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Resumo

A sensibilidade geral da cabeça, incluindo as estruturas intra-orais e a articula-
ção temporomandibular (ATM), assim como o controle dos músculos mastigató-
rios, são funções relacionadas a um conjunto de núcleos encefálicos denominado 
complexo trigeminal. O ritmo, tipo de movimento e força mastigatória podem 
estar alterados em patologias como nas desordens motoras orofaciais, entre elas 
o bruxismo noturno que poderá provocar secundariamente distúrbios da ATM. 
Movimentos mandibulares são atividades complexas que envolvem a ativação 
de motoneurônios localizados em um dos núcleos do complexo trigeminal de-
nominado núcleo motor do trigêmeo. Esse núcleo está localizado na formação 
reticular pontina, cercado por um anel de neurônios pré-motores chamado região 
h. Pesquisas utilizando traçadores retrógrados têm demonstrado que neurônios 
pré-motores também estão distribuídos no tronco encefálico e em regiões prosen-
cefálicas envolvidas com o controle autonômico e com o estresse. O estudo dessas 
conexões é importante para a compreensão da fisiopatologia das desordens mo-
toras orofaciais.

Descritores: Bruxismo; Núcleos do trigêmeo; Sistema nervoso central; 
Traçadores.

Abstract

The general sensibility of the head, including intra-oral structures and temporo-
mandibular joint (TMJ), as well as the masticatory muscles control are functions 
related to a group of nuclei comprising the trigeminal complex. Rhythm, move-
ment directions and masticatory strength can be altered in some pathologies 
such as the oral motor disorders, among these nocturnal bruxism can be em-
phasized because it usually generates secondary TMJ disturbances. Mandibular 
movements are complex activities that are achieved by activation of motoneurons 
in trigeminal motor nucleus (MO5) that is located in pontine reticular formation, 
surrounded by a ring of premotor neurons called region h. Researches utilizing 
retrograde tracers have described that the distribution of premotor neurons in-
nervating also are distributed in the brainstem and in forebrain areas related to 
stress and autonomic control. The understanding of these connections will be 
important to disclose some important aspects of the physiophatology of the oral 
motor disorders.

Key words: Bruxism; Central nervous system; Tracers; Trigeminal nuclei.
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Introdução

Distúrbios no controle dos músculos mas-
tigatórios podem gerar dor e alterações nos pa-
drões dos movimentos mandibulares, o que é 
observado nas mialgias relacionadas às disfun-
ções temporomandibulares (DTMs) e nas desor-
dens motoras orofaciais, termo esse utilizado 
por Clark1 para agrupar uma série de patologias 
de hipo ou hiperatividade dos músculos orofa-
ciais, entre as quais discinesias e distonias orais, 
além do bruxismo noturno.

O nervo trigêmeo, quinto par craniano, é 
o responsável por conduzir informações de sen-
sibilidade geral de toda a cabeça para o sistema 
nervoso central (SNC) através de seus ramos of-
tálmico, maxilar e mandibular. Além disso, ele 
conduz informações motoras provenientes do 
SNC para os músculos da mastigação apenas 
pelo seu ramo mandibular que é misto. Dessa 
forma, todas essas informações sensitivas e mo-
toras estão relacionadas com o chamado com-
plexo trigeminal.

A maioria dos estudos neuroanatômicos 
e neurofisiológicos é realizada em animais, Por 
isso, os dados descritos a seguir se referem ao 
complexo trigeminal de ratos. Nos humanos, 
temos uma disposição anatômica semelhante, 
porém o conhecimento fisiológico é bem mais 
restrito. Logo, podemos inferir possíveis corre-
lações clínicas, mas sem nos esquecer das limi-
tações dos modelos animais.

Revisão da literatura

O Complexo Trigeminal
O complexo trigeminal é constituído pelos 

seguintes núcleos: mesencefálico (Me5); princi-
pal (Pr5); supratrigeminal (Su5); espinal (Sp5), 
que, por sua vez, se divide em três subnúcleos: 
oral (Sp5O), interpolar (Sp5I) e caudal (Sp5C), e, 
finalmente, pelo núcleo motor (Mo5). O Sp5C, 
por ser considerado uma extensão do corno dor-
sal da medula espinal, é dividido em lâminas 

que, em sentido látero-medial, recebem numera-
ção de I a V2 (Figura 1). 

O Me5 é composto por neurônios pseudo-
unipolares cujos receptores estão nos múscu-

(A)

(B)

Figura 1: Núcleos do complexo trigeminal
Em (A), esquema de corte sagital do encéfalo 
do rato ao nível da ponte (figura modificada de 
Paxinos e Watson, 1998); em (B), esquema mos-
trando o posicionamento dos núcleos do comple-
xo trigeminal em relação ao encéfalo do rato em 
vista superior.
Abreviações: 7, núcleo facial; 7n, nervo facial ou 
sua raiz, 8n, nervo vestíbulo-coclear, A5, células 
noradrenérgicas, LPB, núcleo parabraquial lateral; 
LR4V, recesso lateral do quarto ventrículo; LRt, 
núcleo reticular lateral; LRtPC, núcleo reticular 
lateral parvicelular; m5, raiz motora do nervo tri-
gêmeo; Me5, núcleo mesencefálico do trigêmeo, 
Mo5, núcleo motor do trigêmeo; MPB, núcleo 
parabraquial medial; P7, zona perifacial; PCRtA; 
formação reticular parvicelular parte alfa; Pr5, nú-
cleo principal do trigêmeo; rs, trato rubrospinal; 
RVL, núcleo reticular rostro-ventro-lateral; Sp5, 
trato trigeminal espinal; Sp5C, subnúcleo caudal 
espinal do trigêmeo; Sp51, subnúcleo interpolar 
espinal do trigêmeo; Sp5O, subnúcleo oral espinal 
Paxinos e Watson (1998).
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los da mastigação e ligamento periodontal dos 
dentes, sendo o único núcleo do SNC a possuir 
neurônios sensitivos de primeira ordem3. Esse 
núcleo está relacionado com o reflexo de abrir a 
boca, quando, por exemplo, estamos mastigan-
do e mordemos algo duro que poderia levar a 
fraturas dentais. O Pr5 recebe, em sua maioria, 
axônios de maior diâmetro responsáveis pela 
transmissão do tato discriminativo ou epicrí-
tico (discriminação de dois pontos em conta-
to com a pele) e, em menor parcela, pelo tato 
protopático (sensação de textura dos objetos) e 
pressão4. O Su5 é um núcleo integrador entre 
os principais núcleos motores do tronco ence-
fálico e possui neurônios que se projetam para 
o Mo5 contra e ipsilateral, núcleos facial e hi-
poglosso ipsilaterais5. O Sp5, uma continuação 
caudal do Pr5, recebe principalmente estímulos 
dolorosos. Dessa maneira, dores da polpa den-
tal e ligamento periodontal são transmitidas ao 
Sp5O6, 7, 8 ou ao Sp5I9, dores faciais e intra-articu-
lares da articulação temporomandibular (ATM) 
são transmitidas ao Sp5I e, principalmente, ao 
Sp5C10, 11, 12, dores de cabeça, do tipo enxaqueca, 
são também transmitidas ao Sp5C13, 14. A partir 
da porção sensitiva do complexo trigeminal, as 
sensações de tato, pressão, dor e temperatura 
da cabeça são conduzidas até os núcleos ventro-
póstero-medial (VPM) e posterior (Po) do tála-
mo e, em seguida, ao córtex sensitivo, onde se 
tornarão conscientes15. 

As informações motoras para os múscu-
los da mastigação partem do Mo5. Em relação 
à musculotopia, esse núcleo é dividido em duas 
partes principais: uma, dorso-lateral, maior, 
que ocupa toda a extensão do núcleo e, outra, 
ventro-medial, menor, que ocupa os dois terços 
caudais. Na porção dorso-lateral estão os cor-
pos celulares dos motoneurônios dos músculos 
de fechamento da boca: o masseter, o temporal 
e o pterigóideo medial. Na porção ventro-me-
dial estão, principalmente, os motoneurônios 
dos músculos de abertura – o ventre anterior do 
digástrico e o milo-hióideo. O pterigóideo late-
ral possui dois ventres que agem em diferentes 
movimentos. Assim, o ventre inferior partici-

pa do movimento de abertura bucal, protrusão 
e lateralidade, enquanto o superior está ativo 
principalmente na elevação da mandíbula e no 
apertamento dos alimentos durante a mastiga-
ção16. O músculo pterigóideo lateral possui seus 
motoneurônios na porção dorso-lateral do Mo5 
em conjunto com os motoneurônios dos múscu-
los de fechamento da boca, porém localizados 
na parte mais ventral e medial. Esse tipo de or-
ganização foi descrita por meio de injeção de 
traçadores retrógrados na musculatura de rato e 
gato17, macaco18 e cobaia 19. 

O Mo5 está cercado por uma região que 
contém diversos neurônios pré-motores, de-
nominada região h20 ou concha do Mo521. Essa 
região é composta pela área supratrigeminal, 
dorsalmente; área intertrigeminal, lateralmen-
te, entre o Mo5 e o Pr5; área justatrigeminal, 
medialmente, e a formação reticular ventral ao 
Mo520 (Figura 2).

Em um estudo eletrofisiológico em ratos 
Kolta22, os autores demonstraram que há cone-
xões entre os neurônios pré-motores da região h. 
Além disso, concluíram que estímulos na região 
justa e intertrigeminal produzem inibição dos 
motoneurônios massetéricos, enquanto estímu-
los da região supratrigeminal, formação reticu-
lar ventral e caudal geram potenciais excitatórios 
nesses motoneurônios. Dessa forma, esses neu-
rônios pré-motores têm papel chave na produção 
dos movimentos e reflexos mandibulares.

Estudo das aferências do núcleo 
motor do trigêmeo

Para que a fisiologia mastigatória seja 
compreendida, é necessário que os núcleos ence-
fálicos, cujos neurônios enviam axônios para o 
Mo5, sejam conhecidos. Para isso, são utilizados 
em neuroanatomia os traçadores retrógrados 
– substâncias que, quando injetadas no encéfa-
lo, penetram pelos axônios que estão na região 
injetada e migram em direção ao corpo celular. 
Após isso, o encéfalo dos animais é removido, 
processado, e são realizadas reações de imunois-
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toquímica para que esses traçadores possam ser 
visualizados.

Assim, se um traçador retrógrado for injeta-
do no Mo5 é possível saber onde se localizam os 
neurônios que irão influenciar esse núcleo e, por-
tanto, os movimentos mandibulares (Tabela 1). 

Diversos autores realizaram esse tipo de 
estudo5, 20, 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30 e constataram células 
retrogradamente marcadas em todos os núcleos 
do complexo trigeminal, além de outros núcle-
os do tronco encefálico, com exceção do Sp5C. 
Alguns autores sugerem, ainda, a existência de 

(A)

(B)

(C)

Figura 2: Citoarquitetura do núcleo motor 
do trigiemeo (Mo5)
Em A, esquema de corte coronal mostrando o 
Mo5 e núcleos adjacentes (figura modificada de 
Paxinos, 1995). Em B, corte coronal do encéfalo de 
rato ao nível do Mo5 mostrando a citoarquitetura 
da região. Em C, aumento de B.
Abreviações: 4V, quarto ventrículo; h, região h; 
Me5, núcleo mesencefálico do trigêmeo; PnC; 
núcleo pontino caudal; Pr5, núcleo principal do 
trigêmeo; scp, pendúnculo cerebral superior.

Tabela 1: Resumo e quantificação das 
células retrogradamente marcadas no 
tronco encefálico após injeção do traçador 
retrógrado fluorogold no núcleo motor do 
trigêmeo 

Regiões Ipsilateral Contralateral

N. mesencefálico  
do trigêmeo (Me5) ++++ +

N. motor do trigêmeo (Mo5) - ++

N. principal  
do trigêmeo (Pr5) +++ ++

N. supratrigeminal (Su5) +++ +++

Região justatrigeminal - +

Região intertrigeminal - +

Região peritrigeminal +++ +++

F.reticular parvicelular parte 
alfa (PCRtA) +++ +++

N. reticular  
intermediário (IRt) +++ +++

N. gigantocelular (Gi) ++ ++

N. gigantocelular  
parte alfa (GiA) ++ -

Subn.oral espinal  
do trigêmeo (Sp5O) +++ ++

N.pálido da rafe (Rpa) ++ ++

N.obscuro da rafe (Rob) ++ ++

Subn.  interpolar espinal  
do trigêmeo (Sp5I) ++ +

N. do trato solitário (NTS) ++ -

(++++) quantidade máxima de células marcadas; 
(+++) grande quantidade; 
(++) média quantidade; 
(+) mínima quantidade; 
(-) não foram observadas células marcadas
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células retrógradas em núcleos prosencefálicos 
relacionados ao estresse e ao controle do sistema 
nervoso autônomo30, 31.

Correlações Clínicas

Os motoneurônios do Mo5 controlam o 
tônus dos músculos mastigatórios e os movi-
mentos mandibulares. As mialgias desses mús-
culos estão muitas vezes ligadas aos distúrbios 
intra-reticulares da ATM, surgindo secunda-
riamente ou sendo sua causa primária. Uma 
dor intra-articular, provocará, segundo Sessle32, 
um reflexo muscular representado por um au-
mento da atividade, tanto dos músculos de ele-
vação quanto dos de abaixamento da mandí-
bula, na tentativa de funcionar como bloqueio, 
limitando a função. Essa teoria foi demonstra-
da em modelos animais, nos quais se constatou 
a ativação de neurônios no Sp5C após injeção 
de irritante na ATM de ratos33. Essa ativação 
deve ser mediada por meio dos receptores N-
metil-D-aspartame (NMDA) e neuroquinina-1 
(NK1)34, porém, segundo Bakke35, o receptor 
envolvido na ativação neuronal seria o NK-2, e 
não o NK-1. Verificou-se também um aumento 
da freqüência dos registros eletromiográficos 
em músculos de abaixamento e elevação man-
dibular11, 36, freqüência essa que, após diminuir, 
novamente aumenta com o uso de antagonistas 
do receptor GABAA

37
 e diminui após lesão do 

Sp5C11. Dessa forma, as informações dolorosas 
intra-articulares chegam ao Sp5C e ocorre uma 
ativação dos motoneurônios do Mo5. Apesar 
de parecer que ambos têm uma relação muito 
próxima, conexões diretas entre eles nunca fo-
ram descritas5, 20, 21, 23, 24, 26, 27, 28, 29, 38. Acredita-se, 
porém, que elas existam de forma indireta por 
meio de neurônios pré-motores localizados na 
formação reticular pontina parte alfa (PCRtA), 
localizada posteriormente ao Mo5, no Su5 ou 
nos Sp5I, Sp5O, Pr5. Isso porque o Sp5C se pro-
jeta para a PCRtA39, para o Su526, para os Sp5I, 
Sp5O e Pr540, os quais emitem fibras para o 
Mo55, 20, 21, 23, 24, 26, 27, 28, 29, 38.

As mialgias podem também estar rela-
cionadas ao excesso de força realizada de for-
ma crônica sobre os músculos mastigatórios, o 
que pode ser visto em algumas desordens mo-
toras orofaciais, como no bruxismo noturno. 
Atualmente, acredita-se que essa patologia seja 
multifatorial e que, aparentemente, não haja re-
lação direta entre ela e interferências oclusais, 
sendo, na verdade, uma desordem do sono, 
mediada pelo SNC41, 42. No bruxismo noturno, 
ocorre um aumento do tônus muscular dos mús-
culos de elevação da mandíbula, bem como do 
músculo ptergóideo lateral, feixe superior que 
tem parte de sua inserção terminal no disco ar-
ticular 43 e atua, principalmente, durante o aper-
tamento dental, tracionando o disco para a par-
te anterior, possibilitando que a posterior, mais 
grossa, sirva de calço, auxiliando o suporte das 
cargas mastigatórias e a estabilização da man-
díbula44, 45, 46. Dessa forma, com o tempo, pode-
rá ocorrer um deslocamento do disco articular 
para anterior, e o côndilo irá pressionar o teci-
do retrodiscal, o que levará à inflamação e dor. 
E agora, temos uma inflamação intra-articular 
que, conforme descrito, provocará um aumento 
ainda maior do tônus dos músculos de abertura 
e fechamento da boca.

Atualmente, trabalhos demonstram que a 
geração do bruxismo noturno está relacionada a 
períodos do sono, denominados microdespertar, 
que ocorrem em todas as pessoas, de 8 a 15 vezes 
por noite e duram de 3 a 15 segundos. Nesses 
episódios, há uma mudança abrupta na ativida-
de encefálica acompanhada de um aumento da 
taxa cardíaca e do tônus muscular dos músculos 
mastigatórios47. Portanto, núcleos que atuem na 
formação reticular pontina, a qual esta ligada a 
mudanças na atividade encefálica, na medula 
rostral ventrolateral relacionada ao aumento do 
ritmo cardíaco e, ao mesmo tempo, no Mo5, po-
dem ser um ponto chave para o melhor entendi-
mento da fisiopatologia do bruxismo noturno. 

Em relação ao bruxismo provocado por 
drogas, podemos supor que qualquer substância 
que atue em núcleos que se projetam para ou di-
retamente no Mo5 pode gerar movimentos mas-
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tigatórios. A dopamina, por exemplo, tem ação 
significativa em núcleos do tronco-encefálico e 
do prosencéfalo, além de atuar diretamente no 
Mo530, gerando um aumento do tônus do múscu-
lo masséter48. A serotonina age em núcleos pré-
motores do prosencéfalo49, além de atuar no Me53 
e, diretamente, no Mo550. Porém, segundo Clark1, 
o bruxismo noturno induzido pelos antidepressi-
vos inibidores da recaptação da serotonina seria 
bem mais discreto, gerando um aumento susten-
tado do tônus muscular dos músculos mastigató-
rios. Segundo Katakura e Chandler51, a serotonina 
agiria de forma modulatória nos motoneurônios 
trigeminais, principalmente facilitando a ação 
excitatória do glutamato.

Movimentos repetitivos e estereotipados 
é o que pode ocorrer com a mandíbula no caso 
das discinesias orais que podem ser idiopáticas, 
ocorrendo normalmente em pacientes idosos, 
ou a chamada tardia, que ocorre meses depois 
do uso crônico de uma droga1. Geralmente, esse 
tipo de patologia ocorre em pacientes que fazem 
uso de antagonistas dopaminérgicos, que são 
drogas antipsicóticas. Mais uma vez, observa-
mos influência da alteração nos níveis de dopa-
mina. A grande diferença entre as discinesias 
e o bruxismo noturno, além do padrão de mo-
vimento, é que nas discinesias o indivíduo está 
acordado. Assim, pode ocorrer a ação da dopa-
mina nos núcleos da base e no córtex que poderá 
influenciar diretamente o Mo5. 

Mais rara que as discinesias orais são as 
distonias que apresentam movimentos seme-
lhantes às discinesias, porém eles tendem a ser 
mais intermitentes, com contrações mais mo-
mentâneas e potentes, atuando principalmente 
nos músculos de abaixamento da mandíbula1, 52, 

53. Normalmente não estão associadas ao uso de 
drogas, mas podem ocorrer após traumas ence-
fálicos ou serem genéticas1.

Conclusões

O estudo dos movimentos mandibulares é 
complexo, pois envolve a atuação simultânea e 

bilateral dos músculos da mastigação, além da 
ação indireta dos supra, infra-hióideos e pos-
turais. Os músculos mastigatórios, por sua vez, 
são controlados pelos motoneurônios trigemi-
nais, que sofrem influência de vários núcleos 
encefálicos e de diversos neurotransmissores de 
maneira direta ou indireta. A necessidade de ad-
quirir conhecimento é vasta e, com o passar dos 
anos, novos estudos e novas teorias são lançados 
para o entendimento e, posteriormente, para o 
tratamento dos diversos distúrbios que geram 
alterações nos movimentos mandibulares, alte-
rações essas que levam ao prejuízo funcional e, 
invariavelmente, à dor.
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