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Resumo: Disfuncdo temporomandibular (DTM) € um termo coletivo para os problemas
clinicos que envolvem a musculatura da mastigaco, a articulagdo temporomandibular (ATM) e
as estruturas associadas. A cefaléia € um sintoma que aparece frequentemente associado a DTM.
Estudos epidemioldgicos indicam forte associagdo entre dor de cabeca e DTM, porém essa
interacdo ainda € passivel de discussdes. Para esta revisdo, foram levantados artigos relevantes
do tema, publicados na base de dados PubMed entre os anos de 1982 e 2008. Um dos principais
achados apresentados € que parece haver uma importante intera¢do no processamento das dores
provenientes das cefaléias primdrias e da DTM. Estudos t&€m mostrado que a fisiopatologia de
ambas estd intimamente relacionada com os nicleos do nervo trigémeo. Neurdnios no nicleo
caudado trigeminal integram informagdes aferentes vindas de tecidos intra e extracranianos. Com
base nessas investigagdes, observa-se que, apesar de varios mecanismos distintos estarem presentes
na fisiopatologia das cefaléias e da DTM, as alteragdes ocorridas no sistema nervoso central t€ém
fundamental papel na patogé€nese dessas queixas. Ainda ha necessidade de estudos populacionais
e longitudinais para esclarecer a relacdo entre a fisiopatologia das cefaléias e a da DTM.

Palavras-chave: Cefaléia; enxaqueca; cefaléia do tipo tensional; dor facial.

Abstract: Temporomandibular Disorder (TMD) is a collective term for defining clinical
problems involving the chewing muscles, the temporomandibular joint (TMJ), as well as its
associated structures. Headache is a frequent symptom in TMD, although the meaning of the
association is still controversial. This article reviews the literature published from 1982 to 2008,
selected by use of a Medline search. Review points to a possible important interaction in the
processing of pain information from headaches and TMD. Studies have shown that both share
pathophysiological mechanisms, which involve the trigeminal nerve nucleus, where convergent
neurons integrate afferent information from intra and extracranial tissues. It may be suggested that
although some distinct mechanisms are involved in the physiopathology of primary headaches
and TMD, alterations in central nervous system are of importance in the pathogenesis of these
complaints. Population and longitudinal studies are still necessary to better clarify the relationship
between the physiopathology of such conditions.
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Introducao

As Disfungdes Temporomandibulares (DTM) sédo as
condi¢des mais comuns de dores cronicas orofaciais, de
causa ndo dentdria, que se apresentam aos dentistas e outros
profissionais da satide!. DTM e dor orofacial podem estar
fisiologicamente associadas a outras patologias somaticas
ou neuroldgicas, como, por exemplo, cefaléias ou dores
neurogénicas?.

De acordo com a Classificacdo Internacional das
Cefaléias, proposta em 2004 pela International Headache
Society?, as cefaléias primdrias sdo aquelas cuja dor de
cabeca € o problema, ndo sendo representativas de outras
doencas; enquanto as cefaléias secunddrias sdo aquelas
cuja dor de cabeca representa um sintoma de uma doenca
estrutural. Entre as cefaléias primadrias estdo a cefaléia do
tipo tensional (CTT), a enxaqueca, a cefaléia em salvas e a
hemicrénia paroxistica®.

As cefaléias sdo uma das queixas mais comuns da popu-
lacdo em geral e situam-se entre as dez condi¢des sintomati-
cas mais comuns apresentadas as clinicas médicas. Segundo
a literatura, pacientes com DTM apresentam cefaléias como
um dos seus sintomas principais, quando nfo o tinico. Apesar
de ser um sintoma que aparece frequentemente associado
a DTM, a interagdo entre essas duas condi¢cdes ainda nao
foi totalmente esclarecida. Ao longo dos tltimos 20 anos,
o debate sobre essa relacdo tem crescido na literatura e
ganhado informagdes sobre sua importancia, prevaléncia e
implicagdes no tratamento de pacientes com DTM*®,

A avaliagfo e o entendimento da associago entre cefa-
l1éia e DTM sdo motivos de discussao e ainda faltam estudos
que resgatem esse dado na populagdo. A prevaléncia das
cefaléias em diferentes grupos portadores de dor cronica ndo
¢ clara e o conhecimento dos mecanismos fisiopatolégicos
envolvidos nessa interacdo ainda € restrito”!°.

As informagdes disponiveis até o momento levaram-nos
a desenvolver este estudo, para o qual foram selecionados,
na literatura, os artigos cientificos mais relevantes que abor-
daram a interacdo entre DTM e cefaléias com o objetivo de
contribuir para o seu esclarecimento.

Revisao da literatura

Para esta revisdo foram selecionados artigos cientificos
a partir da base de dados PubMed, publicados entre os anos
de 1982 e 2008, utilizando-se as seguintes palavras-chave:
headache, migraine, tension-type headache, facial pain.

Epidemiologia

Segundo a literatura, apesar de muitas pessoas sofre-
rem de cefaléia entre os individuos sem DTM (cerca de
15,2%)"°, possivelmente a severidade e a frequéncia de
acometimento ndo sdo as mesmas''. As cefaléias sdo sig-
nificativamente mais prevalentes em individuos com DTM
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(cerca de 27,4%)'°, sendo as mulheres as mais vulnerdveis
quanto ao grau de prevaléncia e severidade da dor'?. Na
populacio adulta em geral, a cefaléia associa-se a sintomas
temporomandibulares, particularmente durante as crises de
dor de cabeca'®.

Recentemente, verificou-se tendéncia a maior prevalén-
cia de DTM entre pacientes com cefaléia combinada, o que
sugere que a presenga de migranea (enxaqueca) e de CTT
seria um possivel fator de risco para o desenvolvimento
de DTM"B. Ademais, a prevaléncia de sinais e sintomas de
DTM esteve positivamente correlacionada com o grau de
severidade e a frequéncia de crises de dor de cabeca'.

Fisiopatologia

A principio, verificou-se que estimulos nociceptivos
prolongados provenientes do tecido miofascial sensibilizam
o sistema nervoso central podendo, assim, levar ao aumento
da sensibilidade dolorosa'. Evidenciou-se, também, que
pacientes com DTM apresentam sensibilidade aumentada,
que parece mediada, em parte, por alteragcdes do SNC no
processamento da dor'®,

Ja a alteracdo qualitativa da nocicepgdo apresentada
pelos pacientes com cefaléia do tipo tensional cronica seria
consequéncia da sensibilizacdo central, que ocorre ao nivel
do corno dorsal no niicleo do trato espinhal trigeminal, de-
vido aos impulsos nociceptivos prolongados provenientes
dos tecidos musculares pericranianos'®.

A hiperexcitabilidade neuronal, aparentemente fendme-
no chave de muitos, se ndo de todos, tipos de dor cronica,
resultaria de alteracdes do sistema nervoso central capazes de
afetar desde o nivel dos receptores periféricos até os centros
sensitivos mais altos do cérebro (cértex)!”. Achados clinicos
demonstraram a rela¢do préxima entre a percep¢do dolorosa
alterada e a cronicidade da cefaléia, capaz de ser explicada
pela sensibilizagdo central's.

O clinico que trata dor orofacial deveria ser capaz de
entender o processo de sensibilizag@o central por este es-
tar intimamente relacionado a fisiopatologia das diversas
condi¢des de dores orofaciais'®. As consequéncias de um
estimulo nocivo permanente seriam decorrentes ndo somente
de variacOes sensoriais centrais, mas também de variacdes
periféricas®.

Além disso, resultados de pesquisas cientificas suportam
a hipétese da sensibilizacdo periférica, em que estimulos
nociceptivos prolongados, provenientes da periferia, resul-
tariam em sensibilizag@o central capaz de transformar dor
episddica em dor cronica®!?.,

Achados clinicos

Verificou-se a presenga de sensibilidade muscular
pericraniana aumentada em pacientes que apresentavam
cefaléia e DTM*. A frequéncia e a intensidade das crises de
cefaléia seriam maiores nesses pacientes, sendo o risco para
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o desenvolvimento de cefaléia duas vezes maior?. Fatores
adicionais capazes de favorecer o desencadeamento de
DTM e de cefaléia secunddria, tais como perda da dimen-
sdo vertical, presenga de bruxismo ou apertamento diurno,
alteragdes cervicais, dor miofascial generalizada, depressao,
entre outros, deveriam ser reconhecidos e considerados pelos
dentistas e neurologistas?. Se houver uma relagao préxima
entre esses profissionais, o diagndstico e o gerenciamento
terapéutico efetivo serdo favorecidos®.

Adicionalmente, verificou-se estreita relacdo entre
cefaléia e DTM, independentemente do tipo de cefaléia
diagnosticada''. O aumento da sensibilidade dolorosa apre-
sentada por individuos com cefaléia ou com DTM sugeriu
que essa varidvel ndo poderia ser utilizada como diagndstico
diferencial entre ambas as condigdes’.

Se a cefaléia fosse acompanhada da presengca de DTM,
o dentista teria importante papel tanto na terap€utica quanto
no diagnéstico diferencial dessas condi¢des®. Dessa forma,
os clinicos gerais deveriam ser, pelo menos, capazes de
identificar a origem da dor e encaminhar o paciente para
os especialistas competentes®’. Pelo fato de pacientes com
DTM tenderem a apresentar mais frequentemente cefaléia,
reforca-se a necessidade de estudar essa condigdo nesse
grupo de pacientes’.

Além da sensibilidade dolorosa muscular, a sensibilidade
dolorosa articular apresenta correlacdo significativa com a
ocorréncia de cefaléias frequentes®. Pacientes com cefaléia
e DTM se entrelagam quanto aos diagndsticos e hébitos
parafuncionais, podendo, estes, serem fator etiolégico em
determinadas cefaléias®.

Discussao

Epidemiologia

DTM € uma condi¢do comum na populacio em geral
e inclui disfungdes musculares e articulares. As condigdes
mais comuns de disfun¢@o articular sdo os desarranjos in-
ternos (variagdo na posi¢do disco-condilo) e a osteoartrite
(condi¢ao inflamatéria degenerativa). A condi¢do mais co-
mum de disfungdo muscular € a dor miofascial dos musculos
mastigatdrios, a qual se caracteriza por pontos de gatilho nos
musculos envolvidos. A movimentacao € dolorida e limitada.
Se o musculo temporal estiver envolvido, o paciente pode
queixar-se de dor de cabeca devido a localizac@o anatdmica
desse musculo. Nao € dificil ocorrerem ambas, disfungdes
musculares e articulares, em um mesmo paciente®. Estima-
se que cerca de 10 milhdes de norte-americanos ja tenham
experimentado os sintomas de dor miofascial. As mulheres
geralmente sdo mais afetadas do que os homens, em propor-
¢oes que variam de 2 a 5 para 1, sendo sua maior incidéncia
por volta dos 30-50 anos’.
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De acordo com a literatura, as cefaléias mostram-se
duas vezes mais prevalentes em grupos com DTM quando
comparados a grupos controle®?2. Essa propor¢ido geral-
mente € encontrada quando existe semelhanca entre os
participantes quanto a idade, género, sinais e sintomas
de DTM e cronicidade quando se utiliza um protocolo
de exame bem definido, critérios classificatérios apro-
priados e uma amostra homogénea. Ja diferencas podem
ocorrer quando da presenga de médias de idade inferiores
aquela em que se concentram sinais e sintomas de DTM
na populacdo (30-40 anos), o que sugere reducdo da cro-
nicidade do problema, contribuindo para a diminui¢ao da
probabilidade da presenca de efeitos excitatdrios centrais,
pontos de gatilho, dor referida nos pacientes portadores
de cefaléia. Adicionalmente, se os pacientes da amostra
fizerem parte de um centro especializado de tratamento,
isso também podera gerar uma maior frequéncia de cefaléia
na amostra’.

Estudos confirmam achados anteriores de que a fre-
quéncia de cefaléia € realmente maior entre 0s pacientes
portadores de DTM quando comparados a um grupo con-
trole, e isso requer novos estudos que enfoquem a relagédo
entre DTM e cefaléias, particularmente no que se refere a
etiologia, fisiopatologia e modelos terapéuticos''.

A prevaléncia de sinais e sintomas de DTM mostra-se,
também, mais elevada em populagdes com cefaléias, estando
positivamente correlacionada com o grau de severidade e a
frequéncia de crises de dor, quando comparadas a contro-
les saudéveis'. Talvez esse fato possa ocorrer em razéo da
grande incidéncia dessas entidades distintas na populagdo
em geral®. A variedade de dados literdrios sobre os valores
de prevaléncia de DTM ¢€ esperada devido a falta de homo-
geneidade entre as defini¢des existentes, os procedimentos
de amostragem, bem como a coleta de dados'®. Além disso,
uma vasta gama de critérios e métodos diagndsticos dife-
rentes para DTM ¢ empregada®®.

Ja o acesso a prevaléncia das cefaléias € limitado por
varios problemas metodolégicos, que incluem ndo ape-
nas a falta de um instrumento validado para diagndstico,
mas também outros como: a frequéncia e a duragdo da(s)
crise(s) de cefaléia, a possibilidade de coexisténcia de tipos
diferentes de cefaléias, a falta de testes diagndsticos objeti-
vos e os problemas no design experimental das pesquisas.
Alguns estudos chegaram a encontrar uma associagdo entre
cefaléia e DTM de 70% a 85%, porém, para se estabelecer
uma relac@o causal, ha necessidade de novos estudos epi-
demioldgicos?.

Portanto, trabalhos adicionais sdo requeridos para elu-
cidar a prevaléncia da DTM entre pacientes com cefaléias
crénicas e vice-versa e, ainda, como cada uma dessas con-
dicdes poderia atuar como fator de risco para a ocorréncia
da outra.
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Fisiopatologia

N3ao hd evidéncia de que DTM seja diretamente causa-
dora de cefaléia'’. Fatores locais, sistémicos, enddcrinos
e psicolégicos podem influenciar seu desencadeamento.
Maloclusdo, estresse, tensdo psicoldgica, hiperatividade
muscular, postura anormal da cabeca e pescoco, pontos de
gatilho cervicais e faciais e trauma local poderiam favorecer
o0 aparecimento da DTM’.

O descompasso de mediadores da dor, efeitos excitatd-
rios centrais, deficiéncia no sistema antinociceptivo corporal
e impulsos periféricos aumentados estdo entre os principais
mecanismos relacionados as cefaléias primdrias, cujas
fisiopatologias podem envolver mecanismos vasculares,
musculares e neurogénicos’. O papel do sistema miisculo
esquelético na fisiopatologia destas cefaléias ainda ndo foi
esclarecido?®, sendo importante relaciond-las ao sistema
mastigatorio para determinar uma possivel associagdo com
a DTM?*.

Alteragdes nas estruturas temporomandibulares podem
causar cefaléias secunddrias ao referirem dor para essa
regido. Essa interacdo estd primariamente relacionada a
anatomia e a inervagdo. O nervo trigémeo € o conduto
sensitivo tanto das cefaléias quanto das dores orofaciais
e DTM. Sugere-se serem as cefaléias primdrias e a DTM
entidades distintas, porém atuando uma na outra como fator
perpetuante/agravante?!.

Os clinicos deveriam entender todo o processo de
sensibilizac@o central por estar intimamente relacionado a
fisiopatologia das diversas condi¢des dolorosas orofaciais'®.
Inicialmente acreditava-se que o sistema responsavel pela
percepgdo da dor seria um sistema linear que conectava a
periferia com os centros cerebrais. Hoje se sabe que esse
sistema consiste de varios canais com intimeras conexdes
sindpticas e circuitos de feedback, com alto grau de plas-
ticidade'”.

Em individuos normais, a transdugao de estimulos noci-
vos ocorre via receptores especificos na membrana celular.
Sistemas descendentes e controladores modulam o estimulo
nocivo. A sensibilidade dos receptores celulares pode ser
alterada por vdrias substincias liberadas apds a injdria
tecidual ou inflamacdo capazes de modificar o potencial
excitatorio da membrana celular, facilitando a transmissio
neuronal. Quando chegam aos terminais dos aferentes pri-
madrios, essas substancias podem causar: redugdo do limiar
de despolarizacado celular; ativagdo da atividade celular capaz
de aumentar a duracdo do impulso periférico nociceptivo;
ou ativacdo da atividade celular das células vizinhas. Esse
processo € conhecido como sensibilizagdo central'”.

Se o processo inflamatdrio e a resposta aferente conse-
cutivos forem de grande intensidade e se houver um dano
neuronal, um processo central € estabelecido, capaz de pro-
vocar variacdes fisioldgicas, como aumentar a sensibilidade,
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diminuir os limiares de resposta ou causar descargas neuro-
transmissoras ectépicas. Adicionalmente, as fibras sensitivas
comegam a expressar dor e seus mecanismos inibitérios sao
perdidos. Nesse momento, ocorre o aumento da liberagdo
de mediadores excitatérios (glutamato, 6xido nitrico) que
alteram o fenétipo dos nociceptores e mecanoceptores de
maneira tal que as respostas celulares normais comegam a
ser modificadas para um estado patolégico. Nessas condi-
¢des, a atividade nociceptora torna-se capaz de aumentar a
excitabilidade dos neur6nios do corno dorsal, caracterizando
a neuroplasticidade do sistema nervoso central (SNC)Y.

Mesmo na auséncia de qualquer sinal clinico, o processo
de sensibilizagdo central seria capaz de levar ao aumento da
sensibilidade dolorosa pela existéncia de canais neurolgicos
que convergem das diferentes regides craniofaciais para o
nicleo trigeminal. Com base em investigacdes, observou-
se que, apesar de existirem varios mecanismos distintos de
cefaléia e DTM, especialmente as alteracdes ocorridas no
sistema nervoso central t€m papel fundamental na patogé-
nese dessas queixas'’.

Alterac¢des do mecanismo inibitdrio central contribuem
para a ndo regulacdo da dor proveniente dos musculos e de
outras estruturas profundas. Isso contribui para o desenvol-
vimento e a manuten¢@o das mialgias pela falta de inibicdo
do sistema reticular ascendente, responsdvel por limitar as
respostas do SNC aos impulsos somatosensoriais. Assim
sdo explicadas as vdrias alteracdes cronicas, psicoldgicas,
sensoriais, motoras, autondomicas € neuroenddcrinas asso-
ciadas a DTM. Tais fatos indicam que a presenca de DTM
dolorosa deve estar associada a alteracdes do SNC inibitério,
que, por sua vez, favorece a atividade dos canais centrais
de dor. Apesar disso, ndo se pode excluir a possibilidade
de que a mialgia resulte da sensibilizagao generalizada dos
nociceptores periféricos que inervam o tecido cutineo e
muscular’.

Um desafio seria entender mais detalhadamente a neu-
robiologia da modulacéo psicolégica da dor. Por exemplo,
o modelo cognitivo-comportamental sugere que a dor ndo
pode ser simplesmente entendida tomando-se como base os
mecanismos envolvidos na lesao tecidual exclusivamente,
mas que tanto fatores cognitivos (expectativa, memoria)
quanto comportamentais (ambiente social, trabalho, ativida-
de fisica) influenciam a resposta pessoal a estimulos nocivos.
Resumidamente, esse sistema modulador seria composto
tanto por mecanismos excitatérios quanto inibitérios, os
quais, por meio de caminhos ascendentes e descendentes,
controlam as respostas centrais. No nivel espinhal, inter-
neurdnios intrinsecos e sistemas descendentes do cérebro
controlam a transmissdo da dor, assim como outras partes
cerebrais (por exemplo, tronco encefélico, tdlamo e cortex),
direta e indiretamente. Os achados sugerem que o sistema
nociceptivo tem uma plasticidade tal que € capaz de variar
amplamente, levando a hipo ou hipersensibilidade. No en-
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tanto, para que esse conceito chegue a aplicabilidade clinica,
esse espectro da fisiologia da dor necessita de uma maior e
mais profunda abordagem'”.

A sensibilizac¢do central seria uma manifestacdo da
neuroplasticidade ocasionada pelo aumento do potencial
sindptico. Dessa forma, deve-se ndo apenas ao aumento
da excitabilidade neuronal, mas também a redugdo do
mecanismo inibitério pela redugdo da sintese ou da acdo
dos neurotransmissores inibitdrios ou, ainda, pela perda de
interneurdnios inibitérios. Esses fatos levariam a sensibili-
dade dolorosa persistente. Atualmente, sabe-se que a sensi-
bilizagdo central é responsavel pela hiperalgesia secunddria,
pela sensibilidade dolorosa espalhada e pela alodinea, sendo
mecanismo comum tanto das dores inflamatdrias quanto
neuropdticas. Ademais, sabe-se que existem varias sindro-
mes clinicas caracterizadas pela presenga de sensibilidade
dolorosa generalizada com auséncia de injuria tecidual, in-
flamacdo ou lesdo do sistema nervoso central (por exemplo,
fibromialgia ou cefaléia tipo tensional). Nelas parece ocorrer
uma sensibiliza¢do central autdbnoma que induz a dor pelo
aumento da sensibilidade aos impulsos periféricos®.

Dessa forma, muito poderia ser feito pelos pacientes
que sofrem de dor na face e de cefaléia, identificando-se
e entendendo-se 0os mecanismos fisiopatolgicos da dor e
aplicando-os como base para a terapéutica clinica.

Achados clinicos

A sensibilidade dolorosa da musculatura pericraniana
é o achado clinico comum mais proeminente entre os
pacientes portadores de CTT e migranea>'*!%?!. Com base
em resultados clinicos, demonstrou-se que a sensibilidade
dolorosa aumentada dos pacientes com CTT € consequéncia
e ndo fator de risco para a mesma, suportando a hipétese da
sensibilizacao central. Os impulsos nociceptivos prolonga-
dos provenientes dos musculos da regido da cabega seriam
responsdveis pela elevacdo da sensibilidade dolorosa e pela
diminui¢do do limiar de dor local. Ainda, esses impulsos
levariam a sensibilizagdo central nos pacientes afetados, pos-
teriormente, contribuindo para a cronificagio da cefaléia®.

Migranosos apresentam sensibilidade dolorosa pericra-
niana aumentada durante os ataques de dor, o que se sugere
ser, também, consequéncia da cefaléia*'®. Neles, a sensibi-
lidade muscular seria um fendmeno secundério e a dor seria
capaz de induzir espasmos musculares que aumentariam a
sensibilidade®.

Ainda ndo se sabe ao certo se a sensibilidade muscu-
lar aumentada € causa ou efeito da dor'>', Os possiveis
mecanismos envolvidos no seu desenvolvimento incluem:
sensibilizacdo dos receptores periféricos miofasciais,
sensibilizacdo dos neurdnios de segunda ordem no nivel
espinhal-trigeminal ou, ainda, irregularidades na modulacdo
central da atividade nociceptora. Por fim, sugere-se que im-
pulsos periféricos nociceptivos e suas modulag¢des centrais
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parecem estar desbalanceados na maioria dos pacientes
com CTT associada a dor miofascial. A interpretacdo cen-
tral errdnea do estimulo aferente pode ser resultado de um
ciclo vicioso, mantido mesmo apds a remog¢do do agente
agressor primdrio'*.

Pacientes com CTT e migranea geralmente apresentam
sinais e sintomas comuns aos da DTM. Ainda ndo se sabe
exatamente o que torna DTM e cefaléia entidades fisiopa-
tologicamente distintas. Assim como grupos com DTM, os
grupos de pacientes com cefaléia apresentam sensibilidade
muscular aumentada em comparacdo ao controle. Isso
significa que talvez a sensibilidade muscular ndo possa
ser usada como diagndstico diferencial entre essas duas
condigdes. Outros fatores de dor, como mecanismo reflexo
trigémino-vascular da migrinea, mediadores inflamatérios
e/ou fatores mecanicos das artropatias da ATM, podem coe-
xistir. Sugere-se que sensibilidade muscular gera dor. Assim
sendo, a reducdo desta poderia resultar em reducdo da dor
craniofacial ocasionada por todas as trés condi¢cdes: DTM,
migrianea e CTT®. Autores vém relatando essa associacao,
mas qualquer hipétese de relaciio causal ainda € dificil
de ser estabelecida. Hoje em dia, esse debate permanece
controverso'”.

Pelo fato de serem cefaléia e DTM condig¢des inter-rela-
cionadas, facilmente expressas em conjunto por um mesmo
individuo, saber de sua associag@o seria fundamental para
um diagndstico preciso e tratamento adequado.

Conclusao

* Os dados levantados na literatura atual suportam
uma estreita inter-relacio entre cefaléias primdrias e
DTM;

* Autores sugerem a existéncia de um mecanismo fisio-
patolégico comum envolvido com o niicleo caudado do
trigémeo. Esse nervo, responsdvel pela sensibilidade
orofacial, entrelagaria sinais e sintomas de ambas as
condigdes;

* Sugere-se, ainda, que um problema afetaria o outro,
atuando como fator predisponente, desencadeante ou
agravante;

* Por serem frequentemente coexistentes, o conhe-
cimento da sua inter-relacdo torna-se fundamental
para a determinagdo de estratégias preventivas ou de
tratamento da populacio;

* Embora grandes avancos tenham sido obtidos no
estudo dessas duas condicdes isoladamente, ao longo
dos ultimos 10 anos, a natureza dessa interagao ainda
é pouco esclarecida; e

» Fazem-se necessarios, portanto, novos estudos para
que a interagdo entre cefaléias e disfungdo tempo-
romandibular seja adequadamente quantificada e
qualificada.
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