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POSSIVEIS ETAPAS NA PATOGENESE DA CEFALEIA
TENSIONAL E INDICACOES DE TRATAMENTO

CEME FERREIRA JORDY*

RESUMO - Andlise de resultados obtidos no estudo de uma série de 100 pacientes com diagnéstico de cefaléia
tensional permitem sugerir 5 etapas de um processo fisiopatogénico implicado. Com base nesta sugestdo, a
indicacgfio para o tratamento e respectiva eficdcia, dependerdo da etapa patogénica sobre a qual se pretenda fazer
incidir a agfio terap€utica.
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Tension headache: possible pathogenic stages and its relations with therapeutic agents

SUMMARY - Five steps in the pathogenic process involved in the tension headache pathogenesis are suggested
from a 100 patients clinical study. Therapeutic efficacy in the treatment of the tension headache is considered to
be linked to the relation between the therapeutic agent and the stage in which it has focused its effect, in the
pathogenic process.
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A causa imediata da cefaléia tensional est4 definitivamente comprovada e é de conhecimento
geral?45, F também conhecido e amplamente demonstrado que nos estados de maior tenséo emocional
ocorre aumento de niveis de contragdo muscular'*?, Como decorréncia, ndo é estranha a comprovagio
do papel favordvel que desempenham medidas que aliviam os estados de tensdo emocional,
diminuindo ou mesmo interrompendo este tipo de dor. Nosso objetivo neste estudo é analisar
mecanismos psicodindmicos possivelmente envolvidos na génese da cefaléia tensional, utilizando
resultados prévios de avaliacdo em uma série de 100 pacientes. Naquela ocasido verificou-se aumento
da contrago muscular (incremento do registro eletromiografico) desencadeado por estimulo frio
(imersdo da méo em 4gua a 4 graus Celsius). Entretanto, deixaram de ser analisados entdo, mecanismos
fisiopatoldgicos que podem estar envolvidos na génese da cefaléia tensional que nos parecem de
importancia e justificam voltar ao assunto nesta oportunidade.

MATERIAL E METODO

S#o utilizados resultados parciais de estudo realizado em uma série de 100 pacientes, nos
quais foi diagnosticada cefaléia tensional. Todos os pacientes haviam j4 testado sem resultados,
outros tipos de tratamento medicamentoso com drogas analgésicas, sedativas e agentes da
vasomotricidade. Desse estudo, destacamos o procedimento do estimulo frio que reproduzimos a
seguir: cada paciente foi examinado em deciibito dorsal, em cama confortdvel, A temperatura ambiente
de 23° a 26 ° Celsius, com os olhos fechados, em repouso e instruido para se manter quieto, calado,
relaxado. A sala de exame ¢ relativamente ampla e silenciosa e com iluminag3o discreta.
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O eletromiograma foi registrado continuamente durante um perfodo de tempo de cerca de 15
minutos, compreendendo 3 fases que se passaram: antes (1), durante (2) e ap6s (3) o estimulo frio.
A partir de minutos antes e durante todo o procedimento, a pressdo arterial foi registrada manualmente,
com garrote no brago, a cada 30 seg. O registros foram analisados visualmente.

Todos os pacientes em que se observou surgimento ou aumento do tragado de interferéncia na
fase 2 e tiveram resposta vasomotora com aumento da presséo arterial médxima até o nivel de 20 mm
Hg, foram selecionados para tratamento. Receberam medicagio de efeito miorrelaxante e foram
revistos para controle do tratamento, 3 a 6 semanas ap6s terem ficado assintomiticos por um periodo
de, no minimo, 10 vezes superior ao maior intervalo entre as suas crises de dor. Os pacientes que
tiveram remissdo total e estdvel dos sintomas foram utilizados para a discussdo destes resultados.

RESULTADOS E COMENTARIOS

Em todos os pacientes foi evidenciado: a) presencga de atividade muscular na fasel, prévia ao
estimulo frio; b) aumento da atividade muscular na fase 2, durante o estimulo frio; c) diminuicio da
atividade muscular na fase 3 ap6s cessar o estimulo frio mas permaneceu uma atividade residual
superior 2 da primeira fase.

O aumento da tensdo muscular provocado por elevaggo do nivel de ansiedade estd comprovado.
Na ansiedade aparecem quantidades aumentadas de catecolaminas circulantes que agem diretamente
na fibra muscular, provocando contragéo. Outros mecanismos de agfio central dependentes daliberaco
de catecolaminas e substancias simpaticomiméticas estdo envolvidos no desencadeamento da agitagio
psicomotora e tremores generalizados que fazem parte da crise de ansiedade. Nos pacientes desta
série a atividade muscular, presente em todas as fases do eletromiograma, pode ser interpretada
como sinal de aumento da tensdio muscular consequente a niveis elevados de ansiedade*3. Além
disto, durante 0 exame a brusca elevagio da ansiedade provocada pelo agente frio stressor causou,
nos pacientes, aumento critico da contraggo muscular eletromiograficamente demonstrado na cabega
e pescogo. Este mecanismo, entretanto, nem sempre opera. N&o est4 presente, por exemplo, na parte
da populagio dos pacientes examinados que, ndo tendo apresentado reagdo muscular ao estfmulo
frio, ndo foram selecionados para esta série.

O resultado positivo da prova terapéutica confirma a existéncia da contra¢gio muscular na
génese da dor, desde que todos os pacientes receberam medicamentos de efeito miorrelaxante, tendo
procurado novo atendimento médico, em vista do fracasso de tratamentos previamente feitos com
analgésicos, sedativos ou drogas com acdo sobre a vasomotricidade. A contragdo muscular parece
ter sido a causa imediata da dor, como tem sido verificado em outras séries>*’®. Se a ansiedade
provoca aumento da contragio muscular e esta ¢ comprovadamente a causa da dor na cefaléia tensional,
cria-se uma sequéncia de eventos que conduzem ao aparecimento da cefaléia, por aumento da
ansiedade e o surgimento de contragio muscular excessiva na cabega.

A ansiedade é um processo, cuja intensidade varia na dependéncia de fatores originados no
meio ambiente e no mundo interno*. E uma sindrome bem conhecida quanto aos aspectos
semiolGgicos, tanto em suas manifestagdes criticas - a crise de ansiedade ou crise de panico - quanto
em suas manifestagSes cronicas'#. Enquanto as primeiras se apresentam em exuberante constelagéo
aberta de sintomas e sinais requerendo sempre atendimento urgente, a ansiedade cronica pode ficar
contida em'vagas percepgdes, que o paciente com frequéncia deixa de identificar como algo anormal
considerando-as, em geral, ‘parte integrante e natural da sua personalidade’ e assim ndo merecendo,
a seu ver, qualquer cuidado terapéutico. Pode-se admitir porém, que a ansiedade cronica soma, a
cada nova influéncia, um j& permanente componente favorecedor patogénico que existe como um
‘nivel constante de ansiedade’. Desta forma, tanto maior serd a ansiedade em dada situagio diante de
um agente stressor, quanto maior for o nivel permanente cronico de ansiedade, vivido pelo paciente.
Sob influéncia de fatores internos ou externos, em razao de vivéncias experimentadas pelos pacientes
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na relagio com seu universo formam-se flutuagdes no estado de ansiedade podendo, em momentos
ou periodos da vida, fazer surgir o ‘sintoma’ gerado por necessidades impostas do aparetho psfquico
¢ que tém origem em contelidos e mecanismos intrapsiquicos inconscientes. Construido sob
paradigmas do aparelho psiquico o sintoma &, sob o prisma psicolégico, uma sindrome ininteligivel
sendo com os recursos que entendem a dindmica intrapsiquica.

As caracteristicas clinicas das crises de dor, seus fatores desencadeantes imediatos, o
comportamento dos pacientes durante as crises, os resultados do interrogatério complementar sobre
aspectos de personalidade e, especialmente a resposta muscular ao aumento brusco da ansiedade
verificados nesta série, fazem-nos pensar que a contragfo muscular e demais fendmenos que compdem
a sindrome da cefaléia tensional podem ser interpretados como um sintoma sob o prisma psicodindmico
e originado, portanto, nos mecanismos intrapsiquicos inconscientes expostos. A eles deve ser dirigida
a atengio em busca da compreensdo do processo e da estratégia terapéutica. Segundo este critério,
no encadeamento de fendmenos que compdem o mecanismo patogénico da cefaléia tensional podem
ser identificadas as seguintes etapas: a) nicleos e mecanismos patogénicos intrapsiquicos inconscientes
b) ansiedade crbnica c) fatores ansiog€nicos (stressores) ambientais ou internos; d) contragio dos
musculos da cabega e pescogo; €) dor. Da consideragfio desta cadeia de fendmenos deve surgir a
compreensdo dos recursos teraputicos que norteiem o tratamento da cefaléia tensional.

As consideragdes apresentadas levam-nos a admitir que a ag#o terapéutica dirigida ao processo
da cefaléia tensional serd tdo mais eficaz, quanto mais se acercar da etapa patogénica primordial.
Todas as medidas terap@uticas situam-se, portanto, em um ‘continuum crescente’ quanto 2 sua eficicia,
amedida que se distanciem da fase final da cadeia patoggnica, a dor, e se aproximem da etapa inicial,
o provével niicleo original inconsciente da sindrome da cefaléia tensional.
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