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RESUMO 

 
 Introdução: Mecanismos centrais e periféricos estão envolvidos na patogênese da 

migrânea, estímulos nociceptivos de músculos cervicais podem ter influência no 

desencadeamento e frequência das crises. Objetivo: analisar a volumetria do 

músculo trapézio através de imagens de ressonância magnética (RM) em mulheres 

com migrânea e comparar com grupo sem cefaleia e correlacionar os valores com as 

características clínicas da migrânea, quantidades de pontos gatilhos miofasciais 

(PGMs) e amplitude de movimento cervical. Métodos: Trata-se de um estudo 

observacional, transversal, com grupo controle. Foram incluídas no estudo 14 

mulheres com idade entre 18 e 28 anos (23,36 ± 1), divididas em dois grupos: 

migrânea (n=8) e sem cefaleia (n=6). As participantes foram submetidas a um 

exame neurológico para diagnóstico da cefaleia de acordo com os critérios da 

sociedade internacional de cefaleia (ICHD III – versão beta). Posteriormente 

passaram palpação e marcação dos pontos gatilhos miofasciais (PGMs) utilizando 

uma capsula com ácido linolênico e avaliação das amplitudes de movimento 

cervicais por um examinador cego em relação aos grupos. Em seguida foi realizado 

exame de ressonância magnética com scanner Philips Intera 1,5 T, nas sequências 

ponderadas em T1 e T2 nos planos axial, sagital e coronal. A segmentação foi 

realizada utilizando o software Display no plano axial. Resultados: O volume dos 

músculos trapézio foi menor no grupo migrânea no lado direito (p= 0,002) e 

esquerdo (p=0,014). Foi constatado maior quantidade de PGMs no grupo migrânea 

no lado direito (p= 0,033) e no lado esquerdo (p=0,035). O volume no músculo 

trapézio está correlacionado negativamente com a intensidade das crises (p<0,001). 

Foi observada correlação positiva entre a quantidade de PGMs totais, com a 

intensidade (p=0,03), duração (p=0,002) e frequência (p=0,002) das crises. 

Observamos correlação positiva entre os valores de amplitude de movimento 

cervicais e a volumetria: volume direito com flexão (p=0,004), extensão (p=0,001), 

inclinação lateral esquerda (p=0,02) e rotação esquerda (p=0,03). E volume 

esquerdo com flexão (p=0,03), extensão (p=0,008). Inclinação lateral direta (p=0,01), 

esquerda (p=0,001) e rotação direita (p=0,01). Conclusão: Mulheres com migrânea 

apresentam menores medidas de volume e maiores quantidade de PGMs no 

músculo trapézio em comparação ao grupo controle, havendo correlação com a 



intensidade das crises e quantidade de PGMs no lado esquerdo, e amplitudes de 

movimento cervical.  

Palavras-chaves: Cefaleia. Transtornos de enxaqueca. Imagem por ressonância 

magnética. Pontos-gatilhos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

 Background: Central and peripheral mechanisms are involved in the pathogenesis 

of migraine, nociceptive input of cervical muscles can influence the onset and 

frequency of migraine crises.Objective: to calculate the volume of the trapezius 

muscle by magnetic resonance imaging (MRI) and compare the values among 

women with migraine and the control group and correlate it with the clinical features 

of migraine, myofascial triggers points (TGPs) and cervical range of motion. 

Methods: an observational transversal study, with control group. The study included 

14 women aged between 18 and 28 years (23.36 ± 0.92), divided into two groups: 

migraine (n = 8) and control (n = 6). The patients underwent a neurological 

examination for diagnosis of migraine according to the criteria of the International 

Headache Society (ICHD III - beta). Subsequently underwent a physical examination 

for the marking of myofascial trigger points (PGMs) and cervical goniometer by a 

blinded evaluator for the groups. Next it was performed MRI Philips Intera scanner 

with 1.5 T, in T1-weighted sequences and T2 in the axial, sagittal and coronal planes. 

The segmentation was performed using the Display software in the axial plane. 

Results: There were significant differences in the volume of trapezius between 

migraine and control groups on the right side (p = 0.002) and left (p = 0.014). It was 

observed difference between the amount of PGMs in the two groups on the right side 

(p = 0.033) and left side (p = 0.035). The volume in the trapezius muscle is negatively 

correlated with the intensity of pain (p <0.001) positive correlation was also observed 

between the amount of total PGMs, the intensity (p = 0.03), time (p = 0.002) and 

frequency (p = 0.002). Found positive correlacion with the volume of the amplitudes 

of range of motion: right volume with flexion (p= 0,004), extension (p=0.001) right 

lateral flexion (p=0,02) and left rotation (p=0,03). And left volume with flexion 

(p=0,003), extension (p=0,008), rigth lateral flexion (p=0,01) and left (p=0,001) and 

right rotation (p = 0.01)..Conclusion: Women with migraine have lower volume 

measurements compared to the control group and correlated with the intensity of 

pain and quantity of PGMs on the left, and cervical range of motion. Was no 

statistically significant difference in the amount of PGMs between the two groups and 

a positive correlation with the clinical features of headache. 

KEY WORDS: Headache. Migraine disorders.  Magnetic resonance imaging. 

Triggers- points. 
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1. APRESENTAÇÃO 

A presente dissertação integra a linha de pesquisa Instrumentação e 

Intervenção Fisioterapêutica, do Programa de Pós-graduação em Fisioterapia da 

Universidade Federal de Pernambuco, como requisito parcial à obtenção do título de 

Mestre em Fisioterapia.  

O trabalho foi desenvolvido com apoio do Grupo de Pesquisa 

Neurofisioterapia clínica e experimental da Universidade Federal de Pernambuco. 

Os estudos realizados nessa linha de pesquisa têm como objetivo: (I) entender como 

os mecanismos centrais e periféricos atuam na origem da cefaleia, (II) identificar a 

relação existente entre as alterações musculoesqueléticas e a presença de cefaleia 

e (III) verificar as repercussões das alterações musculoesqueléticas na conduta 

fisioterapêutica dos pacientes com cefaleia.   

Este trabalho tem como proposta analisar as alterações no volume do 

músculo trapézio em mulheres com migrânea, utilizando a ferramenta de volumetria 

por meio de ressonância magnética. Este é o primeiro projeto, a utilizar esta 

ferramenta com este objetivo, empregando um protocolo inédito, desenvolvido nesta 

instituição em parceria com o Núcleo de Telessaúde (NUTES)/UFPE e o centro de 

diagnóstico Multimagem - Recife. 

Os dados obtidos nesta pesquisa resultaram em contribuições científicas, a 

saber: 

 Artigo de revisão da literatura: “Associação dos pontos gatilhos 

miofasciais com as cefaleias primárias: revisão da literatura” publicado na Headache 

Medicine conceito B5 para a área 21 da Capes; (ANEXO A) 

 Artigo de revisão sistemática: “A eficácia do treinamento físico na 

melhora da frequência das crises e intensidade da dor em pacientes com migrânea: 

revisão sistemática” que será submetido à Revista Brasileira de Medicina do 

Esporte, conceito A1 para a área 21 da Capes; 
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 Artigo original intitulado: “Volumetria por ressonância magnética no 

músculo trapézio descendente em mulheres jovens com migrânea” que será 

submetido a revista Cephalalgia conceito A2 para área 21 da CAPES. 

Atendendo às normas vigentes do Programa de Pós-graduação Strictu Sensu 

em Fisioterapia da Universidade Federal de Pernambuco para elaboração da 

dissertação, no presente exemplar, os resultados obtidos são apresentados no 

formato de artigo original. 
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2. INTRODUÇÃO 

 

 

A migrânea é uma das formas mais comuns de cefaleia primária, 

frequentemente encontrada na prática clínica, com prevalência estimada em torno 

de 14,2% da população(BURCH; LODER, et al.,2015) afetando três vezes mais as 

mulheres. Em estudo populacional no Brasil foi estimado que 15,8% da população 

apresentem os sintomas da migrânea (QUEIROZ; SILVA JUNIOR,2015).  

Os mecanismos fisiopatológicos que envolvem a migrânea ainda não estão 

completamente compreendidos, a dor é uma qualidade sensorial complexa, cuja 

interpretação varia de um indivíduo para o outro, e nem sempre está relacionada ao 

grau de lesão tecidual e aos seus elementos anatômicos e fisiológicos. Vários 

autores sugerem que algumas cefaleias podem estar relacionadas às alterações em 

estruturas anatômicas, como as articulações uncovertebrais ou intervetebrais, 

alterações nos tecidos neurais, nos discos intervertebrais, músculos ou 

ligamentos(MA; BU et al.,2012; OKSANEN; ERKINTALO et al.,2008; LANDGRAF; 

ERTL-WAGNER et al.,2015). 

A associação da migrânea com os músculos cervicais é frequentemente 

relatada na literatura, porém os mecanismos envolvidos ainda não estão 

completamente esclarecidos.  Sabe-se que a presença da migrânea é um fator de 

risco para o desenvolvimento de dor cervical (CALANDRE; HIDALGO et al., 2006). 

Um recente estudo epidemiológico estimou que 76,2% dos migranosos apresentam, 

também, dor no pescoço(ASHINA; BENDTSEN et al.,2015). Sabe-se que a 

presença da cervicalgia pode estar associada à redução na resposta do tratamento 

medicamentoso desses pacientes(FORD; CALHOUN et al.,2008) e migranosos com 

dores cervicais apresentam duas vezes mais crises que aqueles sem dores no 

pescoço(BLASCHEK;DECKE et al.,2014). 

Como fatores responsáveis pela maior frequência da dor no cervical nestes 

pacientes temos o aumento da tensão nos músculos do pescoço (LANDGRAF; 

ERTL-WAGNER et al.,2015), postura anteriorizada da cabeça (FERNÁNDEZ-DE-

LAS-PEÑAS; CUADRADO et al.,2006)  e presença de pontos gatilhos miofasciais 

(PGMs) (TALI;MENAHEM et al.,2014). A atividade nociceptiva gerada pelos 

músculos tensos e presença de PGMs leva a sensibilização de neurônios sensoriais 
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periféricos e subsequente sensibilização central(NIJS; VAN HOUDENHOVE et 

al.,2010; XU;GE et al.,2010), podendo contribuir para o desencadeamento ou 

cronificação das crises de cefaleia(MALIK; BURSTEIN,2000; CALANDRE; HIDALGO 

et al.,2006), o provável mecanismo envolvido é a ativação do sistema 

trigêminovascular. Este conceito postula que aferências sensoriais de raízes 

cervicais superiores convergem no núcleo caudal do trigêmeo no tronco cerebral 

(GOADSBYB, 2011). 

O músculo trapézio descendente é o mais superficial dos músculos da região 

posterior da coluna cervical, sua função é importante para o equilíbrio funcional da 

cabeça e dos ombros.   A alta prevalência de PGMs e de dores neste músculo pode 

está correlacionado a maior frequência e ao desencadeamento de crises de 

migrânea (FERNÁNDEZ-DE-LAS-PENAS; CUADRADO et al.,2007) uma vez que o 

trapézio descente é inervado por raízes cervicais superiores e a atividade 

nociceptiva neste músculo, pode levar a um input nociceptivo no núcleo 

trigêminocervical, contribuindo desta forma para a migrânea. 

Sabe-se que a redução do volume muscular cervical está associada à dor no 

pescoço e comprometimento da propriocepção (LI; LAVILLE et al.,2014)., especula-

se que esta alteração em músculos inervados por raízes cervicais superiores, como 

o trapézio descendente, podem fornecer um influxo nociceptivo para o núcleo 

trigêminocervical.Neste contexto é fundamental desenvolver novas ferramentas de 

avaliação mais precisas que identifiquem as alterações morfométricas no músculo 

trapézio.  

Uma importante técnica de imagem promissora, entretanto pouco explorada, 

para análise de músculos é a ressonância magnética.O espectro de aplicações se 

estende a todas as partes do corpo humano e explora aspectos anatômicos e 

funcionais(MAZZOLA, 2009).  A volumetria por ressonância magnética é uma 

medida quantitativa na qual é realizada segmentação das estruturas de acordo com 

os cortes realizados no diferentes planos, sendo possível ter dados reais a respeito 

do volume total da área estudada.  

Diante do exposto nosso objetivo é quantificar os pontos gatilhos miofasciais 

(PGMs) em mulheres com migrânea, e analisar a volumetria por ressonância 
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magnética do músculo trapézio descendente e correlacionar os valores obtidos com 

a quantidade de PGMs, as características clínicas da migrânea e a amplitudes de 

movimento cervicais. 

 

3. REVISÃO DA LITERATURA 

 

  

3.1  Fisiopatologia da migrânea 

 

De forma geral as cefaleias podem ser classificadas em dois tipos: primária e 

secundária. As cefaleias primárias ocorrem de diferentes formas e intensidades, 

associando-se a outros sintomas, que a precedem ou acompanham, melhorando-a 

ou agravando-a, sendo geralmente periódicas sem etiologia demonstrável por 

exames. As cefaleias primárias compreendem três grandes grupos: migrânea, 

cefaleia tipo tensional e cefaleia em salvas. 

Vários mecanismos fisiopatológicos da migrânea são descritos na literatura: a 

condição de hiperexcitabilidade do cérebro migranoso, a ativação do sistema 

trigeminovascular e suas projeções centrais, a modulação anormal dos centros 

antinociceptivos do cérebro e conceitos sobre os mecanismos da sensibilização 

central (KUNKLER; ZHANG et al.,2015). 

Os ataques de migrânea são gerados no cérebro onde o limiar para iniciação 

da excitação cortical encontra-se reduzido devido à hiperexcitabilidade neuronal(1). 

A excessiva ativação cortical bem como redução das reservas energéticas 

mitocondriais podem causar alterações bioquímicas, fenômeno associado com a 

depressão alastrante (DA)(SCHOENEN,2006), que é definido como depressão da 

atividade elétrica, que se propaga pelo córtex em todas as direções. A DA ocorre por 

uma onda de excitação seguida de supressão da atividade neuronal, desencadeada 

pela liberação de óxido nítrico, potássio e glutamato após a despolarização.  

Moskowitz et al.,(MOSKOWITZ; NOZAKI et al.,1993) demonstraram que a 

passagem da DA provoca a expressão de um marcador não específico da ativação 

neuronal, localizado no núcleo do trigêmeo, o qual ativa o sistema trigeminovascular 



21 
 

e gera e hipoperfusão na região, reforçando o envolvimento da DA na fisiopatologia 

da migrânea. 

O sistema trigeminovascular é composto por vasos e pelo nervo trigêmeo e 

em pacientes migranosos apresenta uma reatividade anormal diante de alguns 

agentes desencadeantes, tais como alimentos, alterações hormonais e estresse. 

Fornece inervação sensorial aos vasos sanguíneos cerebrais e aos vasos 

sanguíneos da dura-máter. A dor de cabeça pode ser causada em parte pela 

dilatação dos vasos sanguíneos intracranial e extracerebral, seguida pela 

estimulação de aferentes nociceptivos trigeminais e transmissão central da dor 

(KNIGHT, 2005; LOVATI; D’AMICO et al.,2009) 

Durante a migrânea o núcleo caudal do trigêmeo ativado libera 

neurotransmissores vasoativos, como a substância P (SP) e o peptídeo relacionado 

ao gene da calcitonina (CGRP). O CGRP e SP induzem a vasodilatação e ao 

aumento da permeabilidade vascular, causando o extravasamento de proteínas e a 

ativação plaquetária. Este processo é conhecido por inflamação neurogênica estéril 

e resulta em dor pulsátil e sensibilização periférica, características deste tipo de 

cefaleia(BARTSCH,2005). 

 

3.2 Relação da musculatura cervical na patogênese da migrânea 

 

Pesquisas mostram que a origem da migrânea é multifatorial e ocorre a partir 

de mecanismos centrais no cérebro e mecanismos periféricos como alterações nos 

músculos e tecidos miofasciais. 

A associação entre a musculatura cervical e a migrânea tem sido descrita em 

diversos estudos. Nos quais os autores defendem que os migranosos apresentam 

dores frequentes e mais intensas no pescoço (BLASCHEK; DECKE et al.,2014) 

quando comparados a indivíduos sem queixa de cefaleia, ou mesmo portadores de 

outras cefaleias como a cefaleia do tipo tensional. 

O provável mecanismo de associação da musculatura cervical com migrânea 

deve-se ao complexo trigêminocervical, esta estrutura encontra-se na porção 

superior da medula espinhal, no qual convergem as fibras sensitivas do nervo 
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trigêmeo e das raízes cervicais superiores. O influxo nociceptivo de estruturas 

cervicais como músculos, articulações, ligamentos e discos vertebrais são 

transmitidos para o complexo trigêminocervical contribuindo desta forma para as 

cefaleias 

No estudo de Watson e colaboradores (WATSON; DRUMMOND.,2012) foi 

observado que a estimulação em áreas específicas da coluna vertebral, foi capaz de 

reproduzir um padrão de dor referida semelhante à dor sentida pelos migranosos. 

Pacientes com migrânea também apresentam redução no ângulo crânio 

vertebral (FERNANDES-DE-LAS-PEÑAS; CUADRADO et al.,2006) formado por dois 

pontos anatômicos, tragus e sétima vértebra cervical, o ângulo corresponde à união 

de duas retas que passam por estes pontos, sendo esta medida uma das formas de 

avaliar a postura da cabeça(LAU; CHEUNG et al.,2010) essa alteração não é vista 

como fator etiológico da dor de cabeça, sendo uma consequência da postura 

antálgica assumida por esses pacientes. Entretanto modificações no posicionamento 

da cabeça podem levar a desequilíbrios musculoesqueléticos como contraturas e 

consequentemente dor, que pode contribuir ou precipitar um ataque de migrânea.  

Em estudo com ressonância magnética em adolescentes com migrânea foi 

possível observar alterações no sinal no músculo trapézio nos participantes, que 

podem refletir alterações nas fibras musculares ou do tecido conjuntivo, alterações 

que podem levar a contratura muscular (LANDGRAF; ERTL-WAGNER et al., 2015)  

o que ocasiona a dor e ativação do complexo trigêminocervical.  

Outro achado miosfascial comum em pacientes com migrânea é a maior 

frequência de pontos gatilhos miofasciais em músculos pericranianos e cervicais 

(CALANDRE; HIDALGO et al.,2006; FERNANDEZ-DE-LAS-PEÑAS;CUADRADO et 

al.,2006; FERNANDEZ-DE-LAS-PENAS; MEDELEINE et al.,2009)   

Fernández-de-las-Peñas e colaboradores (FERNANDEZ-DE-LAS-PEÑAS, 

CUADRADO et al.,2007) formularam um modelo no qual pontos gatilhos ativos 

localizados nos músculos inervados pelo segmento superior cervical (C1-C3) e pelo 

nervo trigêmeo podem ser responsáveis por nocicepção periférica, produzindo um 

input contínuo no núcleo caudado do trigêmeo que sensibiliza o sistema nervoso 

central. Conexões entre aferentes que inervam estruturas profundas e neurônios de 

segunda ordem podem ser alteradas por estes inputs nociceptivos originados nos 
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PGMs. Conexões sinápticas convergentes nos neurônios do corno dorsal, que não 

são normalmente funcionais, podem ser ativadas. Mudanças no tamanho e forma 

dos campos receptivos periféricos e a formação de novos campos receptivos, 

podem ocorrer se a nocepção destes pontos for mantida por muito tempo. Isso 

resultaria em integração temporal e espacial dos sinais dos neurônios e pode ser 

uma das razões para a sensibilização central. 

 

3.3 Pontos gatilhos miofasciais 

 

3.3.1 Revisão histórica 

Os estudos a respeito do surgimento dos PGMs datam 1843, com Froriep 

(FRORIEP, 1843) sendo este o primeiro autor a determinar a existência de pontos 

dolorosos  nos tecidos subcutâneos, que tinham como característica alívio da 

sintomatologia dolorosa quando tratados.  No ano de 1898, Strauss (STRAUSS, 

1898) sugere que estes pontos são resultados do aumento do tecido conectivo nos 

músculos, e enfatiza a necessidade de se desenvolver técnicas de palpação para 

localização de tais pontos. 

Em 1900, Adler (ADLER,1900) define o conceito de dor referida associada 

aos pontos dolorosos. Um importante marco no progresso da compreensão dos 

PGMs foi realizado por Hubbard e Berkoff (HUBBARD ;BERKOFF et al.,1995) em 

1993, utilizando eletromiografia de agulha, definindo que esses nódulos possuem 

atividade elétrica aumentada.  Em 1995, Simons e colaboradores (SIMONS; HONG 

et al.,1995) confirmaram em experimentos com coelhos a atividade elétrica alterada 

nos PGMs e posteriormente em seres humanos, sendo também responsável pela 

teoria sobre o surgimento dos PGMs, tendo como base alterações nas placas 

motoras, com aumento da liberação de acetilcolina (Ach), que leva a ativação 

contínua de alguns elementos contráteis das fibras musculares, e ao encurtamentos 

dos sarcômeros envolvidos. Sendo este autor, juntamente com Travell (TRAVELL; 

SIMONS. 1992) os primeiros a utilizarem o termo “trigger points” e publicando um 

manual completo dos músculos e seus PGMs que se tornou uma referência clássica 

para estudo da síndrome miofascial. 
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Outro grande progresso na compreensão destes mecanismos surgem com Gerwin et 

al em 2004 (GERWIN; JAN DOMMERHOLT et al.,2004) no qual é proposta uma 

reformulação da teoria de Simons, com o acrescimento de outros conceitos, essa 

teoria é chama de hipótese integrada de Simons e atualmente é a mais aceita para 

explicar o surgimento dos PGMs. Sendo importante na elucidação dos mecanismos 

de dor periféricos envolvidos nos PGMs. 

3.3.1 Pontos gatilhos miofasciais: um mecanismo de sensibilização periférica 

ou central? 

De acordo com a hipótese integrada de Simons (Figura 1), as placas motoras 

nas fibras musculares, apresentam liberação excessiva de acetilcolina (Ach) 

(HUGUENIN, 2004), com evidência hi                                                            

stopatológica de encurtamento dos sarcômeros (MCPARTLAND; SIMONS,2006) 

que requerem alta taxa de oxigênio para manter a contínua atividade contrátil do 

músculo. A combinação do aumento da demanda metabólica e a isquemia causada 

pelo aumento da tensão nos músculos envolvidos podem levar a baixa perfusão e 

hipóxia no local, com redução do pH devido a excesso de protóns H+ e lesão 

muscular. O pH ácido resulta em inibição da acetilcolinesterase, levando ao aumento 

da liberação do peptídeo relacionado ao gene da calcitonina (CGRP). A lesão 

muscular também leva à liberação de mediadores pró-inflamatórios como substância 

P (SP), potássio K
+
, serotonina 5-HT, citocinas e bradicinina que alteram a 

sensibilidade dos nociceptores musculares, (GERWIN, JAN DOMMERHOLT et al., 

2004) causando dor. A presença dessas substâncias difere quantitativamente de 

amostras musculares remotas aos PGMs(SHAN; DANOFF et al,2008).  

O CGRP coexiste com a ACh nas terminações sinápticas dos nervos motores 

e atuando como facilitador de sua liberação, e também como inibidor da 

acetilcolinesterase (AChE)(GERWIN,JAN DOMMERHOLT et al.,2004). Neste 

modelo, o pH ácido e a inibição da AChE, com consequente aumento da liberação 

do CGRP, levam a um aumento da atividade da ACh, contribuindo para a 

manutenção da contração dos sarcomêros nas fibras musculares,  responsável pela 

formação da banda muscular tensa que é uma característica constantemente 

encontrada na presença dos PGM. Chen e colaboradores (CHEN; BENSAMOUN et 

al.,2007; CHEN, BASFORD et al.,2008) demonstraram através da ressonância 
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magnética com elastografia a existência dessas regiões tensas em índividuos com 

síndrome miofascial. Além do mais o aumento da concentração de ACh na fenda 

sináptica, alterações em seus receptores e na atividade da alcetilcolonesterase na 

placa terminal, poderia explicar o aumento da atividade elétrica encontrada nos 

PGMs, na eletroneuromiografia, quando comparado ao músculo normal em repouso 

(GERWIN;JAN DOMMERHOLT et al.,2004; CELIK;MUTLU,2013).  

Embora a hipótese integrada seja mais aceita para justificar o surgimento dos 

PGMs, outras teorias encontram-se em desenvolvimento, sendo uma delas, a 

tentativa de justificar sua origem, como resultado de um processo não puramente 

periferico, mas associado a alterações centrais(HOCGKIN, 2013; FERNADEZ-DE-

LAS-PEÑAS; DOMMERHOLT,2014).  Essa teoria, surgiu em 2010 com Hocking(2) e 

defende que os PGMs não são resultados de alteração na placa motora, mas sim 

alteração nos motoneurônios, levando a mudança no pontencial de platô e 

sensibilização dos reflexos polissinápticos(HOCKING,2013), principalmente do 

reflexo de retirada. 

Uma característica importante nos PGMs é a presença de dor referida. Essa 

dor pode ser percebida em qualquer aréa do corpo, sendo o tamanho desta aréa 

variável e possivelmente influenciada por alterações no mapa somatossensorial 

induzidas por processos dolorosos(ARENDT-NIELSEN, SVESSON,2001). Devido a 

esta possível relação do sistema nervoso central com a aréa de dor referida é 

suposto que seja resultado de um processo de sensibilização central mediada por 

processos de sensibilização periférica associada à facilitação da atividade simpática 

com alterações disfuncionais nas vias  descendentes de inibição da dor (ARENDT-

NIELSEN, SLUKA et al, 2008; FERNADEZ-DE-LAS-PEÑAS; DOMMERHOLT,2014)  

Em meio às diversas teorias que elucidam o mecanismo da dor referida, a 

teoria da hiperexitabilidade central é a que melhor explica suas principais 

características. De acordo com essa teoria, a dor referida ocorre no nível do corno 

dorsal da medula e é resultado de ativação de conexões axonais quiescentes entre 

os neurônios do corno dorsal e fibras nervosas sensitivas(MENSE; GERWIN,2010). 

O estudo de Hoheisel e colaboradores(HOHEISEL;MENSE et al.,1993)  mostra que 

novos campos receptivos surgem dentro de minutos, após estímulos nociceptivos.  

Na prática, com os PGMs, a dor referida aparece dentro de segundos após a 
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estimulação deste ponto, sugerindo que a indução desta alteração axonal é um 

processo rápido, sendo os PGMs eficazes em induzir neuroplasticidade nos 

neurônios do corno dorsal (KUAN;HONG et al.,2007).  
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Figura 1: Modelo representando a hipótese integrada de Simons, proposta por Gerwin et al  . 

O evento inicial seria a liberação excessiva da ACh nas placas motoras, levando a contração 

muscular excessiva e encurtamento dos sarcômeros. Constricção capilar ocorre como resultado, 

gerando isquemia no local, hipoperfusão e hipóxia. Resultando em lesão e liberação de substâncias 

que ativam os nociceptores musculares. Como resultado da hipoperfusão o pH torna-se ácido 

inibindo a atividade da AChE. O CGRP é liberado a partir do terminal motor e do músculo lesionado e 

também é responsável pela inibição da AChE e facilita a liberação de ACh. O resultado final é 
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aumento da liberação e concentração da ACh com hipercontração dos sarcômeros e formação da 

banda muscular tensa. 

3.3.4 Características clínicas de um ponto gatilho  

 

Do ponto de vista clínico os PGMs podem ser classificados de duas formas: 

ativos e latentes, sendo que os ativos levam queixa clínica de dor espontânea, não 

sendo necessário nenhum estímulo para causa-la.  Já um ponto em seu estado 

latente não representa foco de dor, porém a dor referida irá ocorrer caso seja 

realizada pressão neste ponto. A ativação de um PGM latente está normalmente 

vinculada a uma sobrecarga muscular, isquemia persistente ou trauma local (CELIK; 

MUTLU, 2013). Alguns autores (TRAVELL; SIMONS et al.,1999; SIMONS,2008)  

defendem que os PGMs também podem ser ativados indiretamente por disfunções 

articulares ou estresse psicológico. 

Em comum tanto PGMs ativos quanto latentes podem causar disfunção 

motora significativa(GERWIN, JAN DOMMERHOLT et al.,2004), sendo os sintomas 

mais comumente encontrados: fraqueza muscular, perda de coordenação, redução 

da amplitude de movimento e restrição à tolerância ao trabalho no músculo 

comprometido.  

 

3.3.5 Diagnósticos dos PGMs 

 

Apesar de o ponto gatilho ser uma importante fonte de dor muscular, seu 

diagnóstico ainda permanece sendo realizado através do exame físico, tanto na 

clínca, quanto para fins de pesquisas, baseado nos critérios de  Simons (SIMONS; 

TRAVELL et al.,1999)  sendo eles: presença de uma banda tensa palpável no 

músculo esquelético, presença de um ponto sensível hiperirritável dentro de uma 

banda tensa,  presença de dor referida em resposta à compressão dos pontos 

gatilhos, resposta de contração local a palpação. No entanto apesar de ser bastante 

utilizado, foi realizada uma revisão sistemática a respeito da confiabilidade deste 

teste. Nove estudos foram selecionados para a revisão, sendo que nenhum deles 

satisfez todos os critérios de qualidade e aplicabilidade para identificação destes 

pontos(3).  
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Nenhuma técnica de identificação dos PGMs,  seja exame físico laboratorial 

ou de imagem foi estabelicido como global e mais acurado para seu diagnóstico, 

entretanto, alguns intrumentos mostram-se promissores para pesquisa. Dentre as 

características já citadas do PGM, temos um aumento da atividade elétrica no local, 

sendo possível observá-la com eletroneuromiografia(MCNULT; GEVIRTZ et al,1994: 

GE; FERNADEZ-DE-LAS-PENAS et al.,2011) . A eletromiografia de superfície pode 

ser um método indireto para localização dos PGMs. Como causam alterações da 

função muscular, um músculo que abriga um ponto gatilho irá apresentar durante o 

exame: responsividade aumentada, relaxamento retardado e fatigabilidade 

aumentada.  

Outro recurso que tem sido recentemente utilizado na tentativa de 

diagnosticar os PGMs é a ultrassonografia. Em estudo comparativo, Skidar et al 

(SIKDAR; SHAH et al., 2009), avaliaram os pontos gatilhos utilizando três tipos de 

ultrassom de imagem incluindo tons de cinza e imagens em 2D, sonoelastrografia e 

doppler. Na apresentação, os pontos gatilhos apareceram com nódulo hipoecoides 

(sem distinção entre sólido ou líquido).  Entre os exames de imagem a ressonância 

magnética até o momento foi inexplorada. 

3.4 Músculo trapézio descendente 

 

O músculo trapézio descendente consiste no mais superficial da parte 

posterior do pescoço. Origina-se na protuberância occipital externa, ligamento nucal 

e sétima vértebra cervical e insere-se na clavícula e escápula. O músculo trapézio é 

inervado por um dos pares cranianos (nervo acessório) e também das raízes 

cervicais superiores de C2 a C4 (HISLOP et al., 1996). 

 O trapézio têm importante função postural na cabeça e nos membros 

superiores, sabe-se que o centro de gravidade do crânio está localizado 

aproximadamente na sela túrcica portanto a frente do fulcro crânio-vertebral, isto é, 

dos côndilos occipitais (VASCONCELLOS et al., 1998). Desta forma, a torça de 

gravidade que tenderia a inclinar a cabeça para frente deve ser contrabalançada 

pela ação dos músculos posteriores do pescoço que são mais fortes que os seus 

oponentes anteriores (MONGINI et al., 1997).  
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Considerando a alavanca da articulação atlas/occipital como urna interfixa, 

onde o braço anterior (resistência) é o próprio peso da cabeça, enquanto o braço 

posterior (potência) é representado pelos músculos posteriores do pescoço. Trata-se 

de urna alavanca de equilíbrio que exige um trabalho importante dos diversos 

grupos musculares e evidentemente um gasto energético considerável 

(VASCONCELLOS, 1998). 

   

4.  RESSONÂNCIA MAGNÉTICA 

Uma importante técnica de imagem promissora, entretanto pouco explorada, 

para análise de músculos é a ressonância magnética (RM), que se destaca das 

demais por apresentar excelente resolução espacial e capacidade de mapear 

detalhes de contraste em diferentes tecidos e coletar informações bioquímicas. O 

espectro de aplicações se estende a todas as partes do corpo humano e explora 

aspectos anatômicos e funcionais (MAZZOLA, 2009). Entre as ferramentas da RM 

podemos citar medidas quantitativas como a volumetria por ressonância magnética 

na qual é realizada segmentação das estruturas de acordo com os cortes realizados 

no diferentes planos, sendo possível ter dados reais a respeito do volume total de 

uma determinada estrutura. Em RM também podem ser utilizados agentes de 

contraste com a finalidade de gerar realce de contraste entre diferentes estruturas 

presentes nas imagens, para esta técnica o meio de contraste artificial mais utilizado 

é o gadolínio. 

 

4.1  Volumetria 

A RM apresenta características que a tornam adequadas à medida 

quantitativa dos volumes de diversas estruturas do corpo. Entre elas a alta definição 

espacial e de contraste, gerando imagens anatômicas de alto detalhamento e 

adquiridas em diversos planos, permitindo o estudo das estruturas 

tridimensionalmente.  

Para realização da volumetria inicialmente é realizada a segmentação 

(separação e individualização) das estruturas a serem analisadas podendo ser 

realizada de maneira automática, semi-automatizada ou manual. Quando automática 
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o aplicativo segmenta as estruturas e calcula automaticamente seu volume, existem 

vários modelos de segmentação automática na literatura e nenhum deles até o 

momento se mostrou eficaz (JUNIOR,2003). Na forma manual o examinador 

seleciona e separa as estruturas através de uma interface controlada pelo usuário, 

como o “mouse”, neste caso é anatômica, e por ultimo na segmentação semi-

automatizada são utilizadas características matemáticas e anatômicas das 

estruturas selecionadas pelo examinador. Um dos fatores de confiabilidade para 

volumetria é a consistência das delimitações anatômicas para delimitação das 

estruturas. 

Os volumes podem ser analisados como absolutos, normalizados, índices de 

assimetria, diferenças ou razões direita/esquerda. Os volumes absolutos são 

fidedignos e na maioria dos casos oferecem uma boa estimativa do grau de atrofia, 

quando a diferença com o grupo controle é acentuada. Entretanto existem 

diferenças individuais de biótipo que não são levados em conta quando é realizada a 

análise dos valores absolutos. Estes fatores podem adicionar uma grande 

variabilidade, neste caso, a normalização dos valores diminui a variabilidade dos 

dados. 
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5. HIPÓTESES 

 

As hipóteses foram divididas em duas partes, a saber: 

 

 Hipótese etapa 1: Referente a revisão sistemática 

 Hipótese etapa 2: Referente ao artigo original 

 

5.1 Hipótese etapa 1. 

 

 O treinamento físico aeróbico regular é eficaz na redução da 

intensidade e frequência das crises em migranosos. 

 

5.2 Hipótese etapa 2. 

 

 O volume formado pelas fibras descendentes do músculo trapézio é 

menor em pacientes com migrânea quando comparado a indivíduos sem cefaleia. 

 Migranosos apresentam maiores quantidade de pontos gatilhos no 

músculo trapézio que indivíduos sem cefaleia. 

 O volume muscular do trapézio está correlacionado com a quantidade 

de pontos gatilhos e as características clínicas da cefaleia. 

 O volume está correlacionado com a amplitude de movimento articular. 
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6. OBJETIVOS  

 

6.1 Objetivo geral 

 

O objetivo deste estudo foi analisar a volumetria do músculo trapézio através 

da ressonância magnética em mulheres com e sem migrânea. 

 

6.2 Objetivos específicos  

 

 Caracterizar a amostra quanto aos aspectos antropométricos e características 

da cefaleia; 

 

 Correlacionar às alterações volumétricas dos músculos trapézios 

descendentes com: 

o As características clínicas da cefaleia (intensidade, duração e 

frequência); 

o A quantidade de pontos gatilhos miofasciais; 

o A goniometria da coluna cervical (flexão, extensão, inclinação lateral 

direita e esquerda, rotação direita e esquerda) 

 

 Quantificar os pontos gatilhos miofasciais nos músculos trapézio 

descendentes em pacientes com e sem migrânea; 

 

 Correlacionar os pontos gatilhos miofasciais nos músculos trapézio 

descendente com:  

o As características clínicas da cefaleia (intensidade, duração e 

frequência). 

o A goniometria da coluna cervical (flexão, extensão, inclinação lateral 

direita e esquerda, rotação direita e esquerda). 

 

6.3 Objetivo da revisão sistemática 
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 Avaliar a eficácia do treinamento físico aeróbico e resistido na redução da 

frequência e intensidade das crises de migrânea 

 

7 MÉTODOS 

 

Os métodos utilizados para elaboração desta dissertação estão divididos em 

duas etapas, a saber: 

 

 Etapa 1: referente a revisão sistemática 

 Etapa 2: referente ao artigo original 

 

7.1 Etapa 1 

 

7.1.1  Delineamento do estudo 

 

Trata-se de uma revisão sistemática da literatura. 

 

7.1.2 Período do estudo  

 

O estudo foi realizado no período entre Junho de 2013 a Outubro de 2013. 

 

7.1.3 Pergunta condutora 

 

O treinamento físico aeróbico é eficaz para redução na intensidade e 

frequência das crises em pacientes com migrânea. 

 

 

7.1.4 População do estudo 

 

Composta por indivíduos entre 18 e 70 anos portadores de migrânea e grupo 

controle sem cefaleia. O diagnóstico clínico de migrânea deveria ser de acordo com 

os critérios diagnósticos estabelecidos pela Sociedade Internacional de Cefaleia 

ICHD II. 

 

7.1.5 Intervenção  

Foram selecionados ensaios  randomizados que utilizaram como tratamento 

para migrânea treinamento aeróbico acompanhado, com frequência mínima de 2x 



35 
 

por semana, duração mínima de 30 minutos com intensidade baixa, moderada ou 

alta. 

 

7.1.6 Grupo controle 

 Grupo sem intervenção, realizando relaxamento, ou grupo controle composto 

por pacientes que utilizavam medicação profilática.  

7.1.7 Estratégia de busca  
 

A estratégia de busca utilizada foi realizada por dois avaliadores 

independentes, baseada na procura sistemática por artigos publicados em revistas 

indexadas nas bases de dados PubMed/MEDLINE, LILACS, Cochrane, CINAHL, 

Scopus e Web of science. Os descritores utilizados para a busca seguiram a 

descrição dos termos MeSH/DeCS/títulos CINAHL, sendo eles: ‘Migraine Disorders’, 

‘exercise’, ‘exercise aerobic’, ‘resistance training’ e ‘sports’.  

 

7.1.8 Desfechos 
 

Considerou-se como desfecho primário o relato da redução da frequência e 

intensidade e da duração da dor. Como desfecho secundário foi considerado a 

redução do uso de analgésicos.  

 

7.1.9 Análise da qualidade metodológica dos estudos 
 

A avaliação da qualidade metodológica foi realizada utilizando as 

recomendações do “Grading of recommendations assessment, development and 

evaluation” (GRADE), o qual oferece quatro níveis de evidência: alto, moderado, 

baixo e muito baixo.  

Nesta revisão a validade interna dos estudos foi mensurada por meio dos 

aspectos abaixo, os quais foram considerados da seguinte forma: sim, não e incerto. 

 

1. As exposições e os desfechos foram aferidos de modo padrão, válido e 

reprodutível ? 
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2. Os desfechos utilizados foram úteis do ponto de vista prático? 

3. Houve descrição seletiva do desfecho?  

4. O estudo foi randomizado? 

5. A randomização foi adequada?                                                                  

6. A ocultação da alocação foi adequada?                                                                          

7. Foi feito mascaramento dos pacientes?  

8. Foi feito mascaramento dos examinadores? 

9. Todos os participantes foram analisados nos grupos onde foram 

primariamente alocados? 

10. Os subgrupos de tratamento e controle foram similares no início do 

estudo? 

11. A intervenção foi descrita detalhadamente? 

12. Foi feita análise de intenção de tratar? 

13. As medidas estatísticas utilizadas foram adequadas? 

 

Para completar a análise do risco de viés dos estudos foi utilizado o 

“Cochrane Collaboration Reviewer’s Handbook (versão 5.1.0)”, instrumento avalia a 

existência de viés de seleção, de execução, de aferição e de publicação. A 

ferramenta classifica os estudos em baixo risco, alto risco ou risco de incerto. 

 

7.2 Etapa 2 

 

7.2.1 Delineamento do estudo 

 

Trata-se de um estudo observacional transversal com grupo controle. 

 

7.2.2 Local do estudo 

 

O presente estudo foi realizado no Recife, no laboratório de 

eletrotermofototerapia do Departamento de Fisioterapia, do Centro de Ciências da 

Saúde, da Universidade Federal de Pernambuco e centro de diagnóstico 

Multimagem – Ilha do Leite – Recife/PE. 

7.2.3 Período do estudo 
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O estudo foi realizado no período entre dezembro de 2013 a novembro de 

2014. 

7.2.4 População do estudo 
 

A população foi composta por  mulheres com o diagnóstico clínico de 

migrânea de acordo com os critérios diagnósticos estabelecidos pela Sociedade 

Internacional de Cefaleia (ICHD beta version, 2013), e mulheres sem cefaleia.    

Foram selecionadas mulheres com idade entre 18 e 28 anos (23,36 ± 0,92) para 

evitar viés devido à presença de mudanças no músculo associada com o 

envelhecimento biológico.  O grupo migrânea foi composto por mulheres com 

migrânea pura e provável migrânea (com aura e sem aura) para formação do grupo 

controle foram selecionadas àquelas que não apresentavam cefaleias intermitentes 

ao logo da vida ou com cefaleia do tipo tensional infrequente. 

Inicialmente foram recrutadas 23 mulheres que passaram pelo exame 

neurológico e triagem de acordo com os critérios de exclusão, (n=1) foi excluída por 

apresentar IMC > 30 e (n=8) não compareceram para realização do exame de 

ressonância magnética. A amostra final foi composta por 14 mulheres. 

 

7.2.5 Amostra 
 

Foi realizada uma triagem de estudantes de fisioterapia da Universidade 

Federal de Pernambuco, matriculados do primeiro ao décimo período. A amostra 

formada por 14 mulheres, sendo 8 migranosas e 6 controles. Após a triagem as 

participantes foram encaminhas para exame com um médico neurologista (avaliador 

A) para diagnóstico do tipo de cefaleia. A avaliação clínica para marcação dos 

PGMs, goniometria e segmentação das imagens foi realizada pelo avaliador B, cego 

em relação aos dados obtidos pelo avaliador A. 

 

7.2.6 Critérios de Elegibilidade 

 

7.2.7 Critérios de inclusão 
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o Idade entre 18 a 28 anos; 

o Não praticantes de atividade física. 

o Para o grupo migrânea: 

o Diagnóstico clínico de migrânea, de acordo com os critérios da ICHD III 

(versão beta, 2013), realizado por um médico neurologista. 

o Foram incluídas no grupo migrânea:  

 Migrânea pura (com aura, sem aura ou ambos); 

 Provável migrânea (com aura, sem aura ou ambos); 

 Migrânea mais cefaleia do tipo tensional; 

 Provável migrânea mais cefaleia do tipo tensional. 

o Para o grupo controle: 

o Mulheres que nunca tiveram cefaleia ao longo da vida, ou que 

apresentaram crises de cefaleia que não estavam associadas às 

características das cefaléias primárias 

7.2.8 Critérios de exclusão 
 

o Participantes que fizeram uso de medicamentos como relaxante 

muscular, analgésico ou antiinflamatório nas últimas 24 horas 

anteriores à coleta dos dados; 

o Obesidade 

o Depressão (Inventário de depressão de Beck) 

o Ansiedade (Inventário de ansidade de Beck) 

o Participantes que apresentarem: doenças neurológicas e 

reumatológicas; 

o Marca-passo; 

o Implantes ferromagnéticos;  

o Claustrofobia; 

o Necessidade de sedação para realização do exame; 

 

7.2.9 Procedimentos para coleta de dados 

 

As participantes foram submetidas a uma triagem de acordo com os critérios 

de elegibilidade entre os alunos matriculados do primeiro ao décimo período no 
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curso de fisioterapia da Universidade Federal de Pernambuco.  As voluntárias foram 

avaliadas por dois examinadores distintos. O primeiro examinador fez o 

procedimento de seleção das participantes, de acordo com os critérios de 

elegibilidade. As participantes consideradas elegíveis foram questionadas quanto ao 

interesse em participar do estudo. Após a explicação do estudo, foi solicitada a 

assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).   

Em seguida, foram coletados os dados pessoais, o rastreamento da alodinia 

através do Checklist de Sintomas da alodinia cutânea (ANEXO B) (LIPTON; BIGAL 

et al., 2008), avaliação do grau de impacto da cefaleia na qualidade de vida do 

indivíduo através do MIDAS (Migraine Disability Assessment Scale) (ANEXO C), 

índice de incapacidade do pescoço NDI (Neck Disability Index) (ANEXO  F) que 

fornece ao examinador informações sobre como a dor cervical afeta a capacidade 

do indivíduo de desempenhar atividades da vida diária, o questionário internacional 

da atividade física (IPAQ) (ANEXO  G) para medir o nível de atividade física, e o 

diário de cefaleia para caracterizar os sintomas da migrânea, o inventário de 

depressão (ANEXO D) e ansiedade de Beck (ANEXO  E) .O segundo examinador, 

que foi cego em relação aos dados coletados pelo primeiro examinador, realizou a 

avaliação física para diagnóstico dos pontos gatilhos miofasciais. Após esta etapa foi 

realizada o exame de ressonância magnética. A análise das imagens e 

segmentação foi realizada pelo segundo avaliador, porém estas só estavam 

identificadas por números aleatórios, não sendo possível a identificação das 

imagens.   

 

7.2.10 Checklist de Sintomas da alodinia cutânea (ASC) 
 

Utilizado para categorizar o nível de alodinia, frequência e gravidade dos 

sintomaso o Checklist de Sintomas da alodinia cutânea (ASC) (Anexo B) que foi 

desenvolvido por (LIPTON; BIGAL et al., 2008) e adaptado transculturalmente para a 

população brasileira por (FLORENCIO; CHAVES et al., 2012). Este questionário 

investiga a frequência, dos principais sintomas da alodinia: sensitividade e dor ao 

toque, ao deitar a cabeça no travesseiro, a exposição ao frio e calor e dificuldade ao 

escovar e lavar o cabelo. Baseados nos escores a alodinia pode ser caracterizada 

como ausente, suave, moderada ou grave. 
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Este questionário é composto por 12 questões que são pontuadas de 0 

(nunca, raramente, ou não se aplica a mim),  1 ( menos do que a metade do tempo), 

e 2 (metade do tempo ou mais), alcançando uma pontuação que varia de 0 a 24. 

Sendo classificados como sem alodinia cutânea (aqueles que atingirem a pontuação 

entre 0 e 2) alodinia leve (entre 3 e 5), moderada (6 a 8) e grave (≥9). 

Este questionário foi utilizado para rastreamento da migrânea crônica. 

 

7.2.11 Migraine Disability Assessment Scale (MIDAS) 
 

O MIDAS (Anexo C) é utilizado para mensurar a incapacidade causada pela 

cefaleia num período de 3 meses por meio de cinco questões que quantificam os 

dias perdidos, ou com produtividade reduzida, em atividades laborais, escolares, 

domésticas e de lazer em função das dores de cabeça (STEWART; LIPTON et al., 

2001). Foi traduzido para o português do Brasil (FRAGOSO, 2002). O escore total 

do MIDAS é obtido a partir da soma de dias perdidos em cada um dos domínios, 

sendo categorizado em quatro níveis de gravidade: 

 

 Grau I (0 a 5 dias) – Nenhuma ou pouca incapacidade 

 Grau II (6 a 10 dias) – Leve incapacidade 

 Grau III (11 a 20 dias) – Moderada incapacidade 

 Grau IV (21 dias) – Intensa incapacidade 

 

 

7.2.12 Índice de incapacidade do pescoço (NDI) 

 

O Índice de Incapacidade relacionada ao Pescoço (Anexo D) foi adaptado e 

validado para a população brasileira. É composto por 10 sessões pontuadas de 0 a 

5 cada, sendo utilizado para determinar o nível de incapacidade do indivíduo devido 

à dor por ele referida na região do pescoço. Quanto maior a pontuação obtida, maior 

a interferência da dor cervical no cotidiano do mesmo.  Expresso em escala de 0 a 

50, sendo categorizado em cinco níveis de gravidade: 

 

 Sem incapacidade – 0 a 4 
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 Incapacidade leve – 4 a 14 

 Incapacidade moderada – 15 a 24 

 Incapacidade grave – 24 a 34 

 Incapacidade completa – 35 a 50 

 

7.2.13 Diário de cefaleia 
 

O diário foi utilizado para que a participante registrasse as características de 

suas crises à medida que elas ocorressem no período de três meses. Para o 

preenchimento do diário, a participante deveria anotar o dia, horário, intensidade, 

qualidade, localização e os fatores desencadeantes da dor.  

7.2.14 Inventário de depressão de Beck 
 

Para avaliação do nível de depressão foi utilizado o inventário de depressão 

de Beck (BDI), este instrumento é a escala de auto-avaliação de sintomas 

depressivos mais amplamente utilizada, tanto em pesquisa como na clínica. Os itens 

referem-se à tristeza, pessimismo, sensação de fracasso, falta de satisfação, 

sensação de culpa, sensação de punição, auto-depreciação, auto-acusações, idéias 

suicidas, crises de choro, irritabilidade, retração social, indecisão, distorção da 

imagem corporal, inibição para o trabalho, distúrbio do sono, fadiga, perda de 

apetite, perda de peso, preocupação somática, diminuição de libido.A escala foi 

traduzida e validada para a população brasileira e consiste de 21 itens incluindo 

sintomas e atitudes, com um escore máximo de 63. É categorizada em quatro níveis 

de gravidade: 

 

 0 a 11 – Mínima 

 12 a 19 – Leve 

 20 a 35 – Moderada 

 36 a 63 – Grave 

 

7.2.15 Inventário de ansiedade de Beck 
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 O inventário de ansiedade de Beck (BAI) é um instrumento traduzido e 

validado para a população brasileira, desenvolvido para avaliar o rigor dos sintomas 

de ansiedade em pacientes deprimidos, de forma a não confundi-la com a 

depressão. É constituído de uma lista de 21 sintomas com quatro alternativas cada 

um, em ordem crescente do nível de ansiedade.  Expressa em escala de 0 a 63, 

sendo categorizado em quatro níveis de gravidade: 

 

 0 a 9 – Mínima 

 10 a 16 – Leve 

 17 a 29 – Moderada 

 30 a 63 – Grave  

 

7.2.16 Avaliação da amplitude de movimento cervical 

 

O instrumento utilizado para a mensuração da amplitude cervical foi o 

goniômetro cervical (CROM; Performance Attainment Associates, Lindstrom, MN). 

A medida de amplitude cervical ativa foi mensurada em cada indivíduo 

sempre na mesma sequencia: flexão, extensão, flexão lateral direita e esquerda, e 

rotação para a direita e esquerda. Inicialmente foi solicitada a remoção de óculos, 

jóias e acessórios. A participante sentou em uma cadeira com os pés apoiados, com 

joelhos e quadril formando um ângulo de 90 graus, membros superiores apoiados, 

ombros relaxados. O examinador demonstrou cada movimento cervical que foi 

realizado. A participante realizou três repetições da sequência de movimentos com 

um intervalo de 30 segundos entre as sessões. Em cada movimento o indivíduo foi 

instruído a realizá-lo no limite de sua dor.  

Para minimizar a variabilidade na mensuração causada por diferenças 

individuais, foi adotada a posição corporal anatômica, e estabelecida a posição 

neutra da cabeça e pescoço para a aferição de cada movimento (Rotação neutra, 

flexão lateral neutra, extensão-flexão neutras). 

 

7.2.17 Exame físico  
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Para diagnóstico dos pontos gatilhos as fibras descendentes do trapézio 

foram exploradas bilateralmente em toda sua extensão por um avaliador cego em 

relação à cefaleia (Figura 2). 

 A participante foi examinada na posição sentada, com o dorso da mão 

apoiado nas coxas, seguindo os critérios definidos por Simons , sendo eles: 1) 

presença de uma banda tensa palpável no músculo esquelético, 2) presença de um 

ponto sensível hiperirritável dentro de uma banda tensa, 3) presença de dor referida 

em resposta à compressão dos pontos gatilhos, 4) resposta de contração local a 

palpação.  

Pontos gatilhos foram considerados ativos quando, a participante se queixava 

de dor espontânea no local ou durante o movimento. Quando a dor tanto local 

quanto referida era evocada apenas pela compressão, o ponto foi considerado 

latente. 

Quando os pontos dolorosos preencheram todos os critérios de Simons, uma 

capsula de óleo foi aderida com esparadrapo impermeável (Figura 3). Esta capsula é 

composta por ácido linolênico que é de baixo custo e permitiu a visualização na 

imagem do local onde estava o ponto gatilho. O marcador pode ser visualizado de 

forma confiável na ressonância magnética. 

 

Figura 2: área examinada no músculo trapézio para identificação dos pontos gatilhos. 

 

 

 

A 

 

B 
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Figura 3: posicionamento dos marcadores após a palpação dos PGMs. 

Fonte: acervo da pesquisa. 

 

7.2.18 Procedimento para aquisição da imagem de ressonância magnética 
 

As participantes foram encaminhadas para o Centro de diagnóstico 

Multimagem – Ilha do Leite na região metropolitana do Recife, onde foi realizada a 

aquisição das imagens por RM, em um equipamento de 1,5 Teslas, modelo Archieva 

(Philips) (Figura 4), utilizando uma bobina emissora (Figura 5) e receptora de 

radiofrequência neurovascular 18 elementos, para estudo da cabeça e pescoço. 

A paciente foi colocada na posição supina para realização do exame, foram 

utilizados fones de ouvido para minimizar ruídos e um botão de chamada foi 

entregue e poderia ser acionado a qualquer momento pela participante e o exame 

seria interrompido.  

O protocolo para aquisição de imagens incluiu sequências sagitais, coronal e 

axiais, ponderadas em T1 e T2. 

Sequencias de pulsos: 

 Sequência ponderada em T1, com tempo de repetição (TR) = 670 ms, 

tempo de eco (TE) = 4,7 ms, ,espessura de corte de 2,8 mm, campo de visão (FOV) 

= 350 mm, plano de corte (sagital, coronal e axial) , matriz 356x283. 

 Sequência ponderada em T2, com tempo de repetição (TR) = 2544 ms, 

tempo de eco (TE) = 90 ms, espessura de corte de 2,8 mm, campo de visão (FOV) = 

350 mm, plano de corte (sagital, coronal e axial), matriz 424x337. 
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            Figura 4: posicionamento no equipamento de RM Phillips 1,5 T 

 

   A    B 
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Figura 5: bobina neurovascular de 18 elementos para estudo da cabeça e pescoço. (A) visão 
lateral e (B) visão frontal. 

7.2.19  Pós- processamento de imagem  

 

Após a aquisição as imagens foram transferidas para uma estação de 

trabalho Macintosh, onde todo o processamento foi realizado. Nesta estação 

utilizamos as sequências obtidas tanto nas ponderações T1 quanto T2 para 

cuidadosa análise visual da região estudada. 

7.2.20 Segmentação de imagens tridimensionais para volumetria do músculo 
trapézio 

 

As imagens por ressonância magnética receberam uma codificação para que 

não houvesse identificações dos participantes. Inicialmente, as imagens por foram 

convertidas do formato DICOM (Digital Imaging and Communications in Medicine) 

para o formato MINC (https://en.wikibooks.org/wiki/MINC/Introduction). Após 

conversão de formatos foi utilizado o software Display 

(http://www.bic.mni.mcgill.ca/software/Display/Display.html) para segmentação 

manual. O trapézio foi segmentado no lado direito e esquerdo por um único 

examinador. Para segmentação do músculo no plano axial foi marcada a região 

delimitada posteriormente por tecido gorduroso e anteriormente pelo músculo 

levantador da escápula. Foi estabelecida a cor azul para o músculo trapézio direito e 

a cor vermelha para o esquerdo (Figura 6). 

Foi estabelecido um valor de thresholding, ou limiarização, que auxiliou a 

separar o músculo da gordura.  

http://www.bic.mni.mcgill.ca/software/Display/Display.html
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       Figura 6: segmentação do trapézio no software Display - corte axial . 

7.2.21 Normalização dos dados 

   

Para analisar os valores obtidos pelo cálculo da volumetria não é possível 

utilizar o valores absolutos obtidos, uma vez que existem diferenças individuais de 

biótipo que não são levados em conta quando é executada a análise dos valores 

absolutos.  Para realizar a normalização e eliminar essas diferenças, foi utilizado o 

valor referente à distância entre os acrômios. Para obtenção deste dado foi utilizado 

o seguinte cálculo: 

 

VN: (VA/DA) x 100 

VN: Volume normalizado 

VA: Volume absoluto 

DA: Distância entre os acrômios 

 

7.3  Definição e Operacionalização das Variáveis 
 

Variáveis dependentes  
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 Volume do músculo trapézio 

 Pontos gatilhos miofasciais 

 Amplitude de movimento cervical 

 

Variáveis independentes 

 Migrânea 

 Características da cefaleia 

 

7.3.1 Definição e operacionalização de Termos e Variáveis 

 

Volume do músculo trapézio: Variável quantitativa contínua que foi definida 

através da segmentação das imagens de ressonância magnética e representam o 

volume total do músculo. 

 

Pontos Gatilhos: Variável quantitativa discreta. Os pontos gatilhos são definidos 

como nódulos palpáveis situados numa banda tensa localizada no músculo que, 

espontaneamente ou à digito-pressão, produzem um padrão de dor referida 

reconhecida pelo paciente. 

 

Amplitude de movimento cervical: Variável quantitativa contínua definida através 

da aferição dos graus de movimento cervical nos diferentes planos. 

 

Migrânea:um tipo de cefaleia primária caracterizada por dor geralmente unilateral, 

pulsátil, de intensidade moderada ou forte, exacerbada por atividades rotineiras, 

como caminhar ou subir escadas e associada com náusea, vômito, fotofobia ou 

fonofobia (ICHD beta version, 2013). 

 

Características da cefaleia: a migrânea será caracterizada quanto ao tempo de 

crise, à frequência, à duração, ao caráter, à localização e aos sintomas associados. 

o  Tempo de crise (variável quantitativa contínua): tempo desde a primeira crise 

até o momento da avaliação, expressa em meses. 
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o Frequência (variável quantitativa contínua): Número de crises de migrânea no 

período de um mês. 

o Duração ( variável quantitativa contínua): Expressa em horas representa a 

duração das crises migranosas. 

o  Caráter (variável categórica nominal): Característica da dor. A informação 

será categorizada em: Púlsatil, surda, contrictiva e terebrante. 

o  Localização (variável categórica nominal): Corresponde à localização da dor 

durante a cefaleia. Categorizada como unilateral direita, unilateral esquerda e 

bilateral. 

o Sintomas associados ( variável categórica nominal): expressa os sintomas 

que se apresentam conjuntamente a migrânea. Os sintomas considerados 

serão: Náuseas, vômitos, palidez, sudorese, fotofobia, turvação visual, 

lacrimejamento, hiperemia conjutiva, obstrução nasal, rinorréia, parestesias, 

vertigens, ataxia, distasia, disartria e desmaios.  

 

7.4 Processamento dos dados 

 

A digitação do banco de dados foi realizada no programa SPSS (Statistical 

Package for the Social Sciences) 20.0.  

7.5 Análise dos dados 

 

A análise dos dados foi realizada pelo software SPSS (Statistical Package for 

the Social Sciences) 20.0. Inicialmente, foram realizadas análises de caráter 

descritivo, através da mediana, média e desvio padrão. Em seguida foi utilizado o 

teste Kolmogorov-Smirnov para avaliar a distribuição normal das variáveis 

quantitativas. Tendo em vista a distribuição não normal das variáveis, foi utilizado o 

teste Mann-Whitney 

 Para análise de variáveis independentes quantitativas como o número de 

pontos gatilhos, goniometria e o volume do músculo trapézio foi utilizado o teste não-

paramétrico de Mann-Whitney. Para análise de variáveis qualitativas foi utilizado o 

teste Qui-quadrado. Para análise da correlação dos pontos gatilhos com o volume e 

com as características clínicas da cefaleia  do volume com as características clínicas 
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da cefaleia e do quantitativo dos pontos gatilhos com as características clínicas da 

cefaleia foi utilizado o coeficiente de Spearman.O nível de significância foi 

estabelecido em p<0,05.  

8. ASPECTOS ÉTICOS 

 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 

Federal de Pernambuco de acordo com a Resolução 466/2012 com número de 

registro CAAE: 23792613.0.0000.5208, da Comissão Nacional de Ética e Pesquisa 

do Ministério da Saúde, órgão que regula as pesquisas envolvendo seres humanos.  

As participantes do estudo assinaram o termo de consentimento livre e 

esclarecido e forma informadas sobre os propósitos da pesquisa. A participação 

neste estudo foi voluntária. 

 

9.  RESULTADOS 

  

A presente dissertação resultou na produção de dois artigos; um artigo de 

revisão sistemática intitulado: A eficácia do treinamento aeróbico na melhora da 

frequência das crises e intensidade da dor em pacientes com migrânea: revisão 

sistemática (APÊNDICE A) e um artigo original:Volumetria por ressonância 

magnética do músculo trapézio descendente em mulheres jovens com migrânea 

(APÊNDICE B). 

 

10. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Em conclusão, os dados do presente estudo mostram que mulheres com 

migrânea apresentaram menores valores de volume do músculo trapézio 

descendente em comparação ao grupo sem cefaleia. Foi identificada também maior 

frequência de PGMs latentes no grupo migrânea. Foi possível observar correlação 

negativa do quantitativo de PGMs no lado esquerdo com o volume esquerdo. 
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Foi constatada correlação negativa do volume do trapézio com a intensidade 

das crises, de forma que quanto mais intensas eram as crises, menor o volume do 

músculo. Também foi observada correlação negativa do quantitativo dos PGMs com 

a intensidade, duração e frequência das crises. 

Finalmente outro resultado foi à correlação positiva do volume do trapézio 

com a goniômetria da coluna cervical; volume direito com flexão, inclinação lateral 

direita e esquerda e rotação esquerda e volume esquerdo com flexão, inclinação 

lateral direita e rotação direita. 

Nossos resultados salientam a relevância de avaliação volumétrica de 

músculos cervicais em pacientes com migrânea, como um fator periférico que está 

correlacionado a presença de cefaleia e intensidade das crises, assim como 

responsável por alterações motoras como redução na amplitude de movimento 

cervical. 

O pequeno tamanho amostral deste estudo exige cautela na interpretação dos 

dados. 
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APÊNDICE A - A eficácia do treinamento aeróbico na melhora da frequência 

das crises e intensidade da dor em pacientes com migrânea: revisão 

sistemática 
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RESUMO 

Objetivo: Avaliar a eficácia do treinamento físico aeróbico na redução da frequência 

e intensidade das crises de migrânea. Métodos: Foi realizada uma busca 

sistemática, constituída por artigos previamente selecionados com os seguintes 

critérios de inclusão: ensaios clínicos que utilizaram como tratamento para migrânea 

treinamento aeróbico acompanhado com frequência mínima de 2x por semana, 

duração mínima de 30 minutos com intensidade baixa, moderada ou alta, com grupo 

apenas controle, relaxamento, ou grupo controle composto por pacientes que 

utilizavam medicação profilática. A estratégia de busca foi realizada por dois 

avaliadores independentes, baseadas na procura por artigos publicados em revistas 

indexadas nas bases de dados PubMed/MEDLINE, LILACS, Cochrane, CINAHL, 

Scopus e Web of science. Os descritores utilizados para busca seguiram a descrição 

dos termos MeSH/Decs, sendo eles:  ‘Migraine Disorders’, ‘exercise’, ‘exercise 

aerobic’, ‘resistance training’ e ‘sports’. Para análise do risco de viés dos estudos foi 

utilizado o “Cochrane Colaboration  Reviewers Handbook” (versão 5.1.0). 

Resultados: Dos 652 artigos inicialmente selecionados pela busca eletrônica nas 

bases de dados, 617 foram excluídos pelo título. Dos 35 estudos restantes, 12 foram 

eliminados por duplicidade, e 1 por apresentar desenhos inadequados de estudo de 

acordo com os critérios de inclusão desta revisão. Foram selecionados 22 estudos 

para uma análise mais detalhada do resumo, sendo 18 removidos. Os 4 artigos 

retidos foram lidos na íntegra, dos quais 1 foi excluído por não preencher os critérios 

de elegibilidade. No total 3 estudos foram incluídos na síntese qualitativa 

.Conclusão: A atividade física é uma ferramenta promissora por ser não 

medicamentosa e de baixo custo para auxiliar a  profilaxia da migrânea, entretanto a 

presente revisão sistemática foi  inconclusiva, pois os estudos analisados 

apresentaram altos risco de viés. Sugere-se a elaboração de outras pesquisas com 

o delineamento de ensaios clínicos controlados e randomizados de forma adequada, 

com maior rigor metodológico, com mascaramento dos avaliadores, e protocolos 

descritos de maneira mais detalhada e reprodutível. 
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INTRODUÇÃO 

 

A cefaleia é considerada uma queixa comum e frequentemente observada na 

prática clínica. Nos EUA estima-se que mais de 30 milhões de pessoas tenham uma 

ou mais crises de migrânea por ano1, com custos em cerca de 13 bilhões de dólares 

por ano2. Em um estudo populacional no Brasil foi estimado que 15,8% da 

população apresentem os sintomas da migrânea3. 

 De acordo com os critérios diagnósticos estabelecidos pela Sociedade 

Internacional de Cefaleia (The International Classification of Headache Disorders – 

ICHD III, 2013)
4
 para um indivíduo ser considerado migranoso ele deve ter tido, ao 

longo da vida, pelo menos cinco crises de cefaleia durando de 4 a 72 horas, com ou 

sem tratamento; dor geralmente unilateral, pulsátil, de intensidade moderada ou 

forte, exacerbada por atividades rotineiras, como caminhar ou subir escadas e 

associada com náusea, vômito, fotofobia ou fonofobia. 

Os mecanismos fisiopatológicos da migrânea ainda não se encontram 

totalmente compreendidos. A dor é uma qualidade sensorial complexa, cuja 

interpretação varia de um indivíduo para o outro, e nem sempre está relacionada ao 

grau de lesão tecidual e aos seus elementos anatômicos e fisiológicos. As crises e 

migrânea ocorrem em um cérebro com predisposição, na presença de fatores 

desencadeantes, no qual o limiar de excitabilidade neuronal parece ser a via final do 

mecanismo da migrânea
5
. 

Dentre as diversas ferramentas profiláticas que podem ser para a migrânea, 

destaca-se o tratamento medicamentoso por ser amplamente usado, entretanto 

alguns pacientes não toleram o uso devido aos efeitos colaterais. Atualmente indica-

se a prática de atividade física buscando uma melhora dos sintomas da migrânea, 

representado um tratamento profilático alternativo para estes pacientes. 

 Estudos defendem a prática do exercício aeróbico para estes pacientes6,7. 

relatando efeitos benéficos sobre a frequência e a intensidade das crises. No 

entanto ainda não há evidências suficientes para sua recomendação8. Desta forma, 

a presente revisão tem por objetivo avaliar a eficácia da do treinamento físico 

aeróbico como profilaxia  das crises em pacientes com migrânea. 

 

MÉTODOS 
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Foi realizada uma revisão sistemática, constituída por estudos previamente 

selecionados com os seguintes critérios de inclusão: ensaios clínicos que utilizaram 

como tratamento para migrânea treinamento aeróbico  acompanhado, com 

frequência mínima de 2x por semana, duração mínima de 30 minutos com 

intensidade baixa, moderada ou alta, com grupo apenas controle, relaxamento, ou 

grupo controle composto por pacientes que utilizavam medicação profilática.  

Considerou-se como desfecho primário o relato da redução da frequência e 

intensidade e da duração da dor. Como desfecho secundário foi considerado a 

redução do uso de analgésicos.  

A estratégia de busca utilizada foi realizada por dois avaliadores 

independentes, baseada na procura sistemática por artigos publicados em revistas 

indexadas nas bases de dados PubMed/MEDLINE, LILACS, Cochrane, CINAHL, 

Scopus e Web of science. Os descritores utilizados para a busca seguiram a 

descrição dos termos MeSH/DeCS, sendo eles: ‘Migraine Disorders’, ‘exercise’, 

‘exercise aerobic’, ‘resistance training’ e ‘sports’.  

A avaliação da qualidade metodológica foi realizada utilizando as 

recomendações do “Grading of recommendations assessment, development and 

evaluation” (GRADE), o qual oferece quatro níveis de evidência: alto, moderado, 

baixo e muito baixo.  

Nesta revisão a validade interna dos estudos foi mensurada por meio dos 

aspectos abaixo, os quais foram considerados da seguinte forma: sim, não e incerto.  

1. As exposições e os desfechos foram aferidos de modo padrão, válido e 

reprodutível? 

2. Os desfechos utilizados foram úteis do ponto de vista prático? 

3. Houve descrição seletiva do desfecho?  

4. O estudo foi randomizado? 

5. A randomização foi adequada?                                                                  

6. A ocultação da alocação foi adequada?                                                                          

7. Foi feito mascaramento dos pacientes?  

8. Foi feito mascaramento dos examinadores? 
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9. Todos os participantes foram analisados nos grupos onde foram 

primariamente alocados? 

10. Os subgrupos de tratamento e controle foram similares no início do 

estudo? 

11. A intervenção foi descrita detalhadamente? 

12. Foi feita análise de intenção de tratar? 

13. As medidas estatísticas utilizadas foram adequadas? 

 

Para completar a análise do risco de viés dos estudos foi utilizado o 

“Cochrane Collaboration Reviewer’s Handbook (versão 5.1.0) (Figura 1),” 

instrumento que avalia a existência de viés de seleção, de execução, de aferição e 

de publicação. A ferramenta classifica os estudos em baixo risco , alto risco  ou risco 

de incerto. 

Na fase inicial, os títulos e os resumos foram identificados e avaliados 

independentemente pelos dois revisores para selecionar aqueles que atendessem 

aos critérios de elegibilidade. Em casos de discordância no processo de seleção e 

na análise dos artigos, um terceiro avaliador participou da avaliação.  

Ao final da coleta de dados, foi verificada a possibilidade da elaboração de 

uma metanálise. Entretanto, não foi possível devido à heterogeneidade dos estudos 

inclusos. 

 

RESULTADOS 

 Dos 652 artigos inicialmente selecionados pela busca eletrônica nas bases 

de dados, 617 foram excluídos pelo título. Dos 35 estudos restantes, 12 foram 

eliminados por duplicidade, e 1 por apresentar desenhos inadequados de estudo de 

acordo com os critérios de inclusão definidos. Foram selecionados 22 estudos para 

uma análise mais detalhada do resumo, sendo 18 removidos. Os 4 artigos retidos 

foram lidos na íntegra, dos quais 1 foi excluídos por não preencher os critérios de 

elegibilidade. No total 3 estudos foram incluídos na síntese qualitativa (Figura 2). O 
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resultado da avaliação da qualidade metodológica dos estudos inclusos está descrito 

na Tabela 1. 

Os estudos selecionados incluíram 106 mulheres e 10 homens com 

diagnóstico de migrânea. O critério utilizado para diagnóstico do tipo de cefaleia foi 

baseado na classificação internacional das cefaleias (ICHD II). 

 Os estudos tiveram diferentes critérios de exclusão, dentre eles participantes 

que apresentavam alguma doença que impedisse a prática de exercícios físicos9,10, 

outro tipo de cefaleia8, prática regular de atividade física antes do inicio do 

tratamento8-10, utilização de medicação profilática8-10, prática de atividades de 

relaxamento8  e intolerância ao topiramato8. 

 Em relação à qualidade metodológica todos os artigos aferiram as exposições 

e os desfechos de modo padrão, válido e reprodutível. Nos três artigos incluídos, a 

intervenção foi descrita de forma clara. Todos os artigos utilizaram desfechos úteis 

do ponto de vista prático e não houve descrição seletiva do desfecho em nenhum 

dos estudos. 

Nenhum dos estudos realizou randomização de forma adequada, sigilo de 

alocação, assim como mascaramento dos participantes e do avaliador (11-13). 

Os grupos de intervenção e seus respectivos protocolos, os desfechos e os 

métodos aplicados pelos autores para mensuração e os resultados da intervenção 

estão expostos na Tabela 2. Não houve homogeneidade nos estudos quanto aos 

grupos controle e quanto aos protocolos de atividades aeróbicas.  

Os três estudos, avaliaram a intensidade de dor durantes as crises, 

Darabaneanu et al10 utilizaram para aferição o diário de cefaleia, ao contrário de 

Narin et al9  e Varkey8 et al que escolheram como ferramenta a escala visual 

analógica (VAS).Entre os estudos analisados, nenhum apresenta conflito de 

interesse. 
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DISCUSSÃO 

Os três estudos incluídos nesta revisão sistemática, tiveram sua qualidade 

metodológica avaliada por meio de componentes individuais, baseados no GRADE e 

“Cochrane Collaboration Reviewer’s Handbook (versão 5.1.0). Neste estudo não foi 

realizada pontuação sumarizada que leva a escore final. Entretanto de acordo com 

alguns autores11,12 é preferível usar componentes individuais da qualidade 

metodológica do que pontuações sumarizadas, pois estas tendem a ser subjetivas. 

 Os artigos selecionados para avaliação qualitativa mostraram que a atividade 

física apresentou efeitos positivos em pacientes com migrânea, levando a redução 

no número de crises e na intensidade da dor. Entretanto houve diferença entre a 

população, tamanho da amostra e protocolos utilizados, Desta forma, o nível de 

evidência dos artigos analisados não apresentou o mesmo rigor metodológico e, por 

consequência, o grau de recomendação do treinamento aeróbico para profilaxia de 

crises e redução da dor em pacientes com migrânea pode ser comprometido. 

 Quanto ao controle na seleção dos pacientes nenhum estudo mostrou 

randomização adequada, apenas Varkey8 utilizou um método para randomização, 

entretanto não foi adequado. Neste método foi utilizado seis pedaços de papel, dois 

para cada grupo, quando o participante foi selecionado, era solicitado que 

escolhesse um envelope, quando finalizavam os seis envelopes,o processo era 

reiniciado. Este tipo de randomização não permite aos participantes chances iguais 

de serem incluídos nos grupos. 

Nenhum estudo apresentou sigilo de alocação válido. Estes aspectos da 

qualidade metodológica são de extrema importância, uma vez que a randomização e 

o sigilo de alocação minimizam o risco de viés de seleção e minimizar fatores de 

confusão na análise dos defechos, evitando a superestimação do efeito do 

tratamento13.  

 Em relação à presença de mascaramento, os estudos não mascararam os 

participantes nem os avaliadores. O mascaramento previne o viés de execução e 

mensuração. 
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Os três estudos incluídos nesta revisão tentaram homogeneizar seus grupos 

e diminuir os riscos de viés por meio de critérios de elegibilidade rigorosos, no 

entanto, as características dos participantes não foram semelhantes assim como os 

protocolos utilizados e o grupo controle. 

Nenhum dos estudos relatou a realização de um cálculo amostral, necessário 

para que inferências possam ser feitas sobre a eficácia dos diferentes protocolos de 

atividade física em pacientes com migrânea. 

Outro aspecto metodológico importante é análise por intenção de tratar o qual 

deve ser aplicado para reduzir as interferências supraestimadas sobre os efeitos do 

tratamento. Neste contexto nenhum dos estudos realizaram as análises, apesar das 

perdas. 

Todos os estudos realizaram um diagnóstico preciso da cefaleia, baseado nos 

critérios diagnósticos da Classificação Internacional das Cefaleias da Sociedade 

Internacional de Cefaleia. Tais critérios foram estabelecidos por profissionais com 

experiência em diagnóstico de cefaleia. 

O instrumento utilizado para avaliação da intensidade da dor e frequência das 

crises, amplamente utilizado para pacientes com cefaleia é o diário de cefaleia o 

qual consiste em um registro diário no qual o paciente relata ocorrência das crises, 

frequência e intensidade da dor. Os estudos de Varkey(13) e Darabaneanu(11) 

utilizaram este recurso. 

Em todos os estudos as exposições e os desfechos foram aferidos de modo 

padrão, válido e reprodutível. E os protocolos utilizados foram descritos de forma 

detalhada, com duração, frequência e tipo de treinamento escolhido. 

Ao analisar os desfechos dos ensaios clínicos, constata-se que todos 

consideraram a redução da dor como desfecho primário, sendo, portanto, desfechos 

clinicamente importantes8-10.  
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CONCLUSÃO 

 

A indicação de atividades físicas aeróbicas é frequentemente observada para 

tratamento de dores crônicas inclusive a migrânea. Entretanto, a partir dos dados 

analisados criticamente nesta revisão sistemática, chegou-se a conclusão de que há 

um baixo nível de evidências nestes estudos, não sendo possível fazer 

recomendações sobre o uso dos protocolos analisados.  

Desta forma, a presente revisão sistemática foi inconclusiva quanto ao efeito 

da atividade física aeróbica no alívio da dor em pacientes com migrânea. Portanto, 

sugere-se o delineamento de ensaios clínicos controlados e randomizados de forma 

adequada, com maior rigor metodológico, com mascaramento dos avaliadores, 

análise por intenção de tratar e protocolos descritos de maneira mais detalhada e 

reprodutível. 
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Figura 2: Busca e seleção dos estudos para a revisão sistemática de acordo com o Preferred 
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Tabela 1: Análise do risco de viés baseado no GRADE 

 Narin et al
 6 

Darabaneanu et al
 7 

Varket et al
 8 

1. As exposições e os desfechos 

foram aferidos de modo padrão, 

válido e reprodutível? 

 

Sim Sim Sim 

2. Os desfechos utilizados foram 

úteis do ponto de vista prático? 

 

Sim Sim Sim 

3. Houve descrição seletiva do 

desfecho?  

 

Não Não Não 

4. O estudo foi randomizado? 

 

Não Não Não 

5. A randomização foi adequada? 

 

____ ____ Não 

6. A ocultação da alocação foi 

adequada?                                                                          

 

Não Não Não 

7. Foi feito mascaramento dos 

pacientes?  

 

Não Não Não 

8. Foi feito mascaramento dos 

examinadores? 

 

Não Sim Não 

9. Todos os participantes foram 

analisados nos grupos onde 

foram primariamente alocados? 

 

Sim Sim Sim 

10. Os subgrupos de tratamento e 

controle foram similares no 

início do estudo? 

 

Sim Sim Sim 

11. A intervenção foi descrita 

detalhadamente? 

 

Sim Sim Sim 

12. Foi feita análise de intenção de 

tratar? 

 

Incerto Incerto Sim 

13. As medidas estatísticas 

utilizadas foram adequadas? 

 

Sim Sim Sim 
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Figura 2. Critérios para riscos de viés de acordo com o Cochrane Collaboration 

Reviewer’s Handbook (versão 5.1.0).  
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Tabela 2: continuação 

Autor/Ano Desenho 

do estudo 

População/idade (média) Comparação Intervenção 

Varkey et al, 

2012 

 

Ensaio 

clínico 

controlado  

G1: 28 mulheres e 2 homens / 

41,5 ±11,4; G2: 5 homens e 25 

mulheres  / 47,0 ± 10,8. G3: 2 

homens e 19 mulheres/44,4 

±10,6 

Relaxamento 

Topimarato 

G1 Atividades de relaxamento (cinco exercícios respiratórios), 

variando de 5 a 20 minutos cada. Uma vez por semana. 

G2: Bicicleta ergométrica, 40 minutos. Intensidade 

G3: medicação (topimarato), prescrito por um neurologista, 

aumentando a dose gradualmente 25mg até atingir a dose 

final de 200mg/dia. 

 

 Darabaneanu 

et al, 2011 

 

Ensaio 

clínico 

controlado  

G1: 6 mulheres e 2 homens/ 

34,8 ± 8,9; G2: 7 mulheres e 1 

homem /  34,1 ± 16,5 

Diário de cefaleia G1: Diário de cefaleia período de oito semanas antes do 

inicio do protocolo. Esteira ergométrica durante 50 minutos 

(10 minutos/aquecimento; 40 minutos/caminhada ou corrida; 

10 minutos/desaquecimento) 3x por semana, período de 

cinco semanas. Observação por período de oito semanas 

G2: Diário de cefaleia 

 

  

Narin SO et al, 

2003 

Ensaio 

clínico 

controlado 

G1: 20 mulheres/ 35,20 ± 10,23; 

G2: 20 mulheres/40,0 ±  8,3 

Medicamentos 

semelhantes ao 

grupo intervenção 

(ergotamina,  

analgésicos 

simples, anti-

eméticos, 

sumatriptano). 

G1: Medicação associada à uma hora de atividade física, três 

vezes por semana, durante oito semanas. O protocolo dos 

exercícios foi composto por 5 minutos de aquecimento, 10 

minutos de bicicleta ergométrica, 10 minutos de esteira, 5 

minutos de step, 10 minutos treinamento resistido para 

membros superiores, exercícios posturais e movimentos 

ativos cervicais (10 repetições), remada (10 repetições) e 5 

minutos de desaquecimento. Tratamento medicamentoso 

associado. 

 G2: Apenas tratamento medicamentoso. 

Tabela 2: características dos estudos inclusos 
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Autor/Ano Desfecho Resultado 

Varkey et al, 

2012 

 

Consumo máximo de oxigênio, frequência das crises 

(diário de cefaleia), intensidade da dor (VAS), 

qualidade de vida (MsQoL) 

Após as 12 semanas de tratamento houve redução no número de crises 

nos três grupos: 0,93 (95% IC 0,31-1,45) grupo exercício, 0,87 (95% IC 

0,22-1,45) relaxamento. Sem diferença estatística entre os grupos 

(P=0,95) 

Três meses após treinamento (4 semanas de intervenção): Redução na 

intensidade da dor (p=0,044) no grupo que utilizou o topimarato. Aumento 

do consumo máximo de oxigênio no grupo exercício (p=0,008). 

Seis meses após treinamento (4 semanas de intervenção): Redução na 

intensidade da dor (p=0,01) e aumento do consumo máximo de oxigênio 

(p=0,002). 

Efeitos adversos: apenas no grupo topimarato (33%). 

 Darabaneanu, 
2011 
1,2,2 

Número de crises (diário de cefaleia), intensidade da 

dor (diário de cefaleia), duração da crise (diário de 

cefaleia), depressão (BDI) e estresse (SVF). 

Após 10 semanas de tratamento houve redução no número de crises 

(p=0,04), na intensidade da dor (p=0,028) e na duração das crises 

(p=0,02) na análise dos diários de cefaleia. 

Não houve significância na sintomatologia depressiva entre os grupos. 

 

 Narin et al 2003  Intensidade da dor (VAS) qualidade de vida (PDI) e 

óxido nítrico.  

 Os dois grupos obtiveram medidas semelhantes no período basal 

(duração, frequência e intensidade da dor). Após o período de tratamento 

ambos os grupos apresentaram redução significativa na intensidade das 

crises (VAS) (p<0,05), porém o grupo que realizou atividade física 

apresentou maior redução: 8.8 + 1,4 /basal e 4.0 + 1.2/pós-intervenção 

(média ± SD) enquanto o grupo controle obteve valor inicial de 8,5 ± 0,8 e 

no pós-tratamento 7,0 ± 0,9 (média ± SD). 
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APÊNDICE B –  Volumetria por ressonância magnética do músculo trapézio    

descendente em mulheres jovens com migrânea 

 

Este artigo será submetido para publicação na Cephalalgia, conceito A2 para a área 

21 da CAPES. 
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 Objetivo: Analisar a volumetria do músculo trapézio descendente utilizando 

imagens de ressonância magnética (RM) em mulheres com migrânea e mulheres 

sem cefaleia e correlaciona-lo com as características clínicas da cefaleia, 

quantidades de pontos gatilhos miofasciais (PGMs) e amplitude de movimento 

cervical. Métodos: Trata-se de um estudo observacional, transversal, com grupo 

controle. Foram incluídas no estudo 14 mulheres com idade entre 18 e 28 anos 

(23,36 ± 1), divididas em dois grupos: migrânea (n=8) e controle (n=6). As pacientes 

foram submetidas a um exame neurológico para diagnóstico da cefaleia de acordo 

com os critérios da sociedade internacional de cefaleia (ICHD III – versão beta) por 

um neurologista. Posteriormente passaram por um exame físico para marcação dos 

pontos gatilhos miofasciais (PGMs) e goniometria cervical por um avaliador cego em 

relação aos grupos. Em seguida foi realizado exame de ressonância magnética com 

scanner Philips Intera 1,5 T, nas sequências ponderadas em T1 e T2 nos planos 

axial, sagital e coronal. A segmentação foi realizada utilizando o software Display no 

plano axial. Resultados: Houve diferença estatisticamente significante no volume 

dos músculos trapézio entre os grupos migrânea e controle no lado direito (p= 0,002) 

e esquerdo (p=0,014). Foi constatado diferença entre a quantidade de PGMs nos 

dois grupos no lado direito (p= 0,033) e no lado esquerdo (p=0,035). O volume no 

músculo trapézio está correlacionado negativamente com a intensidade das crises 

(p<0,001), foi constatada também correlação positiva entre a quantidade de PGMs 

totais, com a intensidade (p=0,03), duração (p=0,002) e frequência (p=0,002) das 

crises. Houve correlação positiva do volume com as amplitudes de movimentos 

cervicais: volume direito com flexão (p=0,004), extensão (p=0,001), inclinação lateral 

esquerda (p=0,02) e rotação esquerda (p=0,03). E volume esquerdo com flexão 

(p=0,03), extensão (p=0,008). Inclinação lateral direta (p=0,01), esquerda (p=0,001) 
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e rotação direita (p=0,01). Conclusão: Mulheres com migrânea apresentam 

menores medidas de volume em comparação ao grupo controle, sendo 

correlacionado com a intensidade das crises e quantidade de PGMs no lado 

esquerdo, e amplitudes de movimento cervical. Foi identificada diferença 

estatisticamente significativa na quantidade de PGMs entre os dois grupos e 

correlação positiva com as características clínicas da cefaleia.  

 

DESCRITORES: cefaleia; transtornos de enxaqueca; imagem por ressonância 

magnética; pontos-gatilhos. 
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ABSTRACT 

 Objective: to calculate the volume of the trapezius muscle by magnetic resonance 

imaging (MRI) and compare the values among women with migraine and the control 

group and correlate it with the clinical features of migraine, myofascial triggers points 

(TGPs) and cervical range of motion. Methods: an observational transversal study, 

with control group. The study included 14 women aged between 18 and 28 years 

(23.36 ± 0.92), divided into two groups: migraine (n = 8) and control (n = 6). The 

patients underwent a neurological examination for diagnosis of migraine according to 

the criteria of the International Headache Society (ICHD III - beta). Subsequently 

underwent a physical examination for the marking of myofascial trigger points 

(PGMs) and cervical goniometer by a blinded evaluator for the groups. Next it was 

performed MRI Philips Intera scanner with 1.5 T, in T1-weighted sequences and T2 

in the axial, sagittal and coronal planes. The segmentation was performed using the 

Display software in the axial plane. Results: There were significant differences in the 

volume of trapezius between migraine and control groups on the right side (p = 

0.002) and left (p = 0.014). It was observed difference between the amount of PGMs 

in the two groups on the right side (p = 0.033) and left side (p = 0.035). Found 

positive correlacion with the volume of the amplitudes of range of motion: right 

volume with flexion (p= 0,004), extension (p=0.001) right lateral flexion (p=0,02) and 

left rotation (p=0,03). And left volume with flexion (p=0,003), extension (p=0,008), 

rigth lateral flexion (p=0,01) and left (p=0,001) and right rotation (p = 0.01). 

Conclusion: Women with migraine have lower volume measurements compared to 

the control group and correlated with the intensity of pain and quantity of PGMs on 

the left, and cervical range of motion. Was no statistically significant difference in the 
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amount of PGMs between the two groups and a positive correlation with the clinical 

features of headache. 

KEY WORDS: headache; migraine disorders; magnetic resonance imaging; triggers- 

points. 
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Introdução 

 A migrânea é uma das formas mais comuns de cefaleia primária 

frequentemente observada na prática clínica, representando grande impacto 

socioeconômico(14), com prevalência estimada em torno de 14,2% da 

população(15), afetando três vezes mais as mulheres.  

Os mecanismos fisiopatológicos que envolvem a migrânea ainda não estão 

completamente compreendidos, a dor é uma qualidade sensorial complexa, cuja 

interpretação varia de um indivíduo para o outro, e nem sempre está relacionada ao 

grau de lesão tecidual e aos seus elementos anatômicos e fisiológicos. Vários 

autores sugerem o envolvimento de estruturas periféricas como músculos 

craniocervicais na patogênese da migrânea (16-18), no entanto essa relação ainda 

não foi completamente esclarecida(19).  

Sabe-se que pacientes com migrânea apresentam dores mais frequentes e 

intensas no pescoço(20) quando comparados a indivíduos sem queixa de cefaleia, 

maior quantidade de pontos gatilhos miofasciais (PGMs)(16), redução na amplitude 

de movimento cervical e alteração na postura da cabeça. O provável mecanismo de 

associação da musculatura cervical com migrânea deve-se ao complexo 

trigêminocervical, esta estrutura encontra-se na porção superior da medula espinhal, 

no qual convergem as fibras sensitivas do nervo trigêmeo e das raízes cervicais 

superiores. O influxo nociceptivo de estruturas cervicais como músculos, 

articulações, ligamentos e discos vertebrais são transmitidos para o complexo 

trigêminocervical contribuindo desta forma para a migrânea (21).   

 

Características morfométricas dos músculos cervicais em pacientes com 

migrânea tem recebido atenção especial (22-23), embora ainda não existam 
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evidências suficientes da associação das dimensões musculares com as crises de 

migrânea. Em todos os estudos até o momento, a ferramenta utilizada foi a área de 

secção transversa, entretanto esta medida não representa a variabilidade muscular 

interindividual(24) e o músculo não é analisando em toda sua extensão. 

A imagem por ressonância magnética atualmente é considerada o padrão ouro 

para avaliação de músculos (23), a medição do volume muscular através da 

volumetria por meio de ressonância magnética fornece uma avaliação precisa e 

objetiva de toda área analisada, entretanto esta ferramenta foi pouco utilizada para 

músculos. Sabe-se que a redução do volume muscular está associada a dor no 

pescoço e comprometimento da propriocepção(24), o que pode contribuir para o 

desencadeamento ou a cronificação das crises.  

Diante do exposto, o objetivo deste trabalho foi quantificar o volume do 

músculo trapézio descendente utilizando a ferramenta de volumetria através de 

imagens de ressonância magnética em mulheres com migrânea e correlacionar essa 

medida com a quantidade de pontos gatilhos miofasciais, a amplitude de movimento 

cervical e com as características clínicas da cefaleia. 

  

Métodos 

Trata-se de um estudo observacional transversal, com grupo controle, realizado 

no Departamento de Fisioterapia da Universidade Federal de Pernambuco (UFPE), 

no centro de diagnóstico Multimagem e Núcleo de Telessaúde (NUTES – UFPE) no 

período entre dezembro de 2013 a dezembro de 2014. O estudo foi aprovado pelo 

comitê de ética em pesquisa com seres humanos do Centro de Ciências da Saúde 

da Universidade Federal de Pernambuco, Recife PE, Brasil com número de registro 



82 
 

CAAE: 23792613.0.0000.5208. Todas as participantes forneceram o seu 

consentimento informado.  

 

Amostra 

Foram incluídas no estudo mulheres entre 18 e 28 anos, estudantes do curso 

de fisioterapia da Universidade Federal de Pernambuco, não praticantes de 

atividade física, essa faixa etária foi escolhida para evitar vieses devido à presença 

de alterações musculares associadas com envelhecimento biológico. 

O diagnóstico clínico do tipo e subtipo de cefaleia foi realizado de acordo com 

os critérios diagnósticos estabelecidos pela Sociedade Internacional de Cefaleia 

(ICHDIII) (25), por um neurologista. O grupo migrânea foi composto por mulheres 

portadoras de migrânea episódica (menos de 15 dias com dor de cabeça por mês), 

com as seguintes características: migrânea pura (com e sem aura) ou provável 

migrânea (com e sem aura). 

 Para formação do grupo controle foram selecionadas as participantes  que 

tiveram crises de dor de cabeça intermitentes que não foram associadas com as 

características da migrânea ou que não cumpriam os critérios de diagnóstico das 

cefaleias primárias. 

Foram adotados como critérios de exclusão: 1) índice de massa corporal ≥30; 

2) migrânea crônica; 3) dor no pescoço crônica devido à associação de alterações 

musculares com a cronificação da dor de cabeça e pescoço(26-27); 4) doenças ou 

disfunções como as miopatias, fibromialgia, anormalidades, fraturas ou história de 

cirurgia na coluna torácica e cervical, hérnia de disco, histórico de tumores na coluna 

vertebral; 5) pontuação ≥15 no índice de incapacidade relacionada ao pescoço 

(NDI)(9), 6) pontuação ≥36 no inventário de depressão Beck ou pontuação ≥30 no 
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inventário de ansiedade de Beck(28) devido a estes transtornos serem comorbidade 

da migrânea crônica; 7) implantes metálicos; 8) marca-passo; 9) necessidade de 

sedação para realizar o exame. 

 

Procedimento para coleta dos dados  

Após a triagem das participantes foram encaminhadas para entrevista com 

um neurologista para classificação do tipo de cefaleia, após esta etapa foram 

coletados os dados pessoais, o rastreamento da alodinia através do Checklist de 

sintomas da alodinia cutânea (ASC), avaliação do grau de impacto da cefaleia na 

qualidade de vida do indivíduo através do MIDAS (Migraine Disability Assessment 

Scale), índice de incapacidade do pescoço NDI (Neck Disability Index), o 

questionário internacional da atividade física (IPAQ) para medir o nível de atividade 

física, inventário de depressão e ansiedade de Beck. As participantes foram 

instruídas a preencher por um período de três meses, o diário de cefaleia, com 

informações sobre frequência, intensidade, qualidade, localização, fatores 

desencadeantes e duração da dor. 

O segundo examinador, que foi cego em relação aos dados coletados e o 

diagnóstico do tipo de cefaleia, realizou a avaliação física para diagnóstico dos 

pontos gatilhos miofasciais e avaliação da amplitude de movimento cervical. Após 

esta etapa foi realizada o exame de ressonância magnética. A análise das imagens 

e segmentação foi executada pelo segundo avaliador, que estavam identificadas por 

números aleatórios, não sendo possível a identificação dos exames das 

participantes.  

 

Exame físico 
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Para diagnóstico dos pontos gatilhos as fibras descendentes do trapézio 

foram exploradas bilateralmente em toda sua extensão por um examinador cego em 

relação ao diagnóstico do tipo de cefaleia. 

O exame foi realizado com a participante na posição sentada, com o dorso da 

mão apoiado nas coxas, seguindo os critérios definidos por Simons(10): 1) presença 

de uma banda tensa palpável no músculo esquelético, 2) presença de um ponto 

sensível hiperirritável dentro de uma banda tensa, 3) presença de dor referida em 

resposta à compressão dos pontos gatilhos, 4) resposta de contração local a 

palpação.  

Pontos gatilhos foram considerados ativos quando, a participante  queixava-

se  de dor espontânea no local ou durante o movimento. Quando a dor tanto local 

quanto referida era evocada apenas pela compressão, o ponto foi considerado 

latente. 

Quando os pontos dolorosos preencheram todos os critérios de Simons, uma 

capsula de óleo (composta por ácido linolênico 630 mg), foi aderida a pele (Figura 1) 

utilizando esparadrapo impermeável.  

 

Medida de amplitude de movimento da coluna cervical 

O instrumento utilizado para a mensuração da amplitude cervical foi o 

goniômetro cervical (CROM; Performance Attainment Associates, Lindstrom, MN). 

A medida de amplitude cervical ativa foi mensurada em todas participantes 

sempre na mesma sequencia: flexão, extensão, inclinação lateral direita e esquerda, 

e rotação direita e esquerda. Inicialmente foi solicitada a remoção de óculos, joias e 

acessórios. A participante se sentou em uma cadeira com os pés apoiados, com 

joelhos e quadril formando um ângulo de 90 graus, membros superiores apoiados e 
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ombros relaxados. O examinador demonstrou cada movimento cervical antes de ser 

realizado. A participante executou três repetições da sequência de movimentos com 

um intervalo de 30 segundos entre as avaliações. A participante foi instruída a 

realizar as amplitudes de movimento no limite da dor.  

Para minimizar a variabilidade na mensuração causada por diferenças 

individuais, foi adotada a posição corporal anatômica, e estabelecida a posição 

neutra da cabeça e pescoço para a aferição de cada movimento (rotação neutra, 

inclinação lateral neutra, extensão e flexão neutras). 

 

Procedimento para aquisição das imagens por ressonância magnética 

 A aquisição das imagens de ressonância magnética foram realizadas  em um 

equipamento Philips intera 1,5 Tesla, utilizando uma bobina emissora  e receptora 

de radiofrequência neurovascular de 18 elementos, para estudo da cabeça e 

pescoço. 

 As pacientes foram colocadas na posição supina, foram utilizados fones de 

ouvido para minimizar ruídos e um dispositivo foi colocado na mão direita e a 

participante deveria aciona-lo em caso de desconforto e o exame seria 

imediatamente interrompido. 

O protocolo para aquisição de imagens incluiu sequências sagitais, coronal e 

axiais, ponderadas em T1 e T2. 

Sequencias de pulsos: 

 Sequência ponderada em T1, com tempo de repetição (TR) = 670 ms, tempo 

de eco (TE) = 4,7 ms, ,espessura de corte de 2,8 mm, campo de visão (FOV) 

= 350 mm, plano de corte (sagital, coronal e axial) , matriz 356x283. 
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 Sequência ponderada em T2, com tempo de repetição (TR) = 2544 ms, tempo 

de eco (TE) = 90 ms, espessura de corte de 2,8 mm, campo de visão (FOV) = 

350 mm, plano de corte (sagital, coronal e axial), matriz 424x337. 

Pós- processamento de imagem  

As imagens após a aquisição foram transferidas para estação de trabalho 

Macintosh com a utilização do programa Display 

(http://www.bic.mni.mcgill.ca/software/Display/Display.html). Nesta estação  

utilizamos as sequências obtidas tanto nas ponderações T1 quanto T2 para 

cuidadosa análise visual da região estudada. 

Segmentação de imagens tridimensionais para volumetria do músculo 

trapézio. 

As imagens por ressonância magnética receberam uma codificação para que 

não houvesse identificações dos participantes. Inicialmente, as imagens foram 

convertidas do formato DICOM (Digital Imaging and Communications in Medicine) 

para o formato MINC (https://en.wikibooks.org/wiki/MINC/Introduction). Após 

conversão de formatos foi utilizado o software Display 

(http://www.bic.mni.mcgill.ca/software/Display/Display.html) para segmentação 

manual. O trapézio foi segmentado no lado direito e esquerdo por um único 

examinador. Para visualização e delineação foi utilizado o corte axial. Foi 

estabelecida a cor azul para o músculo trapézio direito e a cor vermelha para o 

esquerdo (Figura 2). Inicialmente foi realizada a demarcação manual de acordo com 

os contornos exatos do músculo e seus limites anatômicos. O músculo trapézio é o 

mais superficial, identificamos a camada de tecido adiposo como limite inferior, e 

para limite superior utilizamos a interface com o músculo levantador da escápula. Foi 
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estabelecido um valor de thresholding, o qual possibilitou separar o músculo da 

gordura. 

A segunda etapa constou de verificação de todos os cortes e modificações 

manuais para correções de erros na delimitação. Finalmente após todas as 

correções o volume muscular foi calculado. 

Normalização do volume muscular 

 Para analisar os valores obtidos pelo cálculo da volumetria não é possível 

utilizar o valores absolutos, uma vez que existem diferenças individuais de biótipo 

que não são levados em conta quando é executada a análise dos valores absolutos.  

Para realizar a normalização e eliminar essas diferenças, foi utilizado o valor 

referente à distância entre os acrômios. Para obtenção do volume normalizado foi 

utilizado o seguinte cálculo: 

VN: (VA/DA) x 100   

 

VN: Volume normalizado 

VA: Volume absoluto 

DA: Distância entre os acrômios 

 

Processamento e análise dos dados 

A análise dos dados foi realizada pelo software SPSS (Statistical Package for 

the Social Sciences) 20.0. Inicialmente, foram realizadas análises de caráter 

descritivo, através de medidas de tendência central. Os valores foram apresentados 

em mediana, valor de máximo e mínimo e média. Em seguida foi utilizado o teste 
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Kolmogorov-Smirnov para avaliar a distribuição normal das variáveis quantitativas. 

Tendo em vista a distribuição não normal das variáveis, foi utilizado o teste Mann-

Whitney. Para comparação das amostras independentes quantitativas como o 

número de pontos gatilhos, goniometria cervical e volume do músculo trapézio foi 

utilizado o teste não-paramétrico de Mann-Whitney. Para análise de variáveis 

qualitativas foi utilizado o teste Qui-quadrado. Para análise da correlação dos pontos 

gatilhos com o volume, com os valores de amplitude de movimento cervical e com as 

características clínicas da cefaleia utilizamos o coeficiente de Spearman. A 

correlação do volume com as características clínicas da cefaleia, com o quantitativo 

dos pontos gatilhos, e com a amplitude de movimento cervical foi utilizado o 

coeficiente de Spearman.O nível de significância foi estabelecido em p<0,05.  

Resultados 

  Das 23 mulheres recrutadas no início do estudo, 14 concluíram todas as 

etapas da pesquisa e foram incluídas nas análises finais. Destas, 8 formaram o 

grupo migrânea, e 6 o grupo controle. As participantes foram excluídas do estudo 

devido à  índice de massa corporal >30 (n=1), indisponibilidade para a realização do 

exame de ressonância magnética (n=8). . A caracterização e dados clínicos da 

amostra estão descritos na Tabela 1. Os grupos são homogêneos em relação à 

idade, peso, altura e IMC. 

 Das participantes com migrânea duas apresentavam alodinia leve. Em 

relação ao lado da dor (n=2) referiram localização uniliateral direita, o restante da 

amostra (n=6), não sabia identificar o lado da dor. Em relação ao índice de 

incapacidade do pescoço (n=5) apresentavam incapacidade leve e (n=3) 

incapacidade moderada. 
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Volume do músculo trapézio por diagnóstico  

 Encontramos valores menores de volume no músculo trapézio descendente 

direito e esquerdo no grupo migrânea (Tabela 2). 

Volume do músculo trapézio e número de pontos gatilhos 

 Correlação negativa foi encontrada entre os volumes musculares e o número 

de pontos gatilhos no lado esquerdo, através da correlação de Spearman. Essa 

correlação foi estatisticamente significante (p<0,05) na correlação do número de 

pontos gatilhos no lado esquerdo com o volume no lado esquerdo, entretanto não 

houve correlação dos pontos gatilhos com o volume no lado direito. (Tabela 3). 

Volume do músculo trapézio e características clínicas da cefaleia. 

 Correlação negativa foi observada entre os volumes do trapézio com a 

intensidade das crises de acordo com a escala visual analógica, através da 

correlação de Speraman (p<0,05). Não foram observadas correlações entre o 

volume com a frequência e duração dos sintomas de acordo com as respostas no 

diário de cefaleia (Tabela 4). 

Número de pontos gatilhos e características da cefaleia 

 Não foram observadas correlações entre o número de pontos gatilhos quando 

analisados de forma isolada, ou seja, quando divididos em lado direito e esquerdo. 

Entretanto correlação positiva foi encontrada ao se analisar o número total de pontos 

gatilhos com a intensidade (VAS), frequência e duração das crises (diário de 

cefaleia)(Tabela 5). 
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Goniometria da coluna cervical, volume do músculo trapézio e quantidade de 

PGMs 

 Foram constatadas correlações entre as amplitudes de movimentos cervicais 

e o volume bilateralmente. Foi encontrada correlação positiva do volume direito com 

a flexão e rotação esquerda. Também foi possível verificar correlação positiva do 

volume esquerdo com flexão e rotação para esquerda (Tabela 5) 

 Não foi encontrada correlação entre a quantidade de PGMs de forma isolada 

(direita e esquerda) com as amplitudes de movimento cervicais. Porém foi possível 

observar correlação negativa entre a quantidade total de PGMs e as amplitudes de 

flexão, extensão e rotação direita (Tabela 6).  

 

 

Discussão 

           Este é o primeiro estudo que fornece dados sobre a associação entre o 

volume das fibras descendentes do trapézio com a migrânea.     O objetivo do nosso 

estudo foi avaliar a presença de pontos gatilhos miofasciais (PGMs) no músculo 

trapézio e realizar uma análise quantitativa do volume deste músculo, através de 

imagens de ressonância magnética, no qual houve segmentação e reconstrução em 

uma estrutura tridimensional para realizar o cálculo do volume.  A nossa hipótese 

que mulheres migranosas apresentam valores menores no volume do músculo 

trapézio descendente e maiores quantidades de pontos gatilhos foi comprovada.  

        Nenhum estudo até o momento quantificou o volume total do trapézio nessa 

população, por meio de imagens de ressonância magnética. A ferramenta utilizada é 
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considerada específica e realista para avaliação de músculos (29). Para a realização 

este trabalho foi necessária a elaboração de um novo protocolo para análise deste 

músculo.  

Estudos anteriores que avaliaram propriedades estruturais de músculos em 

migranosos utilizaram como método a área de secção transversa.   Entretanto esta 

análise não representa o estudo total da região assim como a variabilidade 

interindividual, outra limitação desta forma de observação é a impossibilidade de 

fornecer o volume total da região estudada (24). 

       Sabe-se que a redução do volume dos músculos do pescoço está associada a 

dor (24), e que uns dos sintomas mais comum em migranosos é a dor cervical, 

sendo mais frequente que a náusea(30), podendo também preceder a dor de 

cabeça(31). Outro fator importante a ser considerado é que a cervicalgia pode estar 

associada à redução na resposta do tratamento medicamentoso desses 

pacientes(32). Se esta entrada nociceptiva for de longa duração, pode levar a 

alterações no sistema nervoso central(33). 

 Apesar de não ter sido realizada avaliações quantitativas, em um estudo com 

ressonância magnética em migranosos foi possível observar mudanças no sinal no 

músculo trapézio nos participantes, os autores especulam que tais mudanças 

refletem alterações nas fibras musculares ou do tecido conjuntivo, que levam a um 

aumento na contratura muscular (18). 

  Constatamos também que o músculo trapézio de migranosos apresenta 

maiores quantidades de PGMs latentes, não foram encontrados PGMs ativos na 

amostra estudada. Nossos resultados foram discordantes dos estudos de Tali(16) e 

Fernandez-de-las-Penas (34), os quais observaram maior frequência de PGMs 
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ativos em migranosos, sem diferença entre os PGMs latentes. Entretanto nossa 

população foi composta por um grupo mais jovem com um menor tempo de doença.  

Encontramos correlação positiva moderada entre a intensidade e forte entre a 

duração e frequências das crises com a quantidade de PGMs e correlação negativa 

forte do volume do trapézio bilateralmente com a intensidade, de modo e quanto 

mais intensas eram as crises das participantes, menor foi o valor encontrado no 

volume do músculo. Especulamos que o provável mecanismo desta correlação 

deve-se ao complexo trigêminocervical, esta estrutura encontra-se na porção 

superior da medula espinhal, no qual convergem as fibras sensitivas do nervo 

trigêmeo e das raízes cervicais superiores. Esta intersecção funcional é responsável 

por uma conexão somatossensorial e nociceptiva entre as fibras descendentes do 

trapézio e o núcleo caudal do trigêmeo(35).  O influxo nociceptivo de estruturas 

cervicais superiores como músculos, articulações e ligamentos é transmitido para o 

complexo trigêminocervical contribuindo desta forma para o aumento da percepção 

dolorosa em migranosos (36-37). 

De acordo com um modelo de dor desenvolvido por Olesen(36), a dor 

percebida durante as crises é determinada também pela soma da nocicepção de 

estruturas miofasciais pericranianas para os neurônios do núcleo caudal trigeminal. 

De acordo com Ge et al., (38) entradas nociceptivas prolongados de tecidos 

inervados por raízes cervicais superiores, não trigeminais, pode ter como 

consequência somação espacial, aumentando a percepção da dor durante uma crise 

de dor de cabeça e redução do limiar de sensibilidade mecânica nos músculos 

craniocervicais. 

 

Pontos gatilhos miofascias e volume do músculo trapézio 
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  De acordo com as teorias que envolvem o surgimento dos PGMs sabe-se que 

há o envolvimento das placas motoras nas fibras musculares, com a liberação 

excessiva de acetilcolina (Ach)(39), com evidência histopatológica de encurtamento 

dos sarcômeros(40). 

 As características clínicas mais distintas do PGMs consistem na presença de 

sensibilidade dolorosa circunscrita em um nódulo inserido em uma banda muscular 

tensa palpável formada por fibras musculares; reconhecimento por parte dos 

pacientes da dor pela pressão sobre o ponto sensível e dor referida, resposta de 

abalo local; restrição dolorosa da amplitude de movimento e fraqueza muscular. 

Chen e colaboradores(41-42) demonstraram através da ressonância 

magnética com elastografia a existência dessas regiões tensas em índividuos com 

síndrome miofascial. 

Nosso estudo mostrou uma correlação negativa do volume no trapézio no lado 

esquerdo com a quantidade de PGMs, com aumento do número de PGMs e a 

redução no volume. Especulamos que esta relação seja resultado do aumento da 

atividade da ACh nas placas motoras, contribuindo para a manutenção da contração 

dos sarcomêros nas fibras musculares, o que pode ser responsável pela redução do 

volume do músculo. 

Apesar do lado direito ter maior quantidade de PGMs, não foi estabelecida 

nenhuma correlação com o volume do lado direito, sugerindo que apesar do papel 

dos PGMs no volume deste músculo ele não é o único fator etiológico para redução 

volumétrica encontrada. Supomos a existência de uma relação com a dominância 

das participantes, uma vez que toda amostra foi composta por destras, e 

observamos que todas exibiram volume menor no lado direito, independente da 

presença da migrânea.   
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Esta relação entre a dominância e o menor volume pode sugerir que as 

alterações volumétricas não estão associadas apenas às atrofias provenientes de 

doenças, como foi sugerido até o momento, mas que adaptações posturais também 

devem ser consideradas. Outro fator importante a ser observado é a função postural 

do músculo, levando em consideração o membro superior o trapézio descendente 

auxilia a estabilização da escápula e a rotaciona lateralmente quando o membro 

superior é abduzido.  A postura mantida em abdução no membro superior direito 

pode ter levado a redução do volume no lado direito, assim como a maior 

quantidade de PGMs encontradas independente da presença da migrânea. 

 

Volume do músculo trapézio e amplitude de movimento cervical. 

Vários estudos (34, 43-45) demonstraram que migranosos apresentam redução 

da amplitude de movimento cervical, provavelmente devido a deficiências 

neuromusculares no pescoço, que até o momento tem sido justificada por alteração 

da postura da cabeça e presença de PGMs. Obtivemos resultados semelhantes 

neste estudo, com migranosos exibindo valores menores de amplitude de 

movimento cervical na flexão e na rotação para direita e esquerda. 

Observamos que o volume está correlacionado com as amplitudes de 

movimento da coluna cervical. Supomos que a redução no volume muscular resulte 

em restrições nos micromovimentos articulares vertebrais, uma vez que estes estão 

associados a disfunções em tecidos como fáscias, músculos e nervos(46) e 

alterações nestes tecidos em migranosos foi recentemente descrita por Landgraf et 

al(18).      

Sabe-se também que músculos cervicais extensores apresentam alta 

densidade de fusos musculares, responsáveis pela propriocepção do pescoço e 



95 
 

restrições articulares podem ser causadoras de alterações na propriocepção  

cervical(47), que pode levar a comprometimentos neuromusculares.  

Migranosos apresentam alta incidência de dor cervical, estima-se que 76,2% 

apresentem essa queixa(48), e a dor pode estar relacionada com aumento na 

tensão e contração muscular local causada por posturas antálgicas. Baseado no 

modelo proposto por Johansson e Sojka(49) e confirmada por modelos 

experimentais(50), essa contração resultaria em liberação de mediadores da 

contração muscular como íons potássio, ácido lático e ácido aracdônico, que 

estimulam as fibras aferentes musculares do grupo III e IV, que iniciam um feedback 

positivo de aumento da atividade do sistema motor gama e, em consequência 

aumento da atividade do fuso muscular. O fuso muscular, por sua vez, estimula os 

motoneurônios alfa e gama, que inervam respectivamente as fibras musculares extra 

e intrafusais, causando pré-ativação e aumento da tensão muscular.  

Baseado neste modelo podemos especular que a redução do volume no 

pescoço apresentada por esta população pode ser reflexo deste mecanismo no 

sistema gama, a presença de dor cervical comum em migranosos pode ser 

responsável por desencadear esse ciclo. 

  

Considerações finais 

Este estudo foi pioneiro ao buscar esclarecer os mecanismos periféricos que 

estão associados a migrânea, utilizando uma ferramenta sensível para avaliação de 

músculos e um protocolo inédito. Encontramos evidências que existem 

comprometimento morfológico do músculo trapézio nessa população. 

 Através do método de mensuração de volume proposto, concluímos que 

mulheres com migrânea apresentam menor volume nas fibras descendentes do 
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músculo trapézio, maiores quantidades de PGMs. Estes dois resultados estão 

correlacionados entre si e também com a intensidade das crises a amplitude de 

movimento cervical. Nossos resultados justificam a possibilidade de elaboração de 

uma nova abordagem terapêutica para esses pacientes, não medicamentosas, como 

a fisioterapia.  

Entretanto sugerimos a necessidade de realização de outros estudos, com 

espessura de corte menor nos exames de ressonância magnética. 
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Tabela 1: caracterização da amostra 

 

           Variáveis 
      Migrânea  

          (n=8) 

Sem cefaleia 

 (n=6) 

           p 

Idade (anos)† 21,5 (1,1) 26,5 (3,7)  *0,295 

IMC (Kg/m2)† 23,1 (4,3) 22,75 (1,42) *0,7 

Número de crises 

(diário) 
5,87 (1 – 12)  ----  

Duração das crises 

(horas) 
6,87 (2 – 12) ----  

Tempo da doença 

(anos) 
11,25 (8 – 18) ----  

 

Dados apresentados na forma de mediana e valor máximo – mínimo, exceto idade e IMC †(média e 
desvio padrão) 
*p valor obtido na comparação entre o grupo  
migrânea e sem cefaleia (teste Mann-whitney) 
 Abreviações: IMC, índice de massa corpórea 
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Tabela 2:  quantitativo de PGMs, análise volumétrica e valor de amplitude de movimentos no grupo migrânea e sem cefaleia. 

 

 

 

Dados apresentados em forma de mediana e valor máximo – mínimo 

* p valor obtido na comparação entre o grupo  

migrânea e sem cefaleia (teste Mann-whitney) 

 Abreviações: PGM D; ponto gatilho miofascial direito. PGM E; ponto gatilho miofascial esquerdo.

           Variáveis 
      Migrânea  

          (n=8) 

Sem cefaleia 

 (n=6) 

P 

PGM D (quantidade de pontos) 1,35 (0 – 3) 0,667 ( 2 – 0)  * 0,033 

PGM E (quantidade de pontos) 1,14 (1 – 4) 0,267 ( 2 – 0) *0,035 

Volume trapézio direito (cm3) 1058,39 (1228,7 – 988,7) 1350,6 (1387,29 – 1239,97)  *0,002 

Volume trapézio esquerdo (cm3) 1063,1 (1371,76 – 989,3)  1317,52 (1490,81 – 1209, 35) * 0,014 

Flexão (graus) 45,0 (69,33 – 40) 74,8 (79,33 – 65) * 0,008 

Extensão (graus) 56,66 (46,66 – 64,55) 62,72 ( 70 – 56,66) 0,27 

Inclinação lateral direita (graus) 40 (40,66 – 30) 47,8 (50,33 – 40,66) 0,12 

Inclinação lateral esquerda (graus) 40 (45 – 30) 43,63 (45 – 40) 0,07 

Rotação direita (graus) 50,0 (70 – 39,33) 70,0 (72,33 – 64) *0,003 

Rotação esquerda (graus) 55,66 (70 – 46,66) 70,83 ( 84 – 64)  *0,005 
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Tabela 3: Correlação entre a quantidade de pontos gatilhos miofasciais e volume do 

trapézio. 

          PGM D           PGM E 

 Volume trapézio             
direito 

        rs:- 0,393; p= 0,16           rs:- 117; p=0,7 

Volume trapézio 
esquerdo 
 

        rs:0,073; p=0,8          rs: -0,588; p=0,02 * 

 

*Correlação significante p<0,05 ( correlação de sperman) 

Abreviações: PGM D; ponto gatilho miofascial direito, PGM E; ponto gatilho miofascial 

esquerdo 

 

 
Tabela 4: correlação entre o volume do trapézio com a intensidade, frequência e 

duração das crises de migrânea. 

          Intensidade 
               (VAS) 

          Frequência        
             (diário) 

       Duração 
       (diário) 

 Volume trapézio             
direito 

        rs:- 0,862; 
        p< 0,001* 

          rs:- 0,492;  
            p= 0,07 

    rs:- 0,528; 
    p= 0,052 
 

Volume trapézio 
esquerdo 
 

        rs:-0,840;      
        p<0,001* 

         rs: -0,517;  
            p=0,58 

    rs: -0,539; 
      p=0,47 

*Correlação significante p<0,05 ( correlação de sperman) 

Abreviações: VAS: escala visual analógica; diário: diário de cefaleia 

 

Tabela 5: correlação entre a quantidade de pontos gatilhos com a intensidade, 

frequência e duração das crises de migrânea. 

          Intensidade 
               (VAS) 

          Frequência        
             (diário) 

       Duração 
       (diário) 

 PGM direito         rs:0,310 
        p= 0,28 

          rs: 0,414;  
            p= 0,14 

    rs:0,462; 
    p= 0,09 
 

PGM esquerdo         rs:0,488;      
        p= 0,77 

         rs: 0,632;  
            p=0,15 

    rs: 0,476; 
     p=0,085 

PGM total         rs:0,580;    
        p= 0,03* 

         rs: 0,748;  
          p=0,002 * 

    rs: 0,740; 
     p=0,002* 

*Correlação significante p<0,05 ( correlação de sperman) 

Abreviações: PGM direito: pontos gatilhos miofasciais direito; PGM esquerdo: pontos 

gatilhos miofasciais esquerdo; PGM total: pontos gatilhos miofasciais lado direito e 

esquerdo;VAS: escala visual analógica; diário: diário de cefaleia 
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Tabela 6: Correlação entre o volume do trapézio e a quantidade de pontos gatilhos 

miofasciais com as amplitudes de movimentos cervicais. 

 

 
 

Flexão 
(graus) 

 
 

Extensão 
(graus) 

Inclinação D 
(graus) 

Inclinação E 
(graus) 

Rotação D 
(graus) 

Rotação E 
(graus) 

 PGM direito rs: -0,273 
p= 0,09 

rs:-0,364 
p=0,2 

rs: -0,457 
p= 0,1 

rs: -0,370 
p = 0,19 

rs:- 0,457 
p = 0,1 

rs: - 0,155 
p=0,6 

PGM esquerdo rs: -0,472 
p= 0,08 

rs:-0,469 
p=0,09 

rs: -0,344 
p= 0,22 

rs: -0,370 
p = 0,19 

rs:- 0,404 
p = 0,15 

rs: - 0,155 
p=0,6 

PGM total rs: -0,558 
p= 0,027* 

rs:-0,540 
p=0,046* 

rs: -0,373 
p= 0,2 

rs: -0,376 
p = 0,19 

rs:- 0,668 
p = 0,009* 

rs: - 0,393 
p=0,16 

Volume Direito 
(cm3) 

rs: 0,552 
p= 0,04* 

rs:0,928 
p=0,001* 

rs: 0,523 
p= 0,055 

rs: 0,763 
p = 0,02 

rs: 0,513 
p=0,06 

rs:0,585 
p = 0,03* 

 

Volume Esquerdo 
(cm3) 

rs: 0,581 
p= 0,029* 

rs:0,679 
p=0,008* 

rs: 0,657 
p= 0,01* 

rs: 0,812 
p = 0,001* 

rs:0,458 
p = 0,1 

rs: 0,653 
p=0,01* 

 

*Correlação significante p<0,05 ( correlação de sperman) 

Abreviações:  PGM direito: pontos gatilhos miofasciais direito; PGM esquerdo: pontos gatilhos 

miofasciais esquerdo; PGM total: pontos gatilhos miofasciais lado direito e esquerdo..
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Figura 1: posicionamento dos marcadores após a demarcação dos PGMs 

Fonte: acervo da pesquisa
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Figura 2: Segmentação do músculo trapézio (corte axial) 
 

Fonte: acervo da pesquisa



109 
 

APÊNDICE C: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO  

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE PERNAMBUCO 

CENTRO DE CIENCIAS DA SAÚDE – CCS 

DEPARTAMENTO DE FISIOTERAPIA 

 

Termo de consentimento Livre e Esclarecido 

Para maiores de 18 anos ou emancipados – resolução 466/12 

Convidamos a senhora para participar como voluntária da pesquisa: Análise 
muscular através da ressonância magnética para identificação de ponto gatilhos 
miofasciais em mulheres saudáveis, que está sob a responsabilidade da 
pesquisadora Mariana Luiza da Silva Queiroz com endereço profissional na 
Universidade Federal de Pernambuco. Centro de Ciências da Saúde. Departamento 
de Fisioterapia. Av. Prof. Moraes Rego,1235 - Cidade Universitária. Recife/PE-Brasil 
CEP: 50670-901. Telefone: (81) 2126-8490 e (81) 2126-8491. Celular para contato 
(81) 9675-0248 (inclusive ligações a cobrar) e e-mail: 
marianalsqueiroz@hotmail.com e está sob a orientação da Profa Daniella Araújo de 
Oliveira.  Telefones para contato: (81) 9992-9915 e-mail sabino_daniella@ig.com.br.  
 
Este Termo de Consentimento pode conter alguns tópicos que a senhora não 
entenda. Caso haja alguma dúvida, pergunte à pessoa a quem está lhe 
entrevistando, para que a senhora esteja bem esclarecida sobre tudo que está 
respondendo. Após ser esclarecida sobre as informações a seguir, caso aceite em 
fazer parte do estudo, rubrique as folhas e assine ao final deste documento, que 
está em duas vias. Uma delas é sua e a outra é do pesquisador responsável.  Em 
caso de recusa a Sra não será penalizada de forma alguma. Também garantimos 
que a Senhora tem o direito  de retirar o  consentimento da sua participação em 
qualquer fase da pesquisa, sem qualquer penalidade. 

INFORMAÇÕES SOBRE A PESQUISA 
   
 Nosso objetivo é investigar se a ressonância magnética é um método de 
avaliação muscular eficaz para identificação dos Pontos gatilhos e caracterizar as 
possíveis alterações nos músculos que abrigam estes pontos. A sua participação 
consiste em procedimentos que envolvem inicialmente uma avaliação clínica 
realizada por um fisioterapeuta para identificar a presença dos pontos gatilhos. Após 
a palpação local e identificação do ponto a área será marcada com gel de agarose e 
você será encaminhado para avaliação através da ressonância magnética.  
 Você será posicionada na posição deitada na qual será introduzida no aparelho que 
possuí as duas extremidades abertas e deverá permanecer imóvel durante todo o 
procedimento com duração total de 30 minutos.  

Os riscos são mínimos e consistem em algum constrangimento que possa ter 
para responder aos questionários, e um pequeno desconforto durante a avaliação 
física para identificação dos pontos gatilhos. Durante o exame de ressonância a 
máquina faz bastante barulho.Serão fornecidos fones de ouvido para tentar 
minimizar o barulho.O tecnólogo responsável pelo exame irá acompanhar o seu 
estado por todo o processo. Caso haja algum desconforto, a senhora pode apertar 

mailto:marianalsqueiroz@hotmail.com
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uma campainha dentro do tubo e o procedimento será interrompido. Para melhores 
resultados, recomenda-se fechar os olhos e relaxar. 

 Os Benefícios consistem na possibilidade de melhor definição diagnóstica e, 
consequentemente, método de tratamento direcionado para cada caso.  Em caso de 
identificação de alterações musculares correlacionadas aos pontos gatilhos, a 
senhora será tratada por um fisioterapeuta na clínica escola de fisioterapia – UFPE. 
 As informações desta pesquisa serão confidencias e serão divulgadas apenas 
em eventos ou publicações científicas, não havendo identificação dos voluntários, a 
não ser entre os responsáveis pelo estudo, sendo assegurado o sigilo sobre a sua 
participação. Os dados coletados nesta pesquisa (entrevistas, questionários e 
exame de ressonância magnética) ficarão armazenados em um computador pessoal 
sob a responsabilidade da pesquisadora Mariana no endereço acima informado pelo 
período de cinco anos. 
 A Senhora não pagará nada para participar desta pesquisa. Se houver 
necessidade, as despesas para a sua  participação serão assumidos pelos 
pesquisadores (ressarcimento de (Transporte e alimentação). Fica também 
garantida indenização em casos de danos, comprovadamente decorrentes da 
participação na pesquisa, conforme decisão judicial ou extra-judicial. Em caso de 
dúvidas  relacionadas aos aspectos éticos deste estudo, você poderá consultar o 
Comitê de Ética em Pesquisa Envolvendo Seres Humanos da UFPE no endereço: 
(Avenida da Engenharia s/n –1º Andar, sala 4 -Cidade Universitária, Recife-PE, 
CEP: 50740-600, Tel.: (81) 2126.8588 –e-mail: cepccs@ufpe.br). 

 
___________________________________________________ 

(assinatura do pesquisador) 
 

CONSENTIMENTO DA PARTICIPAÇÃO 

_____________________________________________, CPF _________________, 
abaixo assinado, após a leitura (ou a escuta da leitura) deste documento e ter tido a 
oportunidade de conversar e ter esclarecido as minhas dúvidas com o pesquisador 
responsável, concordo em participar do estudo “Análise muscular através da 
ressonância magnética para identificação de ponto gatilhos miofasciais em mulheres 
saudáveis”, como voluntária. Fui devidamente informada e esclarecida pela 
pesquisadora sobre a pesquisa, os procedimentos nela envolvidos, assim como os 
possíveis riscos e benefícios decorrentes de minha participação. Foi-me garantido 
que posso retirar meu consentimento a qualquer momento, sem que isto leve a 
qualquer penalidade (ou interrupção de meu acompanhamento/ 
assistência/tratamento).  
 

Local e data __________________  

Assinatura do participante (ou responsável legal): __________________________  

Presenciamos a solicitação de consentimento, esclarecimentos sobre a 

pesquisa e aceite do voluntário em participar.  

(02 testemunhas não ligadas à 

equipe de pesquisadores):  

 

 

mailto:cepccs@ufpe.br
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Nome:_______________________ 

 

Nome:___________________________ 

Assinatura: ___________________ Assinatura:_______________________ 
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APÊNCIDE D – FICHA DE EXAME NEUROLÓGICO  

 

EXAME NEUROLÓGICO 

DADOS PESSOAIS: 

Nome:___________________________________   Número de identificação: 

Idade: 

Telefone: 

 

DIAGNÓSTICO: 

Migranêa (classificar subtipo):__________________ 

Outras cefaleias (classificar subtipo):_____________ 

Sem migrânea (menos de 5 episódios de migrânea na vida):_________ 

Sem cefaleia ( menos de 5 episódios de cefaleia na vida):___________ 

 

ANAMNESE: 

1- Presença de dor: 

Não (     ) 

Sim (     ) 

Natureza da dor 

Dor neuropática (    ) 

Dor não neuropática (    ) 

2- Presença de dor de origem radicular na região cervical: 

Não (    ) 

Sim (    ) 

3- Exame neurológico 
a) Fundo de olho 
b) Campos visuais 
c) Pupilas/reflexos fotomotores 
d) Trofismo: 

Atrofia: 

Hipotrofia: 

Hipertrofia: 

Pseudohipertrofia: 

e) Tônus muscular: 

Normal 
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Hipotonia 

Hipertonia 

f) Força nos membros superiores: 

Global 

 Prova dos braços estendidos 

 Segmentar 
g) Reflexos profundos 

 Estilorradial 

 Biciptal 

 Triciptal 

 Patelar 

 Aquileu 
h) Sensibilidade 

Superficial:  

o Táctil 
o Dolorosa 

 

 
 

Patologias associadas e fatores de risco: 

____ Neuralgias                 ____ Miopatias            ____ Fibromialgia 

____ Hérnia de disco sintomática        _____ Artrite Reumatóide  

____ Tumor da coluna vertebral          _____ Anormalidades da coluna vertebral 

____ Fraturas na coluna cervical e/ou torácica 

____ Histórico/indicação de cirurgia na coluna cervical e/ou torácica 

 

Ficha padrão: 

1- Identificação (iniciais) sexo: data de nascimento: 
2- Idade de início da cefaleia: 
3- Pródomos da migrânea: 
4- Sintomas iniciais (aura): 
5- Localização da cefaleia: 
6- Caráter da cefaleia: 
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7- Intensidade da cefaleia: 
8- Sinais e sintomas acompanhantes da cefaleia: 
9- Fatores desencadeantes e agravantes da cefaleia: 
10- Fatores de alívio da cefaleia: 
11- Horário preferencial da cefaleia: 
12- Duração média das crises de cefaleia: 
13- Modo de resolução das crises de cefaleia: 
14- Sintomas pós-críticos das crises de cefaleia: 
15- Frequência das crises de cefaleia: 
16-  Evolução temporal da gravidade cefaleia: 
17- Utilização de medicação sintomática nas crises de cefaleia: 
18- Terapêutica profilática farmacológica da cefaleia: 
19- Terapêuticas outras utilizadas: 
20- Antecedentes familiares de migrânea e depressão: 
21- Diagnóstico e classificação das cefaleias: 
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ANEXO A – ARTIGO DE REVISÃO DA LITERATURA 

 

Aceito para publicação na revista Headache Medicine, conceito B5 para área 21 da 

CAPES. 

 

Associação dos pontos gatilhos miofasciais com as cefaleias primárias: 
revisão da literatura (Association of myofascial trigger points in primary headache: a 

literature review) 
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Resumo 

Objetivo: Revisar os principais conceitos sobre os pontos gatilhos miofasciais 

(PGMs), e discutir sua relação com a migrânea e cefaleia do tipo tensional (CTT). 

Métodos: Foi realizado um levantamento na literatura de estudos observacionais 

transversais que descrevam a associação dos PGMs com a migrânea e cefaleia do 

tipo tensional, assim como as diferentes teorias sobre o mecanismo de formação 

dos PGMs. Os termos utilizados na busca foram delimitados por meio de consulta às 

coleções de termos da Medical Subject Headings (MeSH). As bases de dados 

eletrônicas consultadas foram: Medline, Cinahl, Lilacs, Scielo, Web o Science, 

Scopus e The Cochrane Library. Os artigos foram selecionados sem restrição de 

ano até o mês de novembro de 2014. Resultados: A busca realizada associando os 

PGMs com a cefaleia do tipo tensional resultou em 104 artigos, destes 22 foram 

selecionados como artigos em potencial para o estudo, de acordo com as 

informações contidas no título e no resumo. Nove artigos preencheram todos os 

critérios de seleção e foram incluídos no estudo. No processo de busca de artigos 

correlacionando os PGMs com a migrânea, foram encontrados 64 nas bases de 

dados consultadas. Após leitura dos títulos e resumos, foram selecionados 13 

estudos, destes 3 preencheram todos os critérios de inclusão. Conclusão: De 

acordo com os artigos revisados, os indíviduos com migrânea e cefaleia do tipo 

tensional (episódica e crônica) apresentam quantidades maiores de PGMs nos 

músculos da cabeça e pescoço. Contudo, ainda há necessidade de realização de 

estudos metodologicamente mais adequados sobre as ferramentas apropriadas para 

o reconhecimendo do PGMs, possibilitando fornecer maior suporte para indicação 

de tratamentos não medicamentosos, como a fisioterapia.  
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Descritores: pontos gatilhos; cefaleia; migrânea com aura; migrânea sem aura; 

cefaleia do tipo tensional; sensibilização central, fisioterapia. 
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Abstract 

Objective: The aim of this study was to review the literature regarding the 

association of miofascial triggers points (TrPs) with migraine and tension-type 

headache, and the main muscles involved in headaches. Methods: A survey was 

carried out in the literature of cross observational studies describing the 

association of PGMs with migraine and headache tension-type, and the different 

theories on the formation mechanism of PGMs. Terms used in the search were 

selected through consultation with collections under the Medical Subject Headings 

(MeSH). Consulted electronic databases were searched: Medline, CINAHL, Lilacs, 

SciELO, the Web Science, Scopus and The Cochrane Library. Articles were 

selected without restriction year until November 2014. Results: The search 

performed by associating the PGMs with tension-type headache resulted in 104 

articles, of which 22 were selected as potential articles for the study, according to 

the information contained in the title and abstract. Nine articles found all the 

selection criteria and were included in the study. In the process of searching for 

articles correlating the PGMs with migraine were found 64 in the databases 

consulted, after reading the titles and abstracts, 13 studies were selected, these 

three found all inclusion criteria. Conclusion: According to the revised articles, the 

individuals with migraine and headache tension-type (episodic and chronic) have 

higher amounts of PGMs in the muscles of the head and neck, but there is still 

need to conduct methodologically more appropriate studies on the appropriate 

tools for recognizing of PGMs, enabling provide greater support for indication of 

non-drug treatments such as physical therapy.  
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Descriptors: trigger points; headache; migraine with aura; migraine without aura; 

tension-type headache; central nervous system sensitization; physical therapy. 
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Introdução 

A cefaleia é considerada uma queixa comum e frequentemente observada na 

prática clínica. Entre os vários tipos de cefaleias primárias, as mais frequentes são a 

migrânea e a cefaleia tipo tensional (CTT). Nos EUA, estima-se que mais de 30 

milhões de pessoas tenham ,uma ou mais crises de migrânea por ano.(51) No Brasil, 

no ano de 2009, a prevalência de migrânea foi estimada em 15,2%(52) e para a CTT 

e provável CTT foi de 35,6%.(53)  Devido à alta prevalência o interesse nos diversos 

mecanismos patogênicos que possam estar envolvidos com essas cefaleias vem 

aumentando, entre eles, a conexão entre os pontos gatilhos miosfaciais (PGMs) com 

as dores de cabeça. (54-56) 

Os PGMs são definidos como um ponto hipersensível dentro de uma banda 

muscular tensa em um músculo esquelético que provocam um padrão de dor 

referida e local de forma espontânea durante a palpação ou ao movimento.(57) São 

classificados clinicamente de duas formas: ativos e latentes; quando ativos, 

produzem dor espontânea, local e referida, resposta de contração muscular durante 

a palpação;(58-60) quando latentes, os PGMs não causam dor, mas podem ser tornar 

dolorosos quando estimulados manualmente. Uma importante observação na 

distinção entre essas duas formas foi confirmada por estudos bioquímicos que 

mostraram níveis mais elevados de mediadores, tais como bradicinina, substância P 

e serotonina nos PGMs ativos em comparação a latentes e nos locais com ausência 

de PGMs.(61-62) 

A atividade nociceptiva gerada pelos PGMs leva a sensibilização de neurônios 

sensoriais periféricos e subsequente sensibilização central,(63-64) podendo contribuir 

para o desencadeamento ou cronificação das crises de cefaleia.(65-66) Estudos 

demonstram que a frequência dos PGMs em indivíduos com migrânea e CTT são 

superiores nas regiões da cabeça e pescoço na população geral(37, 54, 67-69), sendo 

uma importante fonte dolorosa de origem miofascial. 

Dessa forma o objetivo do presente artigo é discutir a fisiopatologia dos PGMs, 

a sua associação com a migrânea e cefaleia do tipo tensional, e os principais 

músculos acometidos e envolvidos nas dores de cabeça. 
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Métodos 

 Foi realizado um levantamento dos artigos que descrevem os conceitos 

fisiopatológicos, as teorias do surgimento dos PGMs, as principais ferramentas de 

avaliação utilizadas e associação dos PGMs com a migrânea e a CTT (crônica e 

episódica), disponíveis na literatura médica. As seguintes bases de dados 

eletrônicas foram consultadas: Medline, Cinahl, Lilacs, Scielo, Web o Science, 

Scopus e The Cochrane Library. As bases de dados foram observadas sem restrição 

de ano. Esses artigos foram selecionados a partir de informações contidas no título e 

resumo. 

 Os termos utilizados na busca foram delimitados por meio de consulta às 

coleções de termos da Medical Subject Headings (MeSH). A estratégia de pesquisa 

utilizada foi composta pelos seguintes descritores: "Trigger Points"[Mesh] AND 

“Etiology”, “Central Sensitization’’ [Mesh] AND “Trigger Points”[Mesh], “Trigger 

Points"[Mesh] AND "Tension-Type Headache"[Mesh] e “Trigger Points"[Mesh] AND 

"Migraine Disorders"[Mesh]. Foram consultadas as referências dos artigos 

encontrados para pesquisa de artigos adicionais.  

 Para seleção dos artigos relacionados ao tema da associação dos pontos 

gatilhos com as cefaleias primárias, os dados relevantes foram: o tipo de estudo, o 

perfil da amostra, os músculos acometidos e a forma de avaliação para o 

diagnóstico do tipo de cefaleia e para identificação dos pontos gatilhos. Os artigos 

foram selecionados, seguindo os seguintes critérios de inclusão: artigo completo em 

língua portuguesa ou inglesa, estudos observacionais transversais, amostra clínica 

composta por adultos e portadores de migrânea e cefaleia do tipo tensional (crônica 

ou episódica), seguindo os critérios estabelecidos pela Sociedade Internacional de 

Cefaleia (2004) e grupo controle composto por indivíduos sem histórico de cefaleia.  

Resultados 

 A busca realizada associando os PGMs com a cefaleia do tipo tensional 

resultou em 104 artigos. Destes, 22 foram selecionados como artigos em potencial 

para o estudo, de acordo com as informações contidas no título e no resumo. Nove 

artigos preencheram todos os critérios de seleção (Figura 1). No processo de busca 
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de artigos correlacionando os PGMs com a migrânea, foram encontrados 64 nas 

bases de dados consultadas. Após leitura dos títulos e resumos, foram selecionados 

13 estudos; destes, três preencheram todos os critérios de inclusão (Figura 2).  

Fisiopatologia dos pontos gatilhos miofasciais 

Os estudos a respeito do surgimento dos PGMs datam 1843, com Froriep,(70) 

sendo este o primeiro autor a determinar a existência de pontos dolorosos (PDs) nos 

tecidos subcutâneos. Em 1900, Adler(71) define o conceito de dor irradiada associada 

aos PDs. Um importante marco no progresso da compreensão dos PGMs foi 

realizado por Hubbard e Berkoff(60) em 1993, utilizando EMG de agulha, definindo 

que esses nódulos possuem atividade elétrica aumentada.  Em 1995, Simons et 

al.(72) confirmaram, em experimentos com coelhos, a atividade elétrica alterada nos 

PGMs e posteriormente em seres humanos(73), sendo também responsável pela 

teoria sobre o surgimento dos PGMs, tendo como base alterações nas placas 

motoras, com aumento da liberação de acetilcolina, que leva a ativação contínua de 

alguns elementos contráteis das fibras musculares, e ao encurtamentos dos 

sarcômeros envolvidos. Sendo este autor, juntamente com Travell(74) os primeiros a 

utilizarem o termo “trigger points” (pontos gatilhos) permanecendo esse termo até os 

dias atuais.   

 Outro grande progresso na compreensão destes mecanismos surge com 

Gerwin e colaboradores em 2004(75), no qual é proposta uma reformulação da teoria 

de Simons, com o acrescimento de outros conceitos. Essa teoria é chama de 

hipótese integrada de Simons e atualmente é a mais aceita para explicar o 

surgimento dos PGMs. Sendo importante na elucidação dos mecanismos de dor 

periféricos envolvidos nos PGMs que auxiliam a justificar o seu papel nas crises de 

cefaleia.   

Pontos gatilhos miofasciais: um mecanismo de sensibilização periférica ou 

central? 

De acordo com a hipótese integrada de Simons (Figura 3), as placas motoras 

nas fibras musculares, apresentam liberação excessiva de acetilcolina (Ach)(39), com 

evidência histopatológica de encurtamento dos sarcômeros(40) que requerem alta 
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taxa de oxigênio para manter a contínua atividade contrátil do músculo. A 

combinação do aumento da demanda metabólica e a isquemia causada pelo 

aumento da tensão nos músculos envolvidos podem levar a baixa perfusão e hipóxia 

no local, com redução do pH devido a excesso de protóns H+ e lesão muscular. O 

pH ácido resulta em inibição da acetilcolinesterase, levando ao aumento da 

liberação do peptídeo relacionado ao gene da calcitonina (CGRP). A lesão muscular 

também leva à liberação de mediadores pró-inflamatórios como substância P (SP), 

potássio K+, serotonina 5-HT, citocinas e bradicinina que alteram a sensibilidade dos 

nociceptores musculares,(75) causando dor. A presença dessas substâncias difere 

quantitativamente de amostras musculares remotas aos PGMs.(76)  

 O CGRP coexiste com a ACh nas terminações sinápticas dos nervos motores 

e atuando como facilitador de sua liberação, atuando também como inibidor da 

acetilcolinesterase (AChE).(75) Neste modelo, o pH ácido e a inibição da AChE, com 

consequente aumento da liberação do CGRP, levam a um aumento da atividade da 

ACh, contribuindo para a manutenção da contração dos sarcomêros nas fibras 

musculares,  responsável pela formação da banda muscular tensa que é uma 

característica constantemente encontrada na presença dos PGM. Chen e 

colaboradores(41-42) demonstraram através da ressonância magnética com 

elastografia a existência dessas regiões tensas em índividuos com síndrome 

miofascial. Além do mais o aumento da concentração de ACh na fenda sináptica, 

alterações em seus receptores e na atividade da alcetilcolonesterase na placa 

terminal, poderia explicar o aumento da atividade elétrica encontrada nos PGMs, na 

eletroneuromiografia, quando comparado ao músculo normal em repouso.(75, 77) 

Embora a hipótese integrada seja mais aceita para justificar o surgimento dos 

PGMs, outras teorias encontram-se em desenvolvimento, sendo uma delas, a 

tentativa de justificar sua origem, como resultado de um processo não puramente 

periferico, mas associado a alterações centrais.(78-79)  Essa teoria, surgiu em 2010 

com Hocking(2) e defende que os PGMs não são resultados de alteração na placa 

motora, mas sim alteração nos motoneurônios, levando a mudança no pontencial de 

platô e sensibilização dos reflexos polissinápticos,(79) principalmente do reflexo de 

retirada. 
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  Uma característica importante nos PGMs é a presença de dor referida. Essa 

dor pode ser percebida em qualquer aréa do corpo, sendo o tamanho desta aréa 

variável e possivelmente influenciada por alterações no mapa somatossensorial 

induzidas por processos dolorosos(80). Devido a esta possíve relação do SNC com a 

aréa de dor referida é suposto que seja resultado de um processo de sensibilização 

central mediada por processos de sensibilização periférica associada à facilitação da 

atividade simpática com alterações disfuncionais nas vias  descendentes de inibição 

da dor.(78, 80-81)  

 Em meio às diversas teorias que elucidam o mecanismo da dor referida, a 

teoria da hiperexitabilidade central é a que melhor explica suas principais 

características. De acordo com essa teoria, a dor referida ocorre no nível do corno 

dorsal da medula e é resultado de ativação por meio de mecanismos de 

sensibilização, de conexões axonais quiescentes entre os neurônios do corno dorsal 

e fibras nervosas sensitivas(82). O estudo de Hoheisel e colaboradores(83) mostra que 

novos campos receptivos surgem dentro de minutos, após estímulos nociceptivos.  

Na prática, com os PGMs, a dor referida aparece dentro de segundos após a 

estimulação deste ponto, sugerindo que a indução desta alteração axonal é um 

processo rápido, sendo os PGMs eficazes em induzir neuroplasticidade nos 

neurônios do corno dorsal.(84) 

 Estes resultados apontam para a hipótese de que a dor referida provocada 

pelos PGMs é um fenômeno central inicialmente, e mantido por sensibilização 

periférica, justificando por que áreas de dor referida em pacientes com dores 

crônicas costumam ser maiores, como consequência da plasticidade neural central 

mais elevada.(85) Entretanto, os dados atuais são insuficientes para determinar qual 

sensibilização é mais relevante para o desenvolvimento da dor referida 

Diagnósticos dos PGMs. 

  Apesar de o ponto gatilho ser uma importante fonte de dor muscular, seu 

diagnóstico ainda permanece sendo realizado através do exame físico, tanto na 

clínca, quanto para fins de pesquisas, baseado nos critérios de Simons,
(10)

 sendo 

eles: presença de uma banda tensa palpável no músculo esquelético, presença de 

um ponto sensível hiperirritável dentro de uma banda tensa,  presença de dor 
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referida em resposta à compressão dos pontos gatilhos, resposta de contração local 

a palpação. No entanto apesar de ser bastante utilizado, foi realizada uma revisão 

sistemática a respeito da confiabilidade deste teste. Nove estudos foram 

selecionados para a revisão, sendo que nenhum deles satisfez todos os critérios de 

qualidade e aplicabilidade para identificação destes pontos.(3) 

Nenhuma técnica de identificação dos PGMs,  seja exame físico laboratorial 

ou de imagem foi estabelicido como global e mais acurado para seu diagnóstico, 

entretanto, alguns intrumentos mostram-se promissores para pesquisa. Dentre as 

características já citadas do PGM, temos um aumento da atividade elétrica no local, 

sendo possível observá-la com eleneuromiografia.(4-5) A eletromiografia de superfície 

pode ser um método indireto para localização dos PGMs. Como causam alterações 

da função muscular, um músculo que abriga um ponto gatilho irá apresentar durante 

o exame: responsividade aumentada, relaxamento retardado e fatigabilidade 

aumentada.  

 Outro recurso que tem sido recentemente utilizado na tentativa de 

diagnosticar os PGMs é a ultrassonografia. Em estudo comparativo, Skidar et al.(6)  

avaliaram os pontos gatilhos utilizando três tipos de ultrassom de imagem incluindo 

tons de cinza e imagens em 2D, sonoelastrografia e doppler. Na apresentação, os 

pontos gatilhos apareceram com nódulo hipoecoides (sem distinção entre sólido ou 

líquido).  Entre os exames de imagem a ressonância magnética é uma possibilidade 

ainda inexplorada. 

Cefaleia do tipo tensional e pontos gatilhos miofasciais 

A fisiopatologia da CTT é em grande parte desconhecida.(86-87) Acredita-se 

que processos nociceptivos nos músculos craniofaciais desempenham um papel 

importante no desenvolvimento e manutenção da dor,(55) sendo esta cefaleia a que 

apresenta maiores evidências que apoiam o papel etiológico dos PGMs em sua 

fisiopatologia.(67) A genêse da CTT tradicionalmente tem sido atribuída ao aumento 

de contração muscular e isquemia nos músculos da cabeça e pescoço.(88) 

Dos nove artigos analisados (Tabela 1), todos eles diagnosticaram PGMs nos 

grupos controle e cefaleia do tipo tensional episódica e crônica. Fernadez-de-las-
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Peñas et al.,(89-90) encontraram em toda sua população estudada com CTTE e CTTC 

pontos gatilhos latente, sendo a quantidade de pontos gatilhos ativos maiores no 

grupo CTTC, sem diferença entre os grupos CTTE e controle, em músculos na 

região cefálica. 

Vários estudos demosntraram que os PGMs ativos estão associados à 

cefaleia do tipo tensional. Segundo esses estudos, os pacientes com CTT 

apresentaram PGMs ativos nos músculos suboccipitais,(89) trapézio superior,(91) reto 

lateral,(92) oblíquo superior,(90) esternocleidomastoideo(55) e temporal(93)  em 

comparação com controles saudáveis.  

Em condições normais a dor miofascial é mediada por fibras mielinizadas (Aδ) 

e padrão fibras (C) não mielinizadas, vários eventos nocivos e inócuos, como 

isquemia, estímulos mecânicos  e os mediadores químicos podem sensibilizar as 

fibras (Aδ) e (C).(94) Como mediadores responsáveis por esse processo de 

sensibização das terminações nervosas nociceptivas e no processo de 

desenvovilmento dos PGMs, temos a serotonina (5HT), bradicinina, íons K+. A 

atuação de neuropeptídeos como a substância P e CGRP também está relacionada 

neste processo.(95)  

Bendtsen e colaboradores(94) elaboraram um modelo da dor no qual o 

principal problema na cefaleia do tipo tensional crônica é a sensibilização das vias 

centrais devido ao inputs nociceptivos prolongados, possivelmente provocados pela 

liberação de substâncias algógenas na periferia dos tecidos miofasciais 

pericranianos sensíveis.  A presença de desses inputs periféricos prolongados pode 

ser o mecanismo de maior importância para a conversão de episódica para cefaleia 

do tipo tensional crônica. 

 O de dor referida pela compressão dos PGMs em pacientes com CTT podem 

reproduzir dor semelhante à sentida durante uma crise.(54) No estudo de Ashina et 

al.(96) realizado com quarenta indivíduos, utilizando a algometria de pressão em 

pacientes com CTT, a aferição foi realizada no músculo trapézio e tibial anterior. Os 

resultados mostraram que houve redução do limiar doloroso no músculo trapézio, 

porém, não nos membros inferiores, sugerindo que o aumento da sensibilidade em 
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vias nociceptivas da região cefálica pode ter importância na fisiopatologia da cefaleia 

tensional crônica. 

Fernández-de-las-Peñas et al.(95) formularam um modelo no qual os PGMs 

ativos localizados nos músculos inervados pelo segmento superior cervical (C1-C3) 

e pelo nervo trigêmeo podem ser responsáveis por nocicepção periférica, 

produzindo um input contínuo no núcleo caudado do trigêmeo que sensibiliza o 

sistema nervoso central. Conexões entre aferentes que inervam estruturas 

profundas e neurônios de segunda ordem podem ser alteradas por estes inputs 

nociceptivos orginados nos PGMs. Conexões sinápticas convergentes nos neurônios 

do corno dorsal, que não são normalmente funcionais, podem ser ativadas. 

Mudanças no tamanho e forma dos campos receptivos periféricos e a formação de 

novos campos receptivos, podem ocorrer se a nocepção dos PGMs for mantida por 

muito tempo. Isso resultaria em integração temporal e espacial dos sinais dos 

neurônios e pode ser uma das razões para a sensibilização central na CTTC. 

Migrânea e pontos gatilhos miofascias  

 Na compreensão dos mecanismos fisiopatológicos da migrânea, muita 

atenção tem sido dada aos mecanismos centrais, particularmente a ativação do 

sistema trigêminovascular. Dessa forma os componentes miofasciais e musculares 

muitas vezes são negligênciados. A migrânea está associada a um distúrbio 

neurovascular, no entanto, o aumento da sensibilidade muscular pericraniana tem 

sido descrita durante os ataques de dor de cabeça e nos períodos entres crises.(97) 

Calandre et al.(65) mostraram que os PGMs comumente provocam dor referida 

em pacientes com migrânea, sendo áreas temporais e suboccipitais mais 

acometidas, principalmente em músculos ipsolaterais, a dor apresentada nas crises. 

No mesmo trabalho, foi observado que  crises de migrânea ocorreram após a 

palpação e compressão dos PGMs, tanto em pacientes com ataques muito 

frequentes, quanto nos indivídos com crises esporádicas, sugerindo que o processo 

nociceptivo desecandeado  pelos PGMs está relacionado ao surgimento de uma 

crise. 
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 Fernandez-de-las-Peñas et al.(34) observaram em um estudo composto por 

quarenta indivíduos, vinte com migrânea unilateral e vinte controles,  evidências de 

presença de PGMs nos músculos da cabeça e pescoço em todos participantes do 

estudo. No entando o numero total de PGMs foi significativamente maior nos 

migranosos. Além disso, PGMs ativos eram encontrados no grupo migrânea e 

ipsolateral as dores de cabeça e ausentes nos participantes controles. Este estudo 

também apoia a hipótese de que os PGMs nos músculos da cabeça e pescoço 

podem desempenhar um papel importante na manutenção ou perpetuação da 

migrânea. A possível ligação é que a nocicepção na musculatura cervical e cefálica 

podem ativiar o núcleo caudado do trigêmeo e o sistema trigeminovascular. 

 Giamberardino et al.(69) demonstraram que após  a desativação dos PGMs em 

pacientes migranosos no grupo no qual os PGMs foram inativados levou a melhora 

do processo álgico envolvido nestes pontos, com redução associada na área de dor 

referida. Estes achados coincidiram com diminuição no número das crises. Este 

estudo sugere que o tratamento da fonte de dor periférica pode levar a beneficios 

nestes grupo de pacientes.  

 Na migrânea unilateral, os PGMs ativos foram localizados principalmente nas 

fibras descendentes do trapézio; esternocleidomastóideo e temporal(37), nos 

pacientes com migrânea bilateral. Estes pontos foram mais frequentes no temporal e 

regiões suboccipitais.(65) 

 O provável mecanismo associado entre a presença dos PGMs e a migrânea 

está baseado nos conceitos de sensibilização central e periférica,(63) Um estudo com 

ressonância magnética funcional demonstrou que a dor evocada a partir de um PGM 

por estimulação elétrica nociceptiva está associada com um aumento significante da 

atividade em regiões sensório-discriminativas.(98) Baseado nas evidências de que a 

inativação dos PGMs levam a redução na sensibilização central,(99-100) podemos 

estabelecer uma relação causal, porém, mais estudos controlados são necessários. 

Conclusão 

De acordo com os artigos revisados, os indíviduos com  migrânea e cefaleia 

do tipo tensional (episódica e crônica) apresentam quantidades maiores de PGMs 
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ativos e maior sensibilidade nos músculos da cabeça e pescoço, porém, ainda há 

necessidade de realização de estudos metodologicamente mais adequados como os 

ensaios clínicos. Pelos artigos avaliados, não é possível chegar a uma conclusão se 

as crises de dor de cabeça ajudam a contribuir com formação dos PGMs ou se os 

PGMs são fatores agravantes ou desencadeantes para as cefaleias. Há 

necessidade também da  existência de um consenso na literatura sobre os critérios 

diagnósticos apropriados para o reconhecimendo do PGMs, sendo possível fornecer 

maior suporte para indicação de tratamentos não medicamentosos, como a 

fisioterapia, para esses pacientes. 
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Figura 1: Fluxograma do processo de seleção dos artigos para cefaleia do tipo tensional 
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Figura 2: Fluxograma do processo de seleção dos artigos para migrânea. 
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Figura 3 - Modelo representando a hipótese integrada de Simons, proposta por Gerwin et al.
(75)

.para o 

surgimento dos PGMs. O evento inicial seria a liberação excessiva da ACh nas placas motoras, 
levando a contração muscular excessiva e encurtamento dos sarcômeros. Constricção capilar ocorre 
como resultado, gerando isquemia no local, hipoperfusão e hipóxia. Resultando em lesão e liberação 
de substâncias que ativam os nociceptores musculares. Como resultado da hipoperfusão o pH torna-se 
ácido inibindo a atividade da AChE. O CGRP é liberado a partir do terminal motor e do músculo 
lesionado e também é responsável pela inibição da AChE e facilita a liberação de ACh. O resultado 
final é aumento da liberação e concentração da ACh com hipercontração dos sarcômeros e formação 
da banda muscular tensa 
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          Tabela 1 - Estudos incluídos na revisão que avaliaram a presença de pontos gatilhos miofasciais com a cefaleia do tipo tensional.    

   Estudos Amostra  Músculos avaliados Método 

PGM 

Resultados 

Fernández-

de-las-Peñas 

et al.
(101)

 

 (n= 10) CTTE e 

(n=10) sem cefaleia. 

Homens e mulheres. 

Idade entre 18 e 66 

anos. 

Músculos suboccipitais 

(Reto posterior maior e 

menor da cabeça, oblíquo 

superior). 

Critérios de 

Simons
(74)

 e 

Gerwin
(102)

 

- Todos os indivíduos com CTTE apresentaram PGMs. Seis (60%) 

apresentaram PGMs ativos e quatro (40%) latentes. Saudáveis não 

apresentaram PGMs ativos.Diferença entre os grupos apenas para 

PGMs ativos (p<0,001). 

- Dor referida causada pela compressão dos PGMs similar ao padrão 

de dor de cabeça em 60% dos participantes do grupo controle.    

Fernández-

de-las-Peñas 

et al.
 (90)

 

 (n=15) CTTC, (n=15) 

CTTE, (n=15) 

saudáveis. 

Homens e mulheres. 

Idade entre 15 e 40 

anos  

Oblíquo superior Critérios de 

Simons
(74)

 e 

Gerwin
(102)

 

CTTC: Toda amostra apresentou PGMs (n=15) no oblíquo superior.  

Sendo treze com PGMs ativos e dois com PGMs latentes. 

- CTTE: Nove apresentaram PGMS, sendo sete latentes e dois 

ativos. 

Controle: Quatro apresentaram PGMs, sendo todos latentes.  

Diferença (p<0,001) entre grupos CTTC comparando com CTTE e 

controles. Sem diferença significativa entre CTTE e controles. 

Fernándes-de-

las-Peñas et 

al.
(89)

 

(n=20) com CTT e 

(n=20) controle.  

Homens e mulhres. 

Idade entre 18 e 70 

anos. 

Reto posterior da cabeça Critérios de 

Simons
(74)

 e 

Gerwin
(102)

 

CTTC: todos apresentaram PGMs, sendo 13 (65%) ativos e 7(35%) 

latentes. Grupo controle não apresentou PGMs ativos, apenas 

latentes, em seis (30%) dos indivíduos. Diferença estatística 

encontrada apenas entre PGMs ativos (p<0,001), não havendo 

diferenças entre PGMs latentes (p>5) entre os grupos. 

- Intensidade da dor: Grupo CTTC com PGMs ativos apresentaram 

intensidade de dor maior (VAS), que os que apresentaram apenas 

PGMs latentes (p<0.05) 

Fernándes-de-

las-Peñas et 

al.
(55)

 

50 indivíduos, (n=25) 

CTTC e (n=25) 

controles.  

Homens e mulheres. 

Idade entre 18 e 73 

anos. 

Trapézio, 

Esternocleidomástodeo e 

temporal. 

Critérios de 

Simons
(74)

. 

CTTC: Apresentaram maior quantidade de PGMs. Sendo mais 

frequente no temporal direito (n=20), seguido pelo trapézio (fibras 

descendentes) direito (n=19) e esternocleidomástodeo esquerdo 

(n=16).  

Controle: PGMs latentes mais frequentes no trapézio direito (fibras 

descendentes), seguido por esternocleidomastódeo, não sendo 

encontrados no músculo temporal. 

Pacientes com PGMs ativos no trapézio direito apresentaram maior 

duração e intensidade das crises, quando comparados a pacientes 
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com PGMs latentes (p<0.05) sem alterações na frequência das crises. 

Os pacientes com PGMs ativos no esternocleidomastódeo direito 

também aprensentam maior duração e intensidade das crises 

(p<0,05), sem alteração na frequência. 

Para o temporal direito os PGMs ativos estão associados com maior 

duração da dor de cabeça (p<0,01), já PGMs ativos no temporal 

esquerdo estão associados a maior intensidade (p<0,05).   

Fernándes-de-

las-Peñas et 

al.
(91)

  

40 indivíduos, (n=20) 

CTTC e (n=20) 

controle. Homens e 

mulheres. Idade entre 

18-56 anos 

 Trapézio (fibras 

descendentes) 

Critérios de 

Simons
(74)

 

CTTC: 17 Apresentaram dor referida na palpação do M. trapézio 

direito (85%) e 11 no lado esquerdo (55%). (P=0,017). 

Saudáveis: 11 Apresentaram dor referida na palpação do M. trapézio 

direito (55%) e 5 no lado esquerdo (25%) (p=0,03). 

- área de dor referida é significantemente maior do lado dominante 

em CTTC (p<0,05) e não há diferença estatística entre os lados para 

o grupo controle 

- indivíduos com CTTC e presença de PGMs ativos no lado direito, 

apresentam maior intensidade, frequência e duração das crises, 

quando comparados a pacientes com PGMs latentes (p<0,05). Já os 

PGMs ativos localizados no trapézio esquerdo, estão relacionados 

com maior intensidade e duração (p<0,05), sem diferença na 

frequência das crises, comparando a pacientes com PGMs latentes 

localizados na mesma região. 

Já pacientes com PGMs ativos nos dois lados apresentam maior 

intensidade e duração das crises (p<0,05), comparado a pacientes 

com PGMs em apenas um dos lados. 

Fernández-

de-las-Peñas 

et al. 
(103)

 

 (n=15) CTTE e 

(n=15) controle. 

Homens e mulheres. 

Idade entre 20 e 70 

anos. 

Trapézio (descendente), 

esternocleidomastódeo e 

temporal. 

Critérios de 

Simons
(74)

 e 

Gerwin
(102)

. 

- CTTE: apresentaram maiores quantidades de PGMs no trapézio do 

lado direito (n=11) e no temporal bilateralmente (n=11), seguido 

pelo esternocleidomastódeo (n=9). No grupo controle foram 

encontrados PGMs apenas no músculo trapézio.  

-Diferença entre PGMs ativos e latentes foram encontradas no 

trapézio direito (p=0,04), esternocleidomastódeo esquerdo (p=0,03) 

e no temporal bilateralmente (p<0,001). 

-No grupo de CTTE a presença de PGMs não esteve relacionada  a 

nenhum dos parâmetros da cefaleia (intensidade, duração e 

frequência) 
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Fernández-

de-las-Peñas 

et al.
(93)

 

 (n=15) CTTC e 

(n=15) controles. 

Homens e mulheres. 

Idade entre 21e 52 

anos. 

Reto lateral do olho Critérios de 

Simons
(74)

 e 

Gerwin
(102)

. 

Adaptado para 

o músculo reto 

lateral.  

- CTTC: dez pacientes apresentaram dor referida na palpação, no 

lado direito e esquerdo, sem diferença entre intensidade da dor nos 

dois lados. Dor referida na região frontal, representando o padrão 

típico da dor de cabeça nesse grupo. 

Controle: apenas um participante se queixou de dor referida. 
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     Tabela 2 - Estudos incluídos na revisão que avaliaram a presença de pontos gatilhos miofasciais com a migrânea.    

   Estudos Amostra Objetivo Músculos 

avaliados 

 Método PGM Resultado 

Tali et al.
(104)

  (n= 20) migrânea e 

(n=20) controles. 

Homens e 

mulheres. 

Idade entre 20 e 27 

anos 

Avaliar a associação entre a 

migrânea episódica e a 

prevalência de PGMs no 

esternocleidomastódeo e 

trapézio. Analisar amplitude 

de movimento cervical.  

Esternocleidomastó

deo e trapézio 

(fibras 

descendentes). 

Critérios de Simons e 

Gerwin. 

PGMs ativos são mais prevalentes no 

grupo de migrânea (p=0,032), assim 

como no total (ativos e latentes) 

(p=0,008). Não havendo diferença entre 

PGMs latentes (p=0,115). 

Nos músculos trapézio e 

esternocleidomástodeo apenas o lado 

direito teve maior prevalência de PGMs 

no grupo migrânea. (Trapézio p=00,3) ( 

ECOM p= 0,014). 

- Não ouve diferença na amplitude de 

movimento entre os grupos. 

Calandre et 

al.
(65)

 

130 indivíduos. 

Grupo 1 (n=98) 

migranosos, grupo 

2 (n=32) saudáveis.  

Idade entre 18 e 83 

anos. 

Comparar frequência da dor 

referida em migranosos e 

saudáveis. Caracterizar 

PGMs na cabeça e pescoço 

em pacientes com migrânea. 

Investigar se o número de 

PGMs está relacionado com 

a frequência e duração das 

crises.  

Frontal, temporal, 

trapézio 

descendente e áreas 

occipitais e 

suboccipitais. 

Palpação, com o 

segundo e terceiro 

dedo de cada mão, 

exercendo uma 

pressão inferior a 

4kg. 

- Dor referida miofascial durante a 

palpação. (p<0,0001). 

- 40,7% dos migranosos sentiram a dor 

referida como semelhante à dor de 

cabeça. 

- correlação positiva do número de 

PGMs com o tempo da migrânea. 

(p=0,017). 

-Áreas mais acometidas por PGMs: M. 

Temporal (42,6%), Suboccipitais 

(33,4%) e outras (24%). 

Fernández-de-

las-Peñas et 

al.
(34)

  

40 indivíduos 

(n=20) migrânea 

unilateral e n=20 

saudáveis).  De 

Descrever as diferenças na 

presença de PGMs entre 

pacientes com migrânea 

unilateral e saudáveis. 

Trapézio 

descendente, 

esternocleidomastod

eo, temporal e 

Critérios de Simons e 

Gerwin. 

- Número total de PGMs e PGMs ativos 

foi superior entre os dois grupos 

(p<0,001). Não havendo diferença entre 

os PGMs latentes. 
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ambos os sexos 

entre 17 e 57 anos. 
Avaliar a diferença na 

mobilidade cervical e 

postura da cabeça entre os 

grupos. 

suboccipitais.  
- Grupo migrânea: PGMs mais 

frequentes no lado sintomático (p<0,01) 
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ANEXO B - CHECK LIST SINTOMAS DA ALODINIA CUTÂNEA 

 

Com que frequência você apresenta um aumento da dor ou uma sensação desagradável na 

pele (durante sua enxaqueca mais severa) ao realizar as seguintes atividades: 

 

 Não se 
aplica 

Nunca             Raramente Menos de 
metade das 
vezes 

Metade das 
vezes ou 
mais 

Pontuação: 
0 

Pontuação: 
0 

Pontuação:
0 

Pontuação: 1 Pontuação:
2 

Penteando o 
cabelo 

     

Fazendo a 
Barba 

     

Usando lentes 
de contato 

     

Usando colar 
 

     

Tomando 
Banho 

     

Durante 
exposição ao 
calor 
(cozinhando, 
lavando o rosto 
com água 
quente). 

     

Usando óculos       

Usando brincos      

Usando roupa 
Justa 

     

Descansando 
sua cabeça ou 
rosto sobre 
travesseiro 

     

Durante 
exposição ao 
frio (Usando 
bolsa de gelo, 
lavando o rosto 
com água fria) 

     

Soma total   
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ANEXO C -  QUESTIONÁRIO MIDAS 

 

Participante:________________________________________________________ 

 

Complete as questões de 1 a 5 pensando em todas as dores de cabeça que você teve nos 

últimos 3 meses (90 dias). 

Coloque zero se você não apresentou o item descrito. 

 

1. Dias de Trabalho ou escola perdidos 

Quantos dias de trabalho ou escola você perdeu por causa da dor de cabeça nos últimos 3  

meses (90 dias)? 

(____) 

2. Dias com perda de produtividade na escola ou trabalho. 

Quantos dias a sua produtividade no trabalho ou na escola reduziu-se pela metade ou menos  

devido à dor de cabeça nos últimos 3 meses (90 dias)? 

(não inclua os dias que você respondeu na pergunta 1) 

(____) 

3. Dias de atividade em casa perdidos. 

Quantos dias você não fez atividades domésticas devido à dor de cabeça nos últimos 3 meses  

(90 dias)? 

(____) 

4. Dias com perda da produtividade em casa 

Quantos dias sua produtividade nas atividades domésticas reduziu-se pela metade ou menos 

devido à dor de cabeça nos últimos 3 meses (90 dias)? 

(não inclua os dias que você respondeu na pergunta 3) 

(____) 

5. Dias de atividades sociais e lazer perdidos. 

Quantos dias você deixou de fazer atividades sociais, familiares ou de lazer devido à dor de 

cabeça nos últimos 3 meses (90 dias)? 

(____) 
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ANEXO D – INVENTÁRIO DE DEPRESSÃO DE BECK 

Este questionário consiste em 21 grupos de afirmações. Depois de ler 
cuidadosamente cada grupo, faça um círculo em torno do número (0, 1, 2, ou 3) 
próximo à afirmação, em cada grupo, que descreve melhor a maneira que você tem 
se sentido na última semana, incluindo hoje. Se várias afirmações num grupo 
parecerem se aplicar igualmente bem, faça um círculo em cada uma. Tome o 
cuidado de ler todas as afirmações, em cada grupo, antes de fazer a sua escolha. 

1. 0 Não me sinto triste. 
    1 Eu me sinto triste. 
    2 Estou sempre triste e não consigo sair disto. 
    3 Estou tão triste ou infeliz que não consigo suportar. 
2. 0 Não estou especialmente desanimado quanto ao futuro. 
    1 Eu me sinto desanimado quanto ao futuro. 
    2 Acho que nada tenho a esperar. 
    3 Acho o futuro sem esperança e tenho a impressão de que as coisas não podem 
melhorar. 
3. 0 Não me sinto um fracasso. 
    1 Acho que fracassei mais do que uma pessoa comum. 
    2 Quando olho para trás, na minha vida, tudo o que posso ver é um monte de 
fracassos. 
    3 Acho que, como pessoa, sou um completo fracasso. 
4. 0 Tenho tanto prazer em tudo como antes. 
    1 Não sinto mais prazer nas coisas como antes. 
    2 Não encontro um prazer real em mais nada. 
    3 Estou insatisfeito ou aborrecido com tudo. 
5. 0 Não me sinto especialmente culpado. 
    1 Eu me sinto culpado grande parte do tempo. 
    2 Eu me sinto culpado na maior parte do tempo. 
    3 Eu me sinto sempre culpado. 
6. 0 Não acho que esteja sendo punido. 
    1 Acho que posso ser punido. 
    2 Creio que vou ser punido. 
    3 Acho que estou sendo punido. 
7. 0 Não me sinto decepcionado comigo mesmo. 
    1 Estou decepcionado comigo mesmo. 
    2 Estou enojado de mim. 
    3 Eu me odeio. 
8. 0 Não me sinto de qualquer modo pior que os outros. 
    1 Sou crítico em relação a mim por minhas fraquezas ou erros. 
    2 Eu me culpo sempre por minhas falhas. 
    3 Eu me culpo por tudo de mau que acontece. 
9. 0 Não tenho quaisquer ideias de me matar. 
    1 Tenho ideias de me matar, mas não as executaria. 
    2 Gostaria de me matar. 
    3 Eu me mataria se tivesse oportunidade. 
10. 0 Não choro mais do que o habitual. 
      1 Choro mais agora do que costumava. 
      2 Agora, choro o tempo todo. 
      3 Costumava ser capaz de chorar, mas agora não consigo mesmo que o queira. 
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11. 0 Não sou mais irritado agora do que já fui. 
     1 Fico aborrecido ou irritado mais facilmente do que costumava. 
      2 Atualmente sinto-me irritado o tempo todo. 
      3 Não me irrito mais com as coisas que costumavam me irritar. 
12. 0 Não perdi o interesse pelas outras pessoas. 
      1 Estou menos interessado pelas outras pessoas do que costumava estar. 
      2 Perdi a maior parte do meu interesse pelas outras pessoas. 
      3 Perdi todo o meu interesse nas outras pessoas. 
13. 0 Tomo decisões tão bem quanto antes. 
      1 Adio as tomadas de decisões mais do que costumava. 
      2 Tenho mais dificuldade em tomar decisões do que antes. 
      3 Não consigo mais tomar decisões. 
14. 0 Não acho que minha aparência esteja pior do que costumava ser. 
      1 Estou preocupado por estar parecendo velho ou sem atrativos. 
      2 Acho que há mudanças permanentes na minha aparência que me fazem 
parecer sem atrativos. 
      3 Acredito que pareço feio. 
15. 0 Posso trabalhar tão bem quanto antes. 
      1 Preciso de um esforço extra para fazer alguma coisa. 
      2 Tenho que me esforçar muito para fazer alguma coisa. 
      3 Não consigo mais fazer nenhum trabalho. 
16. 0 Consigo dormir tão bem como o habitual. 
      1 Não durmo tão bem quanto costumava. 
      2 Acordo uma a duas horas mais cedo do habitualmente e tenho dificuldade em 
voltar a dormir. 
      3 Acordo várias horas mais cedo do que costumava e não consigo voltar a 
dormir. 
17. 0 Não fico mais cansado do que o habitual. 
      1 Fico cansado com mais facilidade do que costumava. 
      2 Sinto-me cansado ao fazer qualquer coisa. 
      3 Estou cansado demais para fazer qualquer coisa. 
18. 0 Meu apetite não está pior do que o habitual. 
      1 Meu apetite não é tão bom quanto costumava ser. 
      2 Meu apetite está muito pior agora. 
      3 Não tenho mais nenhum apetite. 
19. 0 Não tenho perdido muito peso, se é que perdi algum recentemente. 
      1 Perdi mais do que 2 quilos e meio. 
      2 Perdi mais do que 5 quilos. 
      3 Perdi mais do que 7 quilos. 
Estou tentando perder peso de propósito, comendo menos: Sim ( ) Não ( ) 
20. 0 Não estou mais preocupado com minha saúde do que o habitual. 
      1 Estou preocupado com problemas físicos tais como dores, indisposição do 
estômago ou prisão de ventre. 
      2 Estou muito preocupado com problemas físicos e é difícil pensar em outra 
coisa. 
      3 Estou tão preocupado com meus problemas físicos que não consigo pensar 
em qualquer outra coisa. 
21. 0 Não notei qualquer mudança recente no meu interesse por sexo. 
      1 Estou menos interessado por sexo do que costumava estar. 
      2 Estou muito menos interessado em sexo atualmente. 
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      3 Perdi completamente o interesse por sexo. 
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ANEXO E - INVENTÁRIO DE ANSIEDADE DE BECK 

 

Nome:_______________________________________________ 

Idade:_____________ Data: _____/_____/_____ 

 

Abaixo está uma lista de sintomas comuns de ansiedade. Por favor, leia 

cuidadosamente cada item da lista. Identifique o quanto você tem sido incomodado 

por cada sintoma durante a última semana, incluindo hoje, colocando um “x” no 

espaço correspondente, na mesma linha de cada sintoma. 

 

 0 1 2 4 

 

Absolutamente 

não 

Levemente 

Não me 

incomodou 

muito 

Moderadamente 

Foi muito 

desagradável 

mas pude 

suportar 

Gravemente 

Dificilmente 

pude 

suportar 

1. Dormência ou formigamento 
    

2. Sensação de calor 
    

3. Tremores nas pernas 
    

4. Incapaz de relaxar 
    

5. Medo que aconteça o pior 
    

6. Atordoado ou tonto 
    

7. Palpitação ou aceleração do  
Coração 

    

8. Inseguro 
    

9. Aterrorizado 
    

10. Nervoso 
    

11. Sensação de sufocação 
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12. Tremores nas mãos 
    

13. Trêmulo 
    

14. Medo de perder o controle 
    

15. Dificuldade de respirar 
    

16. Medo de morrer 
    

17. Assustado 
    

18. Indigestão ou desconforto no 
Abdômen 

    

19. Sensação de desmaio 
    

20. Rosto afogueado 
    

21. Suor (não devido ao calor) 
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ANEXO F -  Índice de Incapacidade Relacionada ao Pescoço 

 
Este questionário foi criado para dar informações sobre como a sua dor no 
Pescoço tem afetado a sua habilidade para fazer atividades diárias.  
 
Seção 1 – Intensidade da dor 

 Eu não tenho dor nesse momento. 

 A dor é muito leve nesse momento. 

 A dor é moderada nesse momento. 

 A dor é razoavelmente grande nesse momento. 

 A dor é muito grande nesse momento. 

 A dor é a pior que se possa imaginar nesse momento. 
 

Seção 2 – Cuidado pessoal (se lavar, se vestir, etc) 

 Eu posso cuidar de mim mesmo (a) sem aumentar a dor. 

  Eu posso cuidar de mim mesmo (a) normalmente, mas isso faz aumentar a 
dor. 

  É doloroso ter que cuidar de mim mesmo e eu faço isso lentamente e com 
cuidado. 

  Eu preciso de ajuda, mas consigo fazer a maior parte do meu cuidado 
pessoal. 

  Eu preciso de ajuda todos os dias na maioria dos aspectos relacionados a 
cuidar de mim mesmo(a) 

  Eu não me visto, me lavo com dificuldade e fico na cama. 
Seção 3 – Levantar coisas 

  Eu posso levantar objetos pesados sem aumentar a dor. 

  Eu posso levantar objetos pesados, mas isso faz aumentar a dor. 

  A dor me impede de levantar objetos pesados do chão, mas eu consigo se 
eles estiverem colocados em uma boa posição, por exemplo, em uma mesa. 

  A dor me impede de levantar objetos pesados, mas eu consigo levantar 
objetos com peso entre leve e médio se eles estiverem colocados em uma 
boa posição. 

 Eu posso levantar objetos muito leves. 

  Eu não posso levantar nem carregar absolutamente nada. 
Seção 4 – Leitura 

  Eu posso ler tanto quanto eu queira sem dor no meu pescoço. 

  Eu posso ler tanto quanto eu queira com uma dor leve no meu pescoço. 

  Eu posso ler tanto quanto eu queira com uma dor moderada no meu 
pescoço. 

  Eu não posso ler tanto quanto eu queira por causa de uma dor moderada no 
meu pescoço. 

  Eu mal posso ler por causa de uma grande dor no meu pescoço. 

  Eu não posso ler nada. 

  Pergunta não se aplica por não saber ou não poder ler 
Seção 5 – Dores de cabeça 

  Eu não tenho nenhuma dor de cabeça. 

  Eu tenho pequenas dores de cabeça com pouca freqüência. 

  Eu tenho dores de cabeça moderadas com pouca freqüência. 
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  Eu tenho dores de cabeça moderadas muito freqüentemente. 

  Eu tenho dores de cabeça fortes freqüentemente . 

  Eu tenho dores de cabeça quase o tempo inteiro. 
Seção 6 – Prestar Atenção 

  Eu consigo prestar atenção quando eu quero sem dificuldade. 

  Eu consigo prestar atenção quando eu quero com uma dificuldade leve. 

  Eu tenho uma dificuldade moderada em prestar atenção quando eu quero. 

  Eu tenho muita dificuldade em prestar atenção quando eu quero. 

  Eu tenho muitíssima dificuldade em prestar atenção quando eu quero. 

  Eu não consigo prestar atenção. 
Seção 7 – Trabalho 

 Eu posso trabalhar tanto quanto eu quiser. 

 Eu só consigo fazer o trabalho que estou acostumado (a) a fazer, mas nada, 
além disso. 

 Eu consigo fazer a maior parte do trabalho que estou acostumado(a) a fazer, 
mas nada além disso. 

 Eu não consigo fazer o trabalho que estou acostumado(a) a fazer. 

  Eu mal consigo fazer qualquer tipo de trabalho. 

  Eu não consigo fazer nenhum tipo de trabalho. 
Seção 8 – Dirigir automóveis 

  Eu posso dirigir meu carro sem nenhuma dor no pescoço. 

  Eu posso dirigir meu carro tanto quanto eu queira com uma dor leve no meu 
pescoço. 

 Eu posso dirigir meu carro tanto quanto eu queira com uma dor moderada no 
meu pescoço. 

  Eu não posso dirigir o meu carro tanto quanto eu queira por causa de uma 
dor moderada no meu pescoço. 

  Eu mal posso dirigir por causa de uma dor forte no meu pescoço. 

  Eu não posso dirigir meu carro de maneira nenhuma. 

  Pergunta não se aplica por não saber dirigir ou não dirigir muitas vezes 
Seção 9 – Dormir 

 Eu não tenho problemas para dormir. 

  Meu sono é um pouco perturbado (menos de uma hora sem conseguir 
dormir). 

  Meu sono é levemente perturbado (1-2 horas sem conseguir dormir). 

  Meu sono é moderadamente perturbado (2-3 horas sem conseguir dormir). 

  Meu sono é muito perturbado (3-5 horas sem conseguir dormir). 

  Meu sono é completamente perturbado (1-2 horas sem sono). 
Seção 10 – Diversão 

  Eu consigo fazer todas as minhas atividades de diversão sem nenhuma dor 
no pescoço. 

 Eu consigo fazer todas as minhas atividades de diversão com alguma dor no 
pescoço. 

 Eu consigo fazer a maioria, mas não todas as minhas atividades de diversão 
por causa da dor no meu pescoço. 

 Eu consigo fazer poucas das minhas atividades de diversão por causa da dor 
no meu pescoço. 
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 Eu mal consigo fazer quaisquer atividades de diversão por causa da dor no 
meu pescoço. 

 Eu não consigo fazer nenhuma atividade de diversão. 
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ANEXO  G -  QUESTIONARIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FISICA 

 

QUESTIONARIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FISICA - IPAQ 
 
Nome: 
_______________________________________________________________ 
 
Data: _/_/_ Idade:________       Sexo: F (  )M ( ) 
 
Você trabalha de forma remunerada: ( ) Sim ( ) Não 
 
Quantas horas você trabalha por dia: ______________ 
 
Quantos anos completos você estudou: ____________ 
 
De forma geral sua saúde esta: 
( ) Excelente () Muito boa () Boa 
 
Nós estamos interessados em saber que tipos de atividade física as pessoas fazem 
como parte do seu dia-a-dia. As perguntas estão relacionadas ao tempo que você 
gasta fazendo atividade física em uma semana NORMAL, USUAL ou HABITUAL. As 
perguntas incluem as atividades que você faz no trabalho, para ir de um lugar a 
outro, por lazer, por esporte, por exercício ou como parte das suas atividades em 
casa a ou no jardim.  
 
Responda cada questão mesmo que considere que não seja ativo. 
 
Para responder as questões lembre que: 
• atividades físicas VIGOROSAS são aquelas que precisam de um grande esforço 
físico e que fazem respirar muito mais forte que o normal. 
• atividades físicas MODERADAS são aquelas que precisam de algum esforço físico 
e que fazem respirar UM POUCO mais forte que o normal. 
 
Para responder as perguntas pense somente nas atividades que você realiza por 
pelo menos 10 minutos contínuos: 
 
1a. Em quantos dias de uma semana normal, você realiza atividades VIGOROSAS 
por pelo menos 10 minutos contínuos, como por exemplo, correr, fazer ginástica 
aeróbica, jogar futebol, pedalar rápido na bicicleta, jogar basquete, fazer servi90s 
domésticos pesados em casa, no quintal ou no jardim, carregar pesos elevados ou 
qualquer atividade que faça você suar BASTANTE ou aumentem Multo sua 
respiração ou batimentos do coração. 
 
Dias____ por semana                                 (   ) Nenhum 
 
1b. Nos dias em que você faz essas atividades vigorosas por pelo menos 10 minutos 
contínuos, quanto tempo no total você gasta fazendo essas atividades por dia? 
 
Horas: _______       Minutos:_______ 
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2a. Em quantos dias de uma semana normal, você realiza atividades MODERADAS 
por pelo menos 10 minutos contínuos, como por exemplo, pedalar leve na bicicleta, 
nadar, dançar, fazer ginástica aeróbica leve, jogar vôlei recreativo, carregar pesos 
leves, fazer serviços domésticos na casa, no quintal ou no jardim como varrer, 
aspirar, cuidar do jardim, ou qualquer atividade que faça você suar leve ou 
aumentem moderadamente sua respiração ou batimentos do cora9ao (POR FAVOR 
NAO INCLUA CAMINHADA). 
 
Dias____ por semana                                 (   ) Nenhum 
 
2b. Nos dias em que você faz essas atividades moderadas por pelo menos 10 
minutos contínuos quanta tempo no total você gasta fazendo essas atividades por 
dia? 
 
 
Horas: _______       Minutos:_______ 
 
 
3a. Em quantos dias de uma semana normal você caminha por pelo menos 10 
minutos contínuos em casa ou no trabalho, como forma de transporte para ir de um 
lugar para outro, por lazer, por prazer ou como forma de exercício? 
 
Dias____ por semana                                 (   ) Nenhum 
 
3b. Nos dias em que você caminha por pelo menos 10 minutos contínuos quanta 
tempo no total você gasta caminhando por dia? 
 
Horas: _______       Minutos:_______ 
 
 
4a. Estas ultimas perguntas são em relação ao tempo que você gasta sentado ao 
todo no trabalho, em casa, na escola ou faculdade e durante seu tempo livre. Isto 
inclui o tempo que você gasta sentado no escritório ou estudando, fazendo lição de 
casa,visitando amigos, lendo e sentado ou deitado assistindo televisão. 
 

Quanto tempo por dia você fica sentado em um dia da semana: 

Horas: _______       Minutos:_______ 
 

Quanto tempo por dia você fica sentado em um fim de semana: 

Horas: _______       Minutos:_______ 
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ANEXO H – Diário de cefaleia 

Paciente:_________________________________________________________________________________ 

Data do inicio 

Dias 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 2
8 

29 30 31 

Cefaleia                                

Madrugada (00-
06) 

                               

Manha (6-12)                                

Tarde (12-18)                                

Noite (18-24)                                

Um lado (D ou E)                                

Dois lados                                

Dor em 
pressão/aperto 

                               

Dor 
latejante/pulsátil 

                               

Dor em pontadas                                

Dor piora com 
esforço 

                               

Náusea/Vômito                                

Luz incomoda                                

Aura                                

Fatores 
desencadeantes 

                               

 

Intensidade da dor: 
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1- Dor fraca ( Não interfere em suas atividades) 

2- Dor moderada ( interfere mas não impede suas atividades) 

Dor forte ( impede suas atividades)  

 

 

Medicação na crise 

1-___________ dias:_________________________________________  Alívio Obtido: ________________ 

2-___________ dias:_________________________________________  Alívio Obtido:_________________ 

3-___________ dias:_________________________________________  Alívio Obtido:_________________ 

 

Alívio Obtido: 0- Nenhum 1- Alívio leve 2- Alívio moderado 3- Alívio completo 

3-  

Fatores desencadeantes: 

1- Nervosismo     2- Sono prolongado      3- Sono encurtado    4- Álcool     5- Jejum     6- Estímulos olfativos (Odores, cheiros) 

    7- Estímulos visuais ( Claridade, sol, etc..)      8-Alimento:_______________________ (escrever o nome do alimento)     

    9-Outros:_______
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ANEXO I – PARECER CUNSUBSTANCIADO DO CEP 
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