSON et
al., 1988) verificaram que vdrios estudos
mostraram correlacdo entre disfungdo man-
dibular e cefaléias recorrentes, e que trata-
mentos estomatognaticos subsequentes resul-
taram numa reducdo da cefaléia (GELB e
TARTE 1975; MAGNUSON e CARLSSON,
1980; 1983; FORSSEL, 1985;).

No estudo de Vallon e colaboradores
(VALLON et al.,1991) foi realizado tratamen-
to através de ajuste oclusal para transtornos
crinio-mandibulares, incluindo cefaléia.
Cefaléias e dores faciais de 1 a 5 anos de
duracgfo foram relatadas por 48% dos paci-
entes do grupo de tratamento e 40% do gru-
po controle que eram individuos com DCM
que ndo receberam tratamento. A duracfio
da cefaléia por mais de 5 anos foi relatada
respectivamente por 32% e 40%. Observou
também que o nimero de musculos sensi-
veis e a freqiiéncia de cefaléia na visita inici-
al correlacionaram-se positivamente
(r=0,32, p=0,023). Analisando os resulta-
dos observou que mudancas na freqiiéncia
de cefaléia e dor facial foram observadas
em pacientes submetidos a terapia por ajuste
oclusal, entretanto esta diferenca nao foi es-
tatisticamente significativa. Uma redugéo na
severidade de sintomas subjetivos também
foi encontrada no grupo de tratamento, esta
sendo estatisticamente significativa
(p=0,021). Todos os pacientes deste estudo
tinham cefaléia. Nenhuma distingio foi feita
entre cefaléia por contragdo muscular e ou-
tros tipos, que segundo os autores ocorreu
por duas razdes: 1) cuidados médicos ante-
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riores ndo reduziram os sintomas suficiente-
mente, e 2) cefaléias de ambas as origens,
muscular e ndo muscular ou combinacio de
cefaléias parecem se beneficiar do ajuste
oclusal. A correlagdo entre a freqiiéncia de
cefaléia e o niimero de misculos sensiveis
entdo explicou apenas alguns tipos de cefaléia.
Os resultados deste estudo indicaram que o
ajuste oclusal num curto periodo, como foi
abordado, reduziu os sintomas subjetivos.

Num estudo que utilizou todos os tipos de
tratamentos reabilitadores odontolégicos
(MAGNUSSON e CARLSSON, 1980), 69%
dos pacientes relataram menor freqiiéncia das
cefaléias, apés os mesmos. O valor corres-
pondente para o grupo controle foi 28%.
Segundo os autores, estes resultados indicam
que o ajuste oclusal é um auxilio na redugio
das cefaléias, apesar de ndo terem utilizado
ou ndo mencionar qualquer anélise estatisti-
ca dos resultados.

Pilley e colaboradores (PILLEY et al.,
1992) encontraram vérias associagdes entre
sinais e sintomas de DCM e cefaléia, o que
ja havia sido observado nos estudos de
EGERMARK-ERIKSON, 1982;
MAGNUSSON-EGERMARK-ERIRSON E
CARLSSON, 1985; 1986; e
WANMAN,1987. Numa amostra de 100
pacientes que consultavam neurologistas, 55
destes exibiam dor cranio-mandibular, su-
gerindo uma possivel relagido entre as
cefaléias e a condi¢do dos musculos
mastigatérios (SHOKKER, HANSSON e
ANSSINK, 1990). Os pacientes com disfungdo
foram divididos aleatoriamente em dois gru-
pos. Um grupo foi tratado pelo neurologista
e o outro pelo dentista. A maioria dos paci-
entes tratados pelo dentista relatou diminui-
¢do da intensidade das cefaléias (p < 0,025)
ou redugio da medicagio utilizada (p <0,05).
Neste estudo foram encontradas altas corre-
lagdes entre presenga de cefaléia e sinais e
sintomas de DCM, como sensibilidade a
palpac@o na articulagio temporo-mandibular
e musculos. A correlagdo significativa positi-
va entre dores de cabeca e sintomas de DCM
foi, também, observada. Esses resultados
confirmam que parte desse padrdo comple-
xo de etiologia da cefaléia e dor facial, inici-
almente, pode ser gerenciado com métodos
simples para mudar a carga do sistema
estomatognatico. BARONE, SBORDONE e
RAMAGLIA (1997) sugeriram existir uma
grande variag@o na susceptibilidade do sis-
tema estomatognatico entre individuos, e por-
tanto, os mesmos fatores etiolégicos em di-
ferentes individuos podem causar diferentes
sintomas.

Num estudo recente, dor de cabeca se-
manal (27%) e bruxismo (22%) foram os
sintomas mais prevalentes de disfungio
temporo-mandibular (DTM), sendo que o
primeiro mostrou aumento de freqiiéncia com

o aumento da idade (Sonnesen, Bakke e

Solow, 1998). Por outro lado, o sinal mais
freqiiente de DTM foi sensibilidade no ms-
culo temporal anterior (39%). Cefaléia véri-
as vezes poOr semana ocorreu mais
freqiientemente nas criangas que apresenta-
vam oclusdo molar distal unilateral e mordi-
da cruzada unilateral. Neste estudo a ocor-
réncia de cefaléias e sensibilidade no mus-
culo temporal anterior e masseter superficial
foi mais freqiiente neste grupo de mé oclusio
do que em outros, e o autor sugere haver um
risco aumentado de criangas com mé oclusio
desenvolverem sinais e sintomas de DTM e
consequentemente cefaléia.

JENSEN, FUGLSANG-FREDERIKSEN E
OLESEN (1994) realizando estudo
eletromiografico no misculo temporal em
pacientes com cefaléia tensional e migranea
observou diminui¢do da freqiiéncia de po-
tenciais durante a contrag¢do voluntaria méa-
xima nos individuos com cefaléia cronica,
que acompanhava o aumento da freqiiéncia
da cefaléia nos anos prévios, indicando que
existe fadiga cronica e/ou mudangas no tipo
de composigio da fibra muscular em porta-
dores de cefaléia. Ainda mais, a amplitude
dos potenciais foi menor tanto no masculo
temporal como no frontal durante a forca de
mordida voluntaria maxima, indicando con-
tracdo submdaxima durante a dor. O estudo
suporta a importincia de fatores periféricos
como o aumento na fatigabilidade, mudan-
cas metabédlicas e/ou morfolégicas na
patogénese da cefaléia, apesar da
eletromiografia ter valor diagnéstico limita-
do na cefaléia.

DISFUNQ&O CRANIO-MANDIBULAR E
OCLUSAO

Em 1979, Dawson afirmou que a causa
mais comum de dor na regifio temporo-man-
dibular era o desequilibrio ocluso-muscular.
Isto resultava, na maioria das vezes, da de-
sarmonia entre a articulacdo dos dentes e a
relagdo céntrica dos condilos. A sensibilida-
de muscular & palpagdo indicaria que os
misculos estdo envolvidos. Concluiu, entdo,
que um exame deveria ser realizado para
determinar a causa da sensibilidade muscu-
lar. Se a oclusdo estd em harmonia com a
relagdo céntrica condilar, que pode resistir
a firme pressdo sem desconforto, ndo ha
razo para os misculos protegerem os den-
tes ou as articulagdes. Se a oclusdo é ajusta-
da a uma ma relagao condilar, o desequilibrio
ocluso-muscular se perpetuara e com freqiién-
cia se intensificara (DAWSON, 1979).

Contatos dentarios anormais, como os do
bruxismo, usualmente reconhecidos como
parafungio oclusal (atividade inconsciente do
sistema mastigatorio expressa por fenéme-
nos fisiolégicos ndo funcionais) (KROUGH-
POULSEN e OLSSON, 1968), sdo ativida-
des inconscientes do sistema mastigatério e
fenémeno nio fisiolégico, ndo funcional
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(YAMASHITA, Al e MIZUTANI, 1991).
KROUGH-POULSEN e OLSSON (1968) tém
relatado que apertamento prolongado e ran-
ger de dentes podem ocorrer se um aumen-
to na atividade muscular for combinado com
contatos oclusais desequilibrados. Kawazoe
e colaboradores (KAWAZOE et al., 1980)
afirmaram que as interferéncias oclusais le-
vam nfo apenas ao dano nas estruturas do
suporte dentério, mas também a um aumen-
to no tonus muscular, o que resultaria em
dor e disfungio do SEG. RAMFJORD e ASH
(1983) afirmaram que hiperatividade dos
musculos mandibulares, causada por desar-
monia oclusal ou estresse psicologico, é ex-
pressa em forma de bruxismo, e desempe-
nha papel extremamente importante no de-
senvolvimento de distarbios mandibulares
funcionais. NILNER e KOPP (1983) encon-
traram correlag@o significativa entre sensi-
bilidade a palpagdo na ATM e nos misculos
temporo-mandibulares com apertamento de
dentes nos individuos com idades entre 7 e
14 anos. B

KAMPE, HANNERZ e STROM (1983)
sugerem que restauragdes dentarias por si
s6 rompem a harmonia do sistema
mastigatorio e alteram a coordenagio do sis-
tema neuromuscular mastigatorio, como re-
sultado de estimulos tateis (oclusais) anor-
mais provindos de restauragdes, que indu-
zem a padrdes, também anormais (via
periodonto), de movimentos mandibulares
que excedem, possivelmente, os niveis de
tolerancia do sistema.

As restauragdes oclusais de amalgama
mais freqiientemente nio contornam a for-
ma anatémica dos dentes. As fissuras sdo
preenchidas com material restaurador e,
desde que ndo haja contato no fundo de fos-
sa (KAMPE, HANNERZ, STROM, 1986), a
oclusdo parece boa quando os individuos
realizam a oclusdo habitual. Entretanto, é
possivel que durante uma mastigagdo mais
vigorosa, ou na execu¢do de uma parafungo,
este sobrecontorno na restauragéo possa rom-
per a harmonia do sistema mastigatorio e
induzir mudangas nos movimentos funcionais
normais dos maxilares. Na comparagio en-
tre sujeitos com denti¢do intacta e outros com
denti¢do restaurada, -diversos autores mos-
traram disfun¢do mandibular em alta fre-
giiéncia e grau em sujeitos com restauracio

dentaria (KAMPE, HANNERZ e STROM,
1983; KAMPE, HANNERZ e STROM, 1986;
KAMPE, 1987), indicando um possivel fator
etiolégico significativo das terapias de res-
tauracdo dentaria nestes transtornos. Os acha-
dos sdo interessantes como fatores
iatrogénicos no sistema mastigatorio. Foi ob-
servado que individuos com restauragdes
dentérias tém escores mais altos de tensdo
muscular do que individuos com dentigdo
intacta (KAMPE, HANNERZ e STROM,

1986). O aumento de sinais e sintomas de
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DCM entre os individuos que no inicio do
estudo ndo apresentavam DCM e que poste-
riormente, ap6s serem submetidos a terapia
restauradora dental, apresentaram sinais e
sintomas desta disfun¢do, é indicativo de
relagdo proxima entre terapia restauradora
e DCM. Parafuncgdes freqiientes e, duas ou
mais parafung¢des, foram mais comuns entre
individuos do grupo de denti¢éo restaurada.
A alta prevaléncia de parafungdo neste gru-
po estd de acordo com estudos prévios
(KAMPE, HANNERZ e STROM, 1983;
KAMPE, HANNERZ e STROM, 1986) e in-
dica fungdo muscular mais harménica em
individuos com dentigdo intacta. Juntamente
com o achado de mais parafun¢@o neste gru-
po, tem-se também mais atri¢gio nos mola-
res inferiores, maior sensibilidade muscular
e maior freqiiéncia de dor no movimento
mandibular, o que é indicio de maior
hiperatividade muscular nos individuos com
denti¢fio restaurada. Mordidas acidentais na
lingua ou nas bochechas foram apenas rela-
tadas por individuos no grupo de dentigéo
restaurada. Este achado indica que hd um
distarbio na coordenac¢do muscular destes
individuos. O sinal mais comum de disfun¢io
foi sensibilidade muscular a palpacio
(KAMPE e HANNERZ, 1991).

A revisio de CHRISTENSEN e
RASSOULI (1995) mostra que interferénci-
as oclusais experimentais podem causar
mudangas no perfil eletromiografico da con-
tragio dos musculos mandibulares e tam-
bém mudangas nas regras dos movimentos
translatérios da mandibula. Interferéncias
oclusais experimentais estdo associadas a
sinais e sintomas de comprometimento agu-
do, como fadiga e dor muscular, cefaléias,
e dores e estalos na ATM, podendo ocorrer
também movimentos mandibulares rotaté-
rios . A mé oclusdo e contatos oclusais de-
sequilibrados tém sido associados a
parafun¢des (HENRIKSON, ECKBERG e
NILNER, 1997). Os contatos oclusais dese-
quilibrados (interferéncias oclusais), estdo
associados a parafungdo mastigatéria, na
qual o musculo temporal podera estar en-
volvido. No estudo de HENRIKSON,
ECKBERG e NILNER (1997) o apertamento
e o ranger de dentes foi maior no grupo de
classe II (m4 oclusdo onde a caspide mesio-
palatina do primeiro molar superior oclui a
frente do sulco mesio-vestibular central do
primeiro molar inferior) do que no grupo
normal, o que sugere uma relagdo entre
parafun¢do e ma oclusdo. Vérias caracte-
risticas oclusais neste estudo contribuiram
para diferentes sinais e sintomas de distar-
bio temporo-mandibular.

Analises eletromiograficas demonstraram
que os padrdes da guia oclusal influenciam
os niveis de atividade dos misculos
mastigatorios (BELSER e HANNNAM, 1985;
MANNS, CHAN e MIRALLES, 1987; RIISE

e SHEIKHOLESLAM, 1984). Yamashita e
colaboradores estudando, por um sistema
telerradiométrico, uma amostra de individu-
os normais e portadores de DCM observa-
ram padrdes oclusais diferentes entre os gru-
pos e sugerem que os pacientes com DCM
exibem um ténus aumentado nos musculos
elevadores mandibulares, o que provavel-
mente seria devido a desarmonias oclusais e
estresse psicologico (YAMASHITA, Al e
MIZUTANI, 1991).

WANMAN e AGERBERG (1990) acha-
ram uma associagdo entre sinais e sintomas
de DTM (disfung¢do témporo-mandibular) e
o namero de contatos oclusais durante forga
de mordida leve. BAKKE (1993) definiu que
a estabilidade oclusal, e um grande ntimero
de contatos oclusais, mantém os musculos
mastigatorios funcionalmente bem. Isto esta
de acordo com os achados de HENRIKSON,
ECKBERG, e NILNER (1997) que conclui-
ram que individuos com oclusio normal tém
menos chances de apresentar sinais e sinto-
mas de DTM. Em outro trabalho
(WATANABE et al., 1998), dor no musculo
pterigoideo medial a palpagao foi significati-
vamente associada a padrdes de contatos
oclusais durante excursdes contralaterais, e
também mostrou correlagfo significativa com
contatos oclusais em trabalho. Este estudo
sugere que alguns sinais e sintomas de DCM
estdo associados a contatos oclusais particu-
lares, corroborando com as observacdes de

SANTOS (1996).

CEFALEIA CRONICA DO TIPO
MIGRANEA (ENXAQUECA)

Apesar da fisiopatologia da enxaqueca
ndo ser conhecida em todos os seus aspectos
existem varias teorias gerais. As teorias da
migranea devem explicar os prédromos, a
aura, a cefaléia propriamente dita com seus
sintomas associados, e os p6sdromos

(SILBERSTEIN e YOUNG, 1998).

Teoria Vascular Tradicional

A teoria vascular tradicional propds que a
enxaqueca (migranea) com aura pudesse ser
causada por vasoconstri¢do intracerebral, e
que a cefaléia propriamente dita seria pro-
duzida pela dor da vasodilatagdo reativa. Esta
teoria ndo explica os fatores prodrémicos da
migranea ou a razdo pela qual algumas dro-
gas anti-enxaqueca ndo tém efeito na
vasculatura cerebral (SILBERSTEIN, 1993).
Além do mais, esta teoria ndo tem sido sus-
tentada pelos estudos de fluxo sangiiineo ce-

rebral (FSC).

Teoria de Compressio Neurovascular

A teoria neurovascular assume que a
migridnea é um processo que se origina no
cérebro e entdo evolui para incluir os vasos
sangiiineos extracerebrais. Os mecanismos
sdo, entretanto, ainda sujeitos a debate.

A. Fluxo Sangiiineo Cerebral

A teoria da compreensdo neurovascular, a
qual substituiu a teoria vascular é baseada
nos estudos de fluxo sangiiineo cerebral,
espectroscopia por ressonincia magnética, e
pesquisa de magneto-encefalografia. Sugere
que distirbios nos sistemas hipotaldmicos e
limbicos podem produzir os sintomas que sdo
os préodromos, e as disfungdes neuronais
provocadas pelas modificagdes vasculares
secundarias sdo responsaveis pela aura e a
cefaléia da migranea. Durante a aura da
migrinea classica uma onda decrescente de
fluxo sangiiineo cerebral se espalha para fren-
te a partir do cortex occipital precedendo os
sintomas de aura e persistindo na fase de
cefaléia. Esta modificagdo do FSC pode ser
produzida por depressdo alastrada cortical,
a qual pode também provocar os sintomas
de aura e ativar as terminagdes nervosas
trigeminais. Nas cefaléias de migrinea com
aura (enxaqueca classica), aumento do fluxo
sangiiineo cerebral ocorre apés a cefaléia
ter iniciado, e isto persiste até ela diminuir.
Nzo ha mudanga no fluxo durante a migranea
sem  aura (enxaqueca comum)
(SILBERSTEIN, 1993).

A redugdo do fluxo sangiiineo cerebral
parece mover-se pelo cortex numa baixa
velocidade. Decréscimo bilateral no fluxo
sangiiineo cerebral que se espalha para frente
pelo cértex também tem sido demonstrado
através de tomografia por emissdo de
positrons (PET) em pacientes com aura
(WOODS et al., 1994). O processo de de-
pressdo alastrada cortical que se origina no
polo posterior do cérebro tem sido postulado
como a causa do fluxo sangiiineo cerebral
reduzido (LAURITZEN, 1994). Estudos tém
confirmado que a aura da migrinea é asso-
ciada a redugao do fluxo sangiiineo cerebral
na substincia cinzenta da por¢do posterior
do hemisfério contralateral do campo visual
afetado, das parestesias, ou de outros sinto-
mas ou sinais neuroldgicos focais (OLESEN

et al., 1990; CUTRER et al., 1998)

B. Ativacao no Tronco Encefélico

Nao é clara ainda a forma como o ni-
cleo do tronco encefélico para dor facial (na-
cleo caudal do trigémeo) é ativado, mas pode
ser devido & depressdo cortical alastrada ou
a disfuncdo bioquimica, ou ambos, que esti-
mulam os seus terminais nervosos periféri-
cos. A ativacdo de regides cerebrais mediais
durante a migranea tem sido demonstrada,
e tem originado especulagdes sobre esta re-
gido ser geradora de enxaqueca (WEILLER,
MAY e LIMNROTH, 1995). Um desequilibrio
entre facilitagdo e inibi¢fo do niicleo caudal
do trigmeo pode torné-lo mais sensivel a
estimulos ndo dolorosos que sdo interpreta-
dos como dor. Esta teoria pode explicar por-
que 0s migranosos tém propensdo para de-
senvolver dor de cabe¢a mesmo durante

R. Fac. Odontol., Porto Alegre, v. 43, n.2, p. 35-40, dez. 2001




38

periodos livres de enxaqueca.

Os nticleos aminérgicos cerebrais (locus
coeruleus e nicleos da rafe) regulam o fluxo
sangiiineo cerebral, influenciam a
excitabilidade dos neurdnios corticais, e
modulam os mecanismos endégenos de con-
trole da dor. Uma descarga deste niicleo tem
sido sugerida como hipétese para explicar o
inicio de parte do processo migranoso (LAN-
CE, 1988), porém o que ativa estas estrutu-
ras cerebrais ainda nfo é sabido. Anélises
por tomografia de emisséo de positrons (PET)
mostram de forma consistente ativagio au-
mentada nas estruturas mediais cerebrais,
incluindo a substincia cinzenta periaquedutal,
a formagdo reticular medial, o nacleo da rafe
dorsal, e o locus ceruleus, indicando aumen-
to do fluxo sangiiineo cerebral regional
contralateral a cefaléia (WEILLER, MAY e
LIMNROTH, 1995).

C. Mecanismos Periféricos

Os mecanismos periféricos também po-
dem ter papel na fisiopatogenia da enxaque-
ca. O estimulo de terminagdes trigeminais
resultam na liberacdo de substincia P,
peptideo relacionado ao gene da calcitonina,
e neurocinina-A (MOSKOWITZ, 1984). Es-
tas substincias produzem inflamacao
neurogénica, podem aumentar a sensibilida-
de neuronal, e também alterar o fluxo
sangiiineo na microcirculagfo. A inflamagio
neurogénica induzida pode produzir alguns
sintomas de dor na migranea (SILBERSTEIN
e YOUNG, 1999).

D. Serotonina

A serotonina (5-hidroxitriptofanio, 5-HT)
parece ter também um papel na patogenia
da migranea. Mas o local das mudancgas da
atividade serotoninérgica, como o0s vasos
sangiiineos, neurdnios, e plaquetas, onde o
processo pode ser iniciado ndo é sabido
(MOSKOWITZ, 1984). Tem sido implicada
na génese do ataque da crise de migranea
como um fator catalitico (FERRARI et al.,
1989). Apesar de ndo se conhecer exata-
mente onde a serotonina atua, a estimulagao
do receptor 5-HT3 causa nausea, vomito, e
reflexos autonémicos (SILBERSTEIN, 1994).

Outros neurotransmissores e mediadores
como catecolaminas, histamina, peptideos
vasoativos, opidides  endogenos,
prostaglandinas, acidos graxos livres, e
hormaénios esterdides estdo também implica-
dos na patogenia da migrinea, mas seus efei-
tos especificos sdo menos claramente esta-

belecidos (SILBERSTEIN, 1994).

E. Sistema Trigemino-Vascular

Dados indicam que o sistema trigémino-
vascular pode constituir o substrato anatémico
responsavel pela dor da migranea. Acredi-
ta-se que a dor resulte de processo inflama-
torio neurogénico, produzido pela liberagdo

antidrémica de neuropeptideos das termina-
¢des nervosas trigeminais, associado a libe-
ra¢do de outras substincias algicas, como
por exemplo histamina, prostaglandina e
serotonina, a partir do plasma, de plaquetas
e de mastocitos. A liberacdo destes
neuropeptideos e componentes élgicos indu-
zem vasodilata¢do e extravasamento de pro-
teinas plasmaticas, para a sensibilizagdo de
terminais nervosos nociceptivos
(MOSKOWITZ, 1990; LIMNROTH et al.,
1996). :

F. Oxido Nitrico

A molécula mensageira, o 6xido nitrico,
também tem sido implicada na fisiopatologia
da dor da migranea. Em estudos com volun-
tarios normais e migranosos, cefaléia é
induzida pela infus@o intravenosa de trinitrato
de glicerol (um doador exdgeno de acido
nitrico) e histamina (que libera 6xido nitrico
do endotélio vascular) em ambos os casos, e
tem sido sugerido que o 6xido nitrico libera-
do a partir dos vasos sangiiineos, das termi-
nacgdes nervosas perivasculares, ou do teci-
do cerebral é um desencadeante molecular
para a dor da migranea (THOMSEN e
OLESEN, 1998).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Classificar e definir doengas é uma tare-
fa dificil, e o campo da cefaléia apresenta
problemas particulares. A dificuldade mais
importante é a escassez de conhecimentos
fisiopatologicos, que se reflete na auséncia
de exames complementares que possam ser
usados como critérios diagnésticos em qual-
quer uma das formas primarias de cefaléia.
Embora existam sindromes tipicas e puras,
h4 véarias formas de transi¢do (podendo mu-
dar tanto qualitativa quanto quantitativamente),
além disso pacientes podem apresentar mais
de um tipo de cefaléia (COMITE DE CLAS-
SIFICACAO DAS CEFALEIAS DA SOCIE-
DADE INTERNACIONAL DE CEFALEIA,
1997).

Com a finalidade de chegar a um diag-
nostico o mais preciso possivel foi criado o
Comité de Classificacdo das Cefaléias da
Sociedade Internacional das Cefaléias esta-
belecendo entdo, critérios para uma classifi-
cac¢do completa. Chegando-se as seguintes
classificagoes:

I - Migranea

IT - Cefaléia do Tipo Tensional

III - Cefaléia em Salvas e Hemicrénia
Paroxistica Cronica

IV - Cefaléias Diversas ndo Associadas a
Lesdo Estrutural

V - Cefaléia Associada a Trauma
Craniano

VI - Cefaléia Associada a Distarbios
Vasculares

VII - Cefaléia Associada a Distirbio
Intracraniano ndo Vascular
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VIII - Cefaléia Associada ao Uso de Subs-
tdncia ou a sua Supressdo

IX - Cefaléia Associada a Infecg¢do ndo
Cefalica

X - Cefaléia Associada a Disttrbio Meta-
bélico

XI - Cefaléia ou Dor Facial Associada a
Disttirbio de Cranio, Pescoco, Olhos, Ouvi-
dos, Nariz, Seios, Dentes, ou a Outras Estru-
turas da Face ou Cranio

XII - Nevralgias Cranianas, Dor de Tron-
co Nervoso e Dor na Deaferentagio

XIII - Cefaléia nao Classificavel

DISCUSSAO

Abordamos relagdes existentes entre a
cefaléia e as DCMs e a relag@o destas com a
oclusdo. No entanto, apesar de muitas inves-
tigagdes mostrarem a redugdo ou remissdo
da cefaléia apos terapias oclusais, as rela-
¢des de causa e efeito e os mecanismos
fisiopatolégicos envolvidos entre cefaléias e
DCMs niio estdo bem estabelecidas na lite-
ratura. Ao observarmos os delineamentos
metodoldgicos de alguns estudos citados,
verificamos que néo estdo apropriados para
o estabelecimento preciso desta inter-rela-
¢do, dificultando uma atuagdo segura da
odontologia que repercuta em resultados cli-
nicos desejados por pacientes e profissionais.

As consideragdes tecidas a respeito da
patogénese e fisiopatologia da migranea pa-
recem ser importantes para a odontologia, ja
que a sintomatologia da migrdnea expressa-
se em regifo de inervagdo trigeminal predo-
minantemente e que 0s seus mecanismos
envolvidos na dor poderio ter relagdo com
uma biomecénica desequilibrada do SEG,
hipéteses ainda sujeitas a investigagdo.

Dentre as cefaléias existentes, todas com
subdivisdes, os grupos que podem apresen-
tar sua fisiopatologia diretamente ligada a
odontologia sdo:

IT - Cefaléia do Tipo Tensional

IV- Cefaléias Diversas Ndo Associadas a
Lesdo Estrutural

X - Cefaléia Associada a Distiirbio Meta-
bolico

XI - Cefaléia ou Dor Facial Associada a
Disttirbio de Cranio, Pescoco, Olhos, Ouvi-
dos, Nariz, Seios, Dentes ou a Outras Estru-
turas da Face ou Crénio

XII - Nevralgias Cranianas, Dor de Tron-
co Nervoso e Dor na Deaferentacao.

Condi¢des no SEG onde haja o
envolvimento de patologias neurais e miiscu-
lo articulares primarias, processos inflama-
torios de origem infecciosa e/ou traumatica
e condigdes de comprometimento
biomecanico de fun¢do oclusal, muscular e/
ou articular s@o possiveis determinantes para
tais cefaléias.

Outras cefaléias podem apresentar a
concomitincia de fatores centrais especifi-
cos (como é o caso da migrinea) e fatores
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periféricos, de origem oclusal, periodontal,
neural, muscular e/ou articular de compe-
téncia da odontologia. Nestes casos ocorren-
do uma potencializa¢do dos sintomas doloro-
sos. Das teorias da fisiopatologia da
migranea, trés podem apresentar relagdo com
aferéncias do SEG:

Ativagdo no tronco encefélico

Mecanismos periféricos

Sistema trigémino-vascular

A discussdo da contribuigfio no processo
migranoso de fatores provenientes de fato-
res estomatognaticos necessita futuras inves-
tigagdes e cabe ressaltar que esta seria uma
situagdo independente da condigdo de
somacdo de duas cefaléias de etiologias dis-
tintas, como exposto anteriormente.

Cabe ao cirurgido-dentista a identifica-
¢o precisa desta(s) aferéncia(s) causadora(s)
da cefaléia, através de uma ampla anamnese
e exames diagnodsticos oclusais estaticos e
dindmicos, que averiguem a integridade es-
trutural e funcional do SEG e conseqiiente
envolvimento dos aspectos concernentes a
odontologia na cefaléia, garantindo que a te-
rapéutica, quando necessdria, seja correta-
mente administrada. A conduta apropriada
poderd incluir além do tratamento
odontolégico o encaminhamento do paciente
para a dreas médicas e/ou fisioterapica. A
aten¢do aos aspectos expostos parece ser
fundamental para que as expectativas quanto
a remissdo da cefaléia, tanto do paciente
quanto do profissional, sejam o méximo pos-
sivel atendidas.

SUMMARY

This work refers to studies in cephalgia
and Craniomandibular Disorder (CMD)
focusing on the aspects that they don’t have
appropriated delineation in order to establish
more precise relations between occlusal,
muscular and articular variables and
headaches. It also presents studies relating
the occlusion to CMD problems. The possible
migraine physiopathological mechanisms are
mentioned, pointing out the fact that its
sintomatology occurs in trigemino-vascular
sistem region. We bring out cephalgia
classification and cite the importance of the
establishment of a suitable odontological
diagnostic by the dentists through.occlusal,
muscular and articular exams so that dentist’s
competence field will be plenarilly exerted.

KEYWORDS
Craniomandibular Disorder, headache,
occlusion, migraine, differential
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