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CEFALEEA SI NEVRALGIILE
CRANIENE
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Termenul de cefalee defineste, semantic, toate dure-
rile, continue sau nevralgice, localizate la cap.

Durerile extremitatii cefalice se inscriu printre cele mai
frecvente stéri dureroase, reprezentand unul dintre cele mai
comune motive de prezentare la consultatiile medicale. Preva-
lenta si incidenta cefaleei sunt estimate diferit in raport cu
tipul serviciului medical si standardizarea diagnosticelor uti-
lizate.

Cunoasterea structurilor susceptibile de a fi surse de
durere si mecanismele implicate in producerea acesteia sunt
absolut necesare unui diagnostic corect si unui tratament
adecvat.

Surse de durere pot fi unele structuri extracraniene sau
intracraniene.

*  Structuri extracraniene: tegumentele capului si fetei, mus-
chii, periostul si arterele extracraniene, organele anexe
(ochi, urechi, nas, sinusuri, dinti) si rahisul cervical superior.

* Structurile intracraniene includ: portiuni din dura
mater de la baza craniului, sinusurile venoase craniene
si venele tributare, arterele poligonului Willis, arterele
meningee si nervii cranieni senzitivi (V, IX, X).
Stimularea structurilor enumerate situate in fosa cerebrala

anterioara si mijlocie, precum si a celor din teritoriul extracranian

cum ar fi: sinusurile frontale, cavitatile orbitare, articulatiile tem-
poro-mandibulare, arterele temporale superficiale, vor provoca

o durere proiectata in suprafatd, in juméitatea anterioara a

craniului (calea aferenta a acestor dureri este nervul V).
Stimularea structurilor sensibile din fosa posterioara

provoaca durere proiectata in jumétatea posterioara a craniului,

predominant in regiunea occipitala. Céile aferente sunt nervii

IX, X si primele doua radicini cervicale. In acelasi teritoriu se

proiecteaza si durerea rezultata din afectarea primelor articulatii

vertebrale, a muschilor cervicali, urechea medie i mastoida,
artera occipitala si vertebrala.

* Structurile vasculare si meningeale joaca un rol foarte
important in initierea cefaleei datoritd bogatei lor iner-
vatii prin intermediul neuronilor aferenti primari, cu
originea in ganglionul trigeminal si primii doi ganglioni
spinali ai radicinilor posterioare, cervicale superioare.
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* Trei tipuri de neuroni din aceste structuri sunt implicati
in cefalee:

- cu fibre de tip C, cu diametru mic, nemielinizate si
conducere lenta, a ciror stimulare determiné o durere
progresiva, ascutitd, pulsatila sau arzatoare,

- cu fibre A delta, nociceptive, cu diametru mic, putin
mielinizate, vitezd de conducere mai rapida si care
transmit senzatii dureroase intense,

- ,nociceptivi silentiosi“ cu fibre cu diametru mic,
activati doar de o stimulare nociva de mare intensitate,
ei neraspunzand la stimulari nociceptive normale.

* Informatiile nociceptive din terminatiile perivasculare
vor ajunge apoi (via ganglionul trigeminal si primii 2-3
ganglioni spinali) in trunchiul cerebral - nucleul trige-
minal caudal (NTC), regiunea ventro-laterala si cornul
dorsal al maduvei cervicale superioare, unde se gaseste
neuronul urmétor al acestei cai - neuronul de ordin II.
Neuronii din NTC transmit informatiile la o serie de
structuri diencefalice ale trunchiului cerebral si unele arii
corticale.

* Existenta proiectiilor corticale ale sistemului trigemino-
talamic au fost confirmate prin exploriri neuroimagistice
functionale:

- unele populatii neuronale corticale primesc proiectii
din complexul ventro-bazal al talamusului, avand
rol in localizarea si discriminarea durerii,

- alte populatii neuronale primesc proiectii din tala-
musul medial, implicate in raspunsul afectiv la du-
rere.

Majoritatea fibrelor C aferente contin substanta E CGRP
(peptidul asociat genei calcitoninei) si neurokinina, impreuna
cu neurotransmitatorul primar - glutamatul. Activarea noci-
ceptorilor periferici determiné aparitia unui curent de depolari-
zare care se deplaseazé de-a lungul fibrelor C, ducand la elibe-
rarea centrala a glutamatului si neuropeptidelor in spatiul
sinaptic. Legarea glutamatului de receptorii specifici are ca
rezultat final producerea unui potential membranar de repaus
cu aparitia unui influx de ioni de Ca2+ si Na+ si cresterea
excitatiei neuronului post-sinaptic.

Informatiile legate de nociceptie vor fi apoi modulate
de-a lungul cailor trigemino-corticale, atat in sens facilitator
cat si supresor:

- Activarea aferentelor primare nociceptive creste excita-

bilitatea neuronilor din nucleul trigeminal caudal,
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avand drept consecinta o serie de modificéri functionale
cunoscute ca ,,sensibilizarea centrala®.

- Modularea inhibitorie se poate realiza prin inter-
neuronii inhibitori la nivelul NTC, de catre nucleii
trigeminali mai rostrali, nucleul magnus al rafeului
si sistemul inhibitor cortical descendent. Sistemul
inhibitor descendent cel mai puternic este repre-
zentat de catre proiectiile ariilor insulare corticale
si hipotalamice spre substanta cenusie periapeduc-
tala si din proiectiile zonei medulare medioventrale
spre lamina superficiala a NTC si cornul dorsal
cervical superior.

Mecanismele puse in joc in producerea durerilor ,spon-
tane“ ale extremitatii cefalice sunt incomplet cunoscute.
Diverse si deseori intricate; ele se discuta astazi:

- dilatatia si tractiunea arterelor extra/intracraniene;

- tractiunea, deplasarea, inflamatia sinusurilor ve-
noase craniene sau a venelor mari tributare aces-
tora;

- inflamatia, compresiunea sau tractiuni ale struc-
turilor nervoase senzitive: nervii V, IX, X;

- contractiile sustinute ale muschilor cranieni sau
cervicali;

- iritatia meningeala - dilatarea sau inflamatia vaselor
meningiene;

- perturbéri ale unor neuromediatori — serotonina,
chinine plasmatice etc.;

- perceptii anormale de origine corticala.

Orientarea diagnostica in fata unei cefalee este posibila prin:

- anamnezd minutioasa,

- examen clinic,

- examen paraclinic tintit.

Numeroase clasificari ale cefaleelor si nevralgiilor
craniene propuse si utilizate de-a lungul timpului, precum si
diversele apelative utilizate pentru aceeasi entitate au facut
dificil, pentru medicul practician, diagnosticul unei asemenea
stari dureroase si, in consecintd, tratamentul acesteia.

Asadar, se impunea utilizarea, de catre toti specialistii,
a aceleiasi clasificari si a acelorasi apelative. Dupa o prima
clasificare propusa in 1988, International Headache Society
(IHS) a elaborat, in 2003, o noud clasificare a tulburarilor
cefalalgice stabilind in acelasi timp si criteriile de diagnostic
proprii fiecirei entitati nozologice:
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Cefalee primare

1.
2.
3.

4.

Migrena

Cefaleea de tensiune

Cefaleea ,,in ciorchine” (cluster) si alte cefalalgii vegetative
trigeminale

Alte cefalee primare

Cefalee secundare

5.
6.

7
8
9.
10
11
12.

13.
14.

Cefaleea atribuitd traumatismului capului si/sau cervical
Cefaleea atribuita patologiei vasculare craniene sau cer-
vicale

. Cefaleea atribuita afectiunilor intracraniene non-vasculare
. Cefaleea atribuitd unei substante sau sevrajului acesteia

Cefaleea atribuita infectiei

. Cefaleea atribuita perturbarii homeostaziei
. Cefalee sau durere faciala atribuita afectiunilor craniului,

gatului, ochilor, urechilor, nasului, sinusurilor, dintilor,
gurii sau altor structuri faciale sau craniene

Cefalee atribuita unei boli psihice

Nevralgii craniene, durerea faciala primaré, centrala si
alte cefalee

Nevralgii craniene si cauze centrale de durere faciala
Alte cefalee, nevralgii craniene, dureri faciale centrale
sau primare

I. ANAMNEZA

Anamneza este elementul esential in consultatia unui

cefalalgic. Ea trebuie si precizeze:

varsta pacientului,

ocupatia pacientului,

caracterele principale ale cefaleei:

- calitate,

- intensitate,

— localizare,

- influenta activitatilor zilnice asupra durerii,
cronologia si vechimea tulburarilor,

factori declansatori, agravanti sau amelioranti,
consumul excesiv de medicamente, toxice sau sevraj,
antecedentele personale si familiale importante pentru
cefalalgie,

raspunsul la terapia analgezica,

contextul general,

un eventual context particular,

semne si simptome de acompaniament.
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In functie de nivelul socio-cultural, pacientul trebuie
ajutat prin intrebari orientative.

Caracterele durerii

* Calitatea durerii este rareori descrisa corect de catre
pacienti, de aceea vor fi ajutati prin intrebari despre as-
pectele pulsatil, surd, constrictiv sau sub forma de jun-
ghiuri, sfredelire, arsura etc.

* Intensitatea durerii
Relatarile pacientilor trebuie privite cu precautie, intru-

cat exista diferente notabile, legate de personalitatea subiec-

tului in exprimarea comportamentului la durere.

Unele personalitati sunt mai sensibile la experienta dure-
roasid cum ar fi cele anxioase, histerice, dependente, iar com-
portamentul la durere este mai bogat la extrovertiti decét la
introvertiti.

Intrebarile ,cat de tare doare?“, ,cat de intensd este
durerea?” se recomanda a fi inlocuite cu utilizarea unor scale
pentru aprecierea intensitétii durerii.

Se pot utiliza:

* Scala numerica pe care pacientii pot stabili inten-
sitatea durerii de la 0 (fara durere) la 10 (cea mai
intensa durere posibild) (figura 1).

* Scala descriptiva simpla de ,,distress“ (figura 2).

* Chestionarul MIDAS (de evaluare a disabilitatii
migrenoase) cu 4 grade.

Chestionarul evalueaza efectul cefaleei asupra activitatii
scolare, profesionale, casnice, familiale, sociale si asupra
timpului liber in ultimele 3 luni.

Gr. I - 0-5 zile — incapacitate miniméa

Gr. II - 6-10 zile — incapacitate usoara

Gr. III -11-16 zile — incapacitate moderata

Gr. IV — minim 21 zile — incapacitate severa
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Figura 1
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Fara Suparatoare Disconfort Teribila Oribila Agonizanta
distress

Figura 2
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Intensitatea cea mai importanta a durerii se noteaza
in: HSA de cauza anevrismala, HTA maligna, meningita,
migrend, febra. Mai putin intense sunt: cefaleea din tumori
cerebrale, abcese cerebrale, cefaleea de tensiune, afectiuni
sinusale, oculare, otice.

* Localizarea si iradierea durerii pot aduce informatii
utile orientand diagnosticul spre unele afectiuni:

hemicranie pulsatila (uneori alternanta), fronto-orbi-
tar, alteori occipital — migrena;

fronto-orbitar, fixa, totdeauna de aceeasi parte — cefa-
lee in ,,ciorchine®;

predominant posterior, in regiunea occipitala spre
ceafd, uneori afectdnd regiunea frontala — cefalee de
tensiune;

temporal unilaterald (uneori bilateral4), descrisa ca
superficiald, in zona externa a craniului — arterita
temporald Horton;

bitemporal — adenom hipofizar, tumori paraselare;
fronto-orbitar insotita de tulburarea vederii colorate
— glaucom acut;

difuza brutal, iradiind spre ceafs, de intensitate
extremad, asociatd cu redoarea cefei — HSA;
teritoriul unui sau tuturor ramurilor nervului trige-
men (mai frecvent V.2) — nevralgie esentiala de tri-
gemen,;

lateralizata in zona de proiectie sau vecinatatea fo-
carului lezional (cel mai frecvent fronto-parietal) —
hematom subdural cronic;

frontal, iradiind occipital sau cervical — durere den-
tara, sinusald, oculara etc.

in general, leziunile supratentoriale localizeaza cefa-
leea frontal, cele infratentoriale occipital. Cefaleea focala
persistenta implica frecvent o afectiune focald — de obicei
afectiuni ale sinusurilor, ochilor, nasului, rareori malformatii
arterio-venoase; anevrismele sunt nedureroase pana la
ruperea lor.
* Influenta activitatilor zilnice, a somnului, pozitiei ca-

pului si corpului trebuie cercetatd, intrucat si ea poate

orienta diagnosticul. Astfel:

pozitia orizontala, deplasarea pe scari rulante, in
ascensor agraveaza migrena; un ortostatism linistit
o amelioreazi;

mersul dintr-o parte in alta, leginatul in balansoar
— amelioreazi cefaleea in ,ciorchine;
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pozitia verticala agraveaza cefaleea din tumorile
cerebrale;

sederea indelungata pe scaun agraveaza cefaleea de
tensiune;

migcarile bruste ale capului agraveaza cefaleea din
starile febrile, postpunctionale, ,mahmureala®, post
comotionale; nu influenteaza cefaleea de tensiune,
unele migrene;

somnul nu este tulburat de migrena, din contra, acesta
0 amelioreazi;

cefaleea in ,ciorchine“ apare gi intrerupe somnul.

Cronologia si vechimea tulburarilor pot constitui
elemente pretioase pentru diagnostic

e Debut in:

copilarie, adolescentd, sau decada a II-III a de viata
— migreni;

adult tAnar — cefaleea in ,ciorchine”, HSA;
menopauza — migrena;

decada V, VI de viatd — arterita Horton, cefaleea
din afectiunile cerebrovasculare, cefaleea hipnica,
nevralgia de trigemen;

toate varstele — cefaleea din HIC.

e Modalitate evolutiva:

crize debutand dimineata sau in cursul zilei, cu
durere progresiva ce atinge maximum in !/oh si
durata de 4-24 h sau mai mult; frecventa variata a
atacurilor (cu intervale libere asimptomatice) mai
importanta la sfarsitul saptamanii, inceputul vacan-
telor sau imediat dupa — migrens;

una sau mai multe crize cefalalgice cu o durata de 1-
2 h, survenind la aceleasi ore, noaptea (trezind
bolnavul din somn) sau ziua, cotidian, timp de mai
multe sdptamani; perioadele algice se pot repeta la
intervale de saptdmani, luni, ani — cefaleea in ,cior-
chine®;

cefalee diurna, accentuata vesperal — cefaleea de
tensiune;

cefalee continua, cu exacerbare matinala pozitionala
— HIC;

in primele ore ale diminetii, trezind bolnavul din somn
— HTA;

continud, fara un orar special - hematom subdural
cronic, glaucom;
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- salve de citeva secunde, cu interval liber, fara nici o
durere, cu frecventa variabila a salvelor dureroase
si aparitia imprevizibild in timp a perioadelor dure-
roase — nevralgie esentiala de trigemen.

Factori declansatori, agravanti sau amelioranti
Factori agravanti:

alimentele ce contin nitrati (nitratul de Na, conservant pentru
produsele din carne), aspartam (indulcitor artificial) si
glutamatul monosodic (potentator de gust) precipita aparitia
migrenei. Nitratul de Na induce o vasodilatatie periferica
ce scade tranzitor TA. Aceasta activeazd compensator
sistemul nervos simpatic, care determina vasoconstrictie.
Cefaleea se dezvolta cand activarea sistemului nervos
simpatic este terminata si apare vasodilatatie craniana.
consumul de cafea, ciocolats, vin rosu. Cafeina si aminele
simpatomimetice (tiramina i feniletilamina - prezente in
vin rosu, branzi veche, ciocolata neagra) actioneaza pe
fibrele simpatice, eliberand adrenalina si noradrenalina,
agenti vasoconstrictori. Cefaleea se dezvolta ca urmare a
vasodilatatiei, rebound al acestei vasoconstrictii.

stresul poate fi factor declansator comun pentru cefalee
- cefaleea migrenoasa declansata de stres survine tardiv,
in timpul relaxarii.

alti factori precipitanti: lumina puternic4, oboseala, priva-
rea de somn, hipoglicemia, ciclu menstrual, exercitiul fizic
sau orgasmul, traumatismul cranian pot precipita aparitia
migrenei, cefaleei de tensiune, cefaleei in ,,ciorchine® etc.

Factori amelioranti

linistea, intunericul, somnul pot ameliora sau intrerupe
criza de migrena,

masajul arterei temporale superficiale amelioreaza dure-
rea In migrena pe timpul compresiei,

pozitia verticala, leganatul si balansarea, mersul sau mis-
carile bruste ale capului amelioreaza cefaleea in ,,ciorchine”,
relaxarea, odihna, somnul amelioreazi cefaleea de tensiune.

Consumul de medicamente, toxice sau sevrajul

O analiza extinsa a datelor din literatura evidentiaza

peste 1000 de medicamente avand cefaleea drept efect secun-
dar (C Randell, 2001). Dupa S. Mihout, 2000, medicamentele
cele mai frecvent responsabile de cefalee sunt:
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o-mimetice

amfetamine

analogi ai LH-RH

antiaritmicele din clasele Ic

antidepresivele inhibitoare selective ale recaptarii de
serotonina

antidepresive IMAO non selective

antidepresive imipraminice

antihistaminice H2

antihipertensive inhibitoare ale enzimelor de conversie
antiinflamatoare nesteroidiene

antitiroidiene

antiulceroase inhibitoare ale pompei de protoni
barbiturice

benzodiazepine

B-blocante

B-mimetice

cefalosporine 1, 2, 3

cicline

digitalice

diuretice osmotice

ester nitric

fluoroquinolone

glucocorticoizi

hormoni tiroidieni

inhibitori calcici

inhibitori ai HMG-CoA reductazei

inhibitori ai uricogenezei

nitro-imidazol estrogeni

estroprogestative

parasimpaticomimetice

penicilina G,V

progestative

alte quinolone

retinoizi

sulfamide

sulfonilureice

vaccinuri antigripale

vaccin contra hepatitei B

Contraceptivele orale nu sunt surse particulare de cefalee,
dar survenirea acesteia la o pacienta ce le utilizeaza trebuie
sa ne faca sa suspectam o tromboza venoasé sau un sindrom

de HIC benigna.



Cefaleea si nevralgiile craniene !

* C(Cefaleea cronica cotidiana prin abuz de antalgice poate
aparea la migrenosi sau pacienti cu cefalee de tensiune
care iau prize cotidiene de ergotamin4, triptani, aspirina
sau paracetamol in special daca sunt asociate cu cofeina
sau codeina.

Antecedente personale si familiale

Trebuie cunoscute:

* antecedentele psihologice si psihiatrice,

* expunerea la CO, consum excesiv de alcool, tutun, cafea
sau droguri,

* comportamentul sexual homo- sau bisexual (care ar
putea explica o cefalee infectioasd survenitd in HIV),

* tulburarile de somn cu apnee, la barbati obezi, la care
poate apirea cefalee matinala,

* prezenta la membrii de familie a cefaleei similare:

* 80% dintre migrenosi au o ruda de gr. I cu migrend (mama
afectatd de 2 ori mai frecvent decat tatal)

* 40% dintre pacientii cu cefalee de tensiune au membri
de familie cu aceleasi acuze.

Raspunsul la terapia analgezica

Trebuie cunoscute:

* tratamentele urmate (doze, perioada de timp, asocieri
medicamentoase),

* rezultatele obtinute,

* automedicatia utilizata.

Aprecierea obiectiva a consumului de medicamente este
necesara la unii pacienti cu o cefalee cronica.

Se pot folosi pentru aceasta o serie de scale sau auto
chestionare:

* Medication Quantification Scale (MQS) - cuprinzand
scoruri atribuite fiecarui medicament in functie de clasa
(OMS) si doza administrate. Suma scorurilor da un index
cantitativ al ansamblului tratamentului.

* Scala comportamentala BOURRHIS (pentru consumul
de antalgice/24 h):

0 - fara consum,;
1 - antalgice periferice per os;
2 — antalgice minore (tip codeiné);
3 - antalgice majore (tip morfini) per os;
4 — antalgice majore injectabile.
* Scala de la Porte:
0 — fara consum
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1 — antalgice minore

2 - tranchilizante si antidepresive

3 - antalgice majore

4 - morfina si derivatii sai.

Autochestionarul DALLAS: in ce masura aveti nevoie
de tratament contra durerii pentru a va simti bine:

0 - deloc, 100 - tot timpul.

0. .100

Contextul general

Nivelul socio-cultural al pacientului poate fi important:
* statusul familial,
* statusul marital,

* educatia,
* ocupatia,
* hobby.

S-au produs in viata pacientului schimbari importante

- pierderea serviciului, pensionarea, divortul? Acestea pot
favoriza diverse tipuri de cefalee.

Un context particular

Sunt necesare informatii despre:

existenta unor tulburari metabolice:

hipoglicemia poate induce cefalee difuz4, uniforma, uneori
pulsatila;

hipercapnia in special la pacienti cu insuficienta respira-
torie cronici;

acidoza induce cefalee prin vasodilatatie consecutiva
perturbarii autoreglarii circulatiei cerebrale;

afectiuni tiroidiene si paratiroidiene care se pot insoti
de cefalee ce dispare la vindecarea afectiunilor glan-
dulare;

insuficienta hepatica, renala, dializa — cefaleea este insotita
de astenie progresiva, iritabilitate, confuzie si dezorientare,
aparitia cefaleei totdeauna in aceleasi conditii: — activitate
sexuala, tuse, efort fizic sustinut, privare de somn, ciclu
menstrual.

Semne si simptome de acompaniament

cu semnificatie pentru diagnosticul cefaleei

Tulburari vizuale:

scotoame scintilante, defecte de camp vizual (inclusiv
hemianopsie) preced cefaleea in migrena;
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deficite vizuale — tumori cerebrale occipitale sau inter-
ceptand caile optice;

perturbarea vederii colorate, aparitia inelelor colorate
— glaucom;

fotofobie - HSA, meningitd, migrena.

Tulburari digestive

greata si varsaturi, constipatia, rareori diareea, pot fi
asociate migrenei;

varsaturi brusc, fara greata — tumori cerebrale;
distensie abdominala si flatulentd — cefalee de tensiune;
greturi, varsaturi > HSA, hematom subdural, glaucom
acut.

Tulburari acustice

fonofobie — migrena;
alterarea starii generale, claudicatia intermitentd a man-
dibulei (subiect > 60 ani) — boala Horton.

Manifestari neurovegetative

congestie conjunctivala cu lacrimare, rinoree, edem pal-
pebral ipsilateral durerii, uneori sindrom Claude Ber-
nard Horner — cefalee in ,,ciorchine“, SUNCT.
tulburari de comportament, tulburari de constienta,
tendinta la izolare, depresie si iritabilitate in atacul migre-
nos, euforie sau stare de bine - perioada post atac
migrenos;

solicita ajutor celor din jur pacientul cu cefalee de tensiune;
uneori, agitatia psihomotorie insoteste cefaleea severa
din HSA prin ruptura anevrismali;

prostratie, apatie, uneori dezinhibitie de tip prefrontal
(cu sindrom Moria) in tumorile cerebrale;

somnolenta evoluand spre stare precomatoasa, coma in
hematom subdural cronic;

stare de agitatie cu mers continuu, legianat in balansoar
patognomonice cefaleei in ,ciorchine”.

II. EXAMENUL CLINIC

Trebuie sd cuprindé: examen clinic general si examen

neurologic.

Examenul clinic general impune:

- cercetarea semnelor meningiene,

- examenul pe aparate: pentru a depista, eventual,
semnele unei boli generale;
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- masurarea temperaturii;

- masurarea TA si pulsului,

- auscultarea arterelor carotide, vertebrale, palparea
arterei temporale,

- examenul FO (pentru a cerceta un edem papilar),

- cercetarea semnelor locale la nivelul capului si gatului:

sensibilitatea la nivelul partii dureroase a capului,
sinusurilor, dintilor, urechii, a musculaturii, durere
la presiunea sinusurilor;

se vor examina structurile faciale si ale gatului,
orbitd, glob ocular, articulatia temporo-mandibu-
lara;

congestie oculara, lacrimare, rinoree, edem
palpebral — cefalee cluster

,ochi rosu” + cresterea tonusului globului ocular
— glaucom acut,

congestie oculara, chemosis, edem palpebral si
paralizii de nervi oculomotori (uni- sau bilateral)
secundar unei infectii la nivelul fetei —» tromboza
de sinus cavernos,

cracmente, blocaj al articulatiei temporo-mandi-
bulare, contractura locala, puncte dureroase la
nivelul muschilor masticatori — artrita temporo-
mandibulara (sindrom Costen).

* Examenul neurologic pentru:
- evidentierea eventualelor semne de focalizare;
- cunoasterea statusului mental,
- aprecierea nivelului de constienta, orientarii in timp
si spatiu si a tulburarilor de comportament.

lIl. EXAMENE COMPLEMENTARE

Anamneza, examenul clinic general si examenul neuro-
logic vor identifica elementele care impun examene comple-
mentare specifice, in functie de etiologia suspectatd a
cefaleei. Pot fi utile, diferentiat, urméatoarele investigatii:
biochimice uzuale, hematologice, toxicologice, radiologice,
examenul LCR, neuroimagistice.

* EEG, conform Comitetului Academiei Americane de
Neurologie (AAN) (Randolph W.E, 2002), ,nu este utila
in evaluarea de rutina a pacientilor cu cefalee“. Ea poate
fi utila, dar nu suficients, in diagnosticul unor cefalee
de cauza structurala.

* Examene biochimice, uzuale, hematologice, toxice sau
imunologice vor fi indicate cand se suspecteaza cefalee
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de cauze toxice, metabolice, inflamatorii, infectioase sau

boli autoimune.

*  Examene radiologice: pulmonare, craniene, vertebrale,
sinusale, vor fi recomandate in afectiuni traumatice,
infectioase, sinusale, degenerativ reumatismale.

* Examenul LCR - efectuarea PL trebuie precedata de
explorarea imagistica.

Date fiind costurile ridicate ale explorarii neuroimagis-
tice, Colegiul American al Medicilor de Urgenta (ACEP),
in urma unui studiu exhaustiv al literaturii de specialitate,
efectuat in 2002, face urmatoarea recomandare (nivel C):
,Pacientii adulti cu cefalee ce prezinta semne de HIC, edem
papilar, absenta pulsatiilor venoase la examenul oftalmo-
scopic, stare mentala alteratd sau semne neurologice de
focar, trebuie investigati initial prin CT“. Absenta semnelor
de HIC permite o punctie fara CT.

PL se recomanda cand se suspecteaza:

* Meningita/encefalita, HSA, limfomatoza, carcinomatoza
meningeal,

*  Anomalii de presiune a LCR ce pot fi responsabile de cefalee:
- scéderea presiunii, sub 90 mmH,0, post TCC sau PL,
- cresterea presiunii, peste 200-250 mm H,O in HIC

idiopatica, procese expansive intracraniene, procese
infectioase sau hemoragii intracraniene.

* suspiciunea de HSA chiar cu CT normal impune PL cu
examen LCR. Lichidul obtinut prin PL certifica diagnos-
ticul de HSA dac#, hemoragic fiind, prezint4 un superna-
tant xantocrom.

* in discrazii sanguine, PL poate fi efectuata cand numaérul
de trombocite este peste 50000/mmc.

Neuroimagistica

Investigatiile neuroimagistice se vor recomanda atunci cand
anamneza i examenul clinic identifica ,,semnale de alarma“ -
»semnale rosii“, pentru cefaleea cu posibile probleme grave.

Acestea sunt reprezentate de:

* instalarea brutald a unei cefalee severe,

* agravarea progresiva a intensitatii si frecventei unei cefalee,

* varsta peste 50 ani,

* cefalee cu semne de bhoala generala — febra, redoare de
ceafa, voma, artralgii, mialgii,

» cefalee cu semne neurologice focale,

* cefaleea in relatie cu un TCC,
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edem papilar,

cefalee de novo la pacientii cu risc pentru HIV/cancer,
cefalee cu istoric de epilepsie,

cefalee aparuti la efort, manevra Valsalva, activitate sexual4,
asocierea cefaleei cu somnolenta, dezorientare sau confuzie.
Se recomanda explorarea CT cand existd suspiciunea de:
HSA stadiu acut,

traumatisme craniene acute,

leziuni osoase,

hemoragie cerebrala

IRM este mai fiabil in unele situatii si se va recomanda

cand se suspecteazi:

anevrisme saculare sau malformatii arterio-venoase,
infarcte cerebrale in stadii precoce,

vasculite,

tromboza venoasi cerebrala,

disectie arteriala (carotidiana sau vertebrala),

HSA si hematomul subdural, epidural in stadii tardive,
leziuni cervico-medulare (tumorale sau malformative),
unele neoplazii (carcinomatoza meningeald, tumori pitui-
tare sau de fosd posterioara),

encefalite si meningoencefalite,

pansinuzite.

Situatii particulare:

Pentru pacientii cu cefalee (ce nu prezinta vreunul dintre
»semnele rosii“) si examenul clinic neurologic normal,
Subcomitetul pentru Calitate Standard al AAN consi-

dera ci nu exista, in prezent, suficiente date pentru a

stabili exact rolul CT si IRM in evaluarea cefaleei; sunt

incd necesare studii pentru a defini caracteristicile clinice
ale cefaleelor cronice cu risc crescut pentru afectarea

intracraniand (Randhal EW, 2002).

Cefaleea acuta la:

»pacientii prezentati in camera de urgenta cu cefalee
si semne neurologice focale, mentale, cognitive sau
pacientii cu debut brutal al cefaleei, precum si pacientii
cu HIV, cu un nou pattern al cefaleei, trebuie investi-
gati CT in extremd urgenta® (recomandare de nivel
B - a Consortiului American al Cefaleei — 2000).

- ,pacientii peste 50 ani ce acuzid un nou tip de cefalee,
fara semne neurologice, trebuie examinati prin CT in
urgenta“ (recomandare de nivel C a AAN a Consor-
tiului American al Cefaleei, 2000).
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« In sarcina:

- CT standard, care expune fatul la sub 1mrad, se
poate efectua cu un sort protector abdominal (o
expunere peste 15 rad necesita Intreruperea sarcinii).

- IRM nu are contraindicatii certe pentru sarcina,

- Arteriograma cervicala sau intracraniana expune
subiectul la sub 1 mrad.

- Injectarea de substante de contrast iodate pentru
CT sau gadolinium pentru IRM trebuie evitata.

— Injectarea de contrast iodat in cursul ultimelor 3
luni de sarcini induce risc de hipotiroidie la copil.

Demersul diagnostic in functie de modul
de instalare si profilul evolutiv al cefaleei

Din acest punct de vedere se pot distinge cefalee acute
si cronice. Cefaleea acutd se poate instala brusc, brutal sau
progresiv, cefaleea cronicd poate imbraca aspect continuu
sau paroxistic.

Cefaleea acuta

* instalata brusc (tabelul 1)

* instalata progresiv (tabelul 2)

Cefaleea cronica

* Poate imbraca aspect continuu (relevand o afectare

cefalica sau sistemica) (tabelul 3).
* Cefaleea cronicd paroxistica (tabelul 4)

De retinut!

* C(Cefaleea este o problema importanta.

* Eatrebuie investigata serios si niciodaté considerata
un produs al imaginatiei.

* Desi numai 5% dintre cefalee sunt produse de cau-
ze catastrofale, ele trebuie cercetate corect.

* Examinarea fizicd si neurologica trebuie adaptata
la caz.

* Recomandarea explorarilor paraclinice, in special
neuroimagistice, trebuie sa fie tintita.

* Tratamentele recomandate vor avea in vedere contra-
indicatiile fiecarei clase de medicamente i comorbi-
ditatile asociate la fiecare caz in parte.

Migrena

Reprezentand a 19-a cauza de boala provocatoare de
disabilitati (OMS, 2003) si aproximativ 10% din totalul cefa-
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Tabelul 1

Aspect clinic Explorari Diagnostic
Extrem de brutal, cu varsaturi, | CT, LCR HSA
obnubilare, redoarea cefei (hemoragic)
Brusc, cu semne neurologice | CT, IRM AVC
de focar +/- tulburari de hemoragic
constienta +/- epilepsie sau ischemic
Asociata cu cervicalgii, sd. Echo Doppler, | Disectie de a.

Claude Bernard-Horner, paralizii
de nv.IX, Xll si V, acufene

IRM,

carotida sau
a. vertebrala

Brusc,cu un puseu de HTA CT, FO (edem | Encefalopatie
severa, tulburari de vedere, papilar) hipertensiva
epilepsie
Asociata cu varsaturi, redoarea| CT, LCR Meningita
cefei, obnubilare, sd. infectios acuta
Cu tulburari vizuale binoculare | IRM, CT Necroza
(hemianopsie bitemporala, pituitara
cecitate), obnubilare si semne
endocrine
Hemicranie pulsatila, Explorarile nu | Primul atac
precedata eventual de sunt necesare | migrenos
aura, cu tulburari vizuale, cu 0 anam-
digestive, antecedente neza corecta
familiale de migrena. si un examen
clinic general
si neurologic
normal
Tabelul 2
Aspect clinic Explorari Diagnostic
Cu redoare de ceafa, CT, LCR Meningita
sd.infectios subacuta
Asociata cu somnolentd, obnu-| CT, IRM Hematom
bilare, +/- semne neurologice subdural,
focale si antecedente de TCC epidural
Cu semne neurologice focale | CT, IRM Tumori benigne,
+/- epilepsie, semne de HIC maligne primare
sau metastatice,
abces cerebral
Cu localizare temporald, artere | VSH, biopsie | Arterita Horton
temporale indurate, nepulsatile,| de artera
dureroase la palpare, stare temporala
febrild, alterarea starii generale,
varsta peste 60 ani
Cu localizare orbitara sau Masurarea Glaucom acut
periorbitara, cu tulburari ale tensiunii
vederii colorate, ,inele colorate®,| oculare
,»ochi rogu®, lacrimare, hipertonie
oculara
Asociata cu semne CT, IRM, Tromboza ve-
neurologice de focar +/- LCR, EEG noasa cerebrala,

epilepsie si sindrom infectios

encefalita
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orbitd, durere spontana sau
declansata de compresie pe
marginea occiputului,
exacerbata de tuse, efort.

Tabelul 3
Aspect clinic Explorari Diagnostic
Semne neurologice de focar CT, MRI, EEG, | Tumori
FO cerebrale
In antecedente cu un CT, ex. Sindrom
traumatism cranian cu vertij, psihologic subiectiv
tulburdri de memorie posttraumatic
Semne de suferinta a unor Examene de Anemie, poli-
sisteme si aparate laborator globulie, insuf.
specifice respiraorie cu
hipercapnee,
intoxicatie cro-
nica cu CO,
intoxicatie cro-
nica cu medi-
camente etc.
Tulburari de vedere, dureri Explorari in Cefaleea
sinusale cabinete de ~Specialistilor
specialitate (cu punct de
plecare otic,
sinusal,
ocular etc.)
Durere la presiunea muschilor | Ex. psihologic Cefaleea de
gatului, care pot fi contractati, tensiune
anxietate, depresie, localizare
cervico-occipitala a durerii
Subiecti cu migrena sau cefalee| Anamneza Cefaleea prin
de tensiune ce iau zilnic prize de | corecta abuz de
ergotamina, triptani, parace- Utilizarea antalgice
tamol sau aspiring, in special in | scalelor pentru
asociere cu cafeina sau codeina | consumul de
medicamente
Localizare occipitald, unilaterala| Rg. coloana Nevralgie
cu iradiere postero-anterior spre| cervicala Arnold

leei, migrena se defineste ca fiind o cefalee cu caracter fami-
lial, recurenta, cu topografie frecvent unilaterala, pulsatila,
care debuteaza in copilarie, adolescentd sau la adultul tanar,
diminuénd ca frecventa o data cu inaintarea in varsta, aso-
ciata cu fenomene oculare si vegetative.

Atacul migrenos apare in contextul existentei unor factori
predispozanti si este precipitat de o serie de factori declansatori.

Factorii predispozanti:

* sexul (raportul B/F = 1/5);
* varsta (dupa 40 de ani scade frecventa si intensitatea

crizelor);
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Tabelul 4
Aspect clinic Explorari Diagnostic
Durere periorbitara, severa, IRM (pentru SUNCT
constant de aceeasi parte, cu | excluderea
durata de 20-30 sec., cu semne | altor afectiuni)
vegetative, survenind in salve
zilnice timp de cateva saptamani.
Asociata cu:
Sufluri craniene, epilepsie CT, IRM, Malformatie vas-
AngiolRM culara, fistula
carotido-caver-
noasa, tumori
intraventriculare
Dureri retroorbitare strict - Cefalee ,in
unilaterale, lacrimare, hiperemie ciorchine”
conjunctivala, rinoree, edem
palpebral, sudatia hemifetei,
Sd. Claude-Bernard-Horner
HTA paroxistica, palpitatii, trans-| Dozarea AVM, | Feocromocitom
piratii, greturi, tremor, paloare, | CT abdominal
tumefierea paroxistica a tiroidei
Tulburari vizuale, greturi, varsa-| — Migrena
turi, caracter pulsatil, anteceden-
te heredocolaterale de migrena
Circumstante particulare de - Cefalee
aparitie: efort fizic, coit, tuse primare*

* ereditatea pare a interveni in 50-90% dintre cazuri,

determinand o predispozitie migrenoasa transmisa
poligenic (scaderea pragului cefalalgic fata de vasodi-
latatoare, dezechilibrul functiilor vegetative, endocrine,
vasculare), dar si monogenic (modificari ale genei
CACNAI1A de pe cromozomul 19 in ,Migrena familiala
hemiplegica®).

Factorii declansanti sunt diversi:

variatii extreme ale mediului extern (lumina, zgomot, miro-
suri, modificari ale presiunii atmosferice si temperaturii);
unele tipuri de alimente (alcool, ciocolat#), unele medica-
mente;

stres, emotii, privarea de somn, febra, starile fiziologi-
ce, efortul intelectual prelungit, fumatul etec.

Existd doua curente de opinii privind structurile ce

declanseaza atacul migrenos: trunchiul cerebral sau scoarta
cerebrala.

Conform primei ipoteze, sub impactul factorilor declansa-

tori exogeni sau endogeni (hipoglicemie, stress) ce supra-
solicita sistemul nervos central al pacientului migrenos (cu o
sensibilitate crescutd indusa genetic), se produc o serie de
evenimente in cascad:
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* o supraincircare a mecanismelor trunchiului cerebral
(care in mod fiziologic moduleaza nociceptia extremitatii
cefalice);

* cresterea activitatii nucleului locus coeruleus cu elibe-
rare crescuta de noradrenalina si a nucleului dorsal al
rafeului cu cresterea eliberarii de serotoning;

* neuromediatorii astfel eliberati, prin proiectiile cailor
monoaminergice la nivel cortical, determin4, initial, o
scurta faza de hiperemie cu hiperoxigenare in microcir-
culatia corticala la nivelul lobului occipital ipsilateral,
urmata de o scadere a debitului sanguin local ce se pro-
pagé cétre lobul frontal cu o vitezd de 2-6 mm/min (,,hi-
poperfuzie invadanta“ - spreading oligemia“) fara a
respecta o topografie arteriala precisa, frecvent bilateral,

* scaderea debitului sanguin local cu aproximativ 20%
determina o suferinta neuronala focala, cu expresii clinice
diferite, constituind aura migrenoasa;

* concomitent/succesiv, la nivelul lobului occipital, sub
influenta descarcarilor trunchiului cerebral, se produce
o scadere a activitatii neuronale, o depresie electrica,
ce se propaga (mediata de potasiu si receptorii NMDA)
topografic similar cu fenomenul oligemic (,,spreading
cortical depression®) si care ar sta la baza manifestarilor
aurei neurologice in migrend, dupa opinia altor autori;

* extensia fenomenului neuronal cortical depolarizeaza ter-
minatiile nervoase trigeminale ce inconjura vasele piale,
determinand eliberarea locald a substantei B, a peptidului
dependent de gena calcitoninei, a neurokininei 1;

* aceste peptide produc vasodilatatie cu cresterea per-
meabilitatii vasculare si extravazarea proteinelor, favo-
rizeaza sinteza tromboxanilor de citre macrofage, acti-
veazi limfocitele, degranuleaza mastocitele cu eliberare
de histamina rezultand o inflamatie aseptica neurogena
algogena, sustinuta si de activarea complexului para-
simpatico-trigemino-vascular cefalic de catre depresia
neuronala corticald invadants;

* transmiterea antidromica a influxului nervos, printr-un
mecanism inca nedeterminat, produce o noué depolarizare
cu eliberare de noi neuropeptide constituind elementul
de extensie a fenomenelor inflamatoare locale;

* neuropeptidele eliberate determiné o sensibilizare a struc-
turilor trigeminale periferice determinéand o hipersensibili-
tate intracraniana (accentuarea durerii la tuse, la miscari
bruste ale capului si caracterul sau pulsatil), in timp ce
sensibilizarea structurilor trigeminale centrale este res-
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ponsabila de cresterea duratei si intensitatii crizei, de

hipersensibilitatea extracraniana (alodinie cutanats).

In procesele complexe de vasodilatatie si inflamatie neuro-
gena un rol important pare a reveni serotoninei. Receptorii 5-
HT, cu o larga raspandire in substanta cerebral4, par a declansa
criza migrenoasd, favorizand eliberarea de oxid nitric cu rol
vasodilatator gi de initiere a ,inflamatiei aseptice neurogene*
prin eliberarea peptidului legat de gena calcitoninei.

Adeptii ipotezei declangarii atacului migrenos printr-un
mecanism endogen cortical sustin existenta unei hiperexci-
tabilitati corticale intercritice (probata prin studii de stimulare
magnetlca transcorticala si magnetoencefalografie):

de cauza incomplet elucidata, aparent multifactoriala

(modificarea activitatii canalelor de calciu si magneziu,

disfunctii mitocondriale si ale metabolismului gluta-

matului);

* ce determina prin proiectii subcorticale aceleasi modi-
ficari neurovasculare descrise anterior.

Migrena fira aura pare a avea o patogenie predominant
neurobiologica si nu neurovasculara deoarece:

* nu se identifica modificari initiale ale circulatiei cere-
brale corticale;

* sunt implicati in mod cert NO vasodilatator si peptidul
legat de gena calcitoninei, un rol important jucandu-l
sensibilizarea terminatiilor nervoase trigeminale.
Repetarea frecventa a atacurilor migrenoase produce o

alterare progresiva a substantei cenugii periapeductale

(important centru neuromodulator al nociceptiei) prin stres

oxidativ, determinand o sensibilizare a structurilor centrale

implicate, cu modificarea fenotipica (cronicizarea) a cefaleei.

Diagnostic

Pornind de la caracterele clinice ale atacurilor cefalalgice,
de la simptomatologia asociata, virsta de aparitie si profilul
evolutiv, Societatea Internationald a Cefaleei (International
Headache Society) individualizeaza mai multe forme de mi-
grend, dintre care se detaseaza prin frecventa ,,Migrena cu

=6

aurda” si ,Migrena fara aura®.

Migrena fara aura

Definita ca o cefalee cu caractere clinice particulare si
semne asociate, aceastid forma este cel mai frecvent intalnita
in practica medicald (80%), prezentand o ratd crescuta a
recurentei si fiind mult mai invalidanta decat celelalte forme.

Diagnosticarea sa va respecta citeriile ITHS (2003):

A. Cel putin 5 crize cefalalgice indeplinind criteriile B-D:
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B. Durata crizelor intre 4-72 de ore;

C. Cefaleea prezinta cel putin 2 dintre urmatoarele criterii:
* localizare unilateral;

* pulsatilitate;
* intensitate medie sau severa;
* agravare prin activitate fizici cotidiana.

D. In timpul crizei sa existe cel putin unul dintre urma-
toarele simptome:

* greturi sau voma,
* fotofobie sau fonofobie.

E. Excluderea altor cauze de cefalee:
Crizele cefalalgice sunt:

* precedate uneori de semne prodromale (60%), incepand
chiar cu 24 de ore inainte (irascibilitate/euforie, hiper-
somnie, astenie, anorexie, foame, tulburari de tranzit,
congestie conjunctivald sau nazald);

* instalate brusc in contextul unor conditii declansante,
terminindu-se in lisis;

* cu o topografie frecvent unilaterala, fronto-orbitara cu
posibila iradiere occipito-cervicala (dar si bilaterala uneori);

* cu evolutie recurenti si relativ stereotipa: debuteaza la
pubertate, frecvent in contextul unui istoric familial, se
agraveaza in timpul vietii active gi se atenueaza progre-
siv in jurul menopauzei.

Migrena cu aura

Intélnita cu o frecventa mai micé decat forma precedent,
alternand uneori cu crize fara aura, se caracterizeaza prin
existenta unei simptomatologii neurologice (aura) variate, ex-
presie a suferintei neuronale focale, care precede, de obicei,
criza cefalalgica, instalata progresiv ,,in pata de ulei® intr-un
interval de timp mai mare de 5 minute si total reversibila
intr-un interval de 1 ora.

Simptomatologia aurei recunoaste o gama larga de mani-
festari neurologice, definind subtipurile acestei forme:

Migrena cu aura tipica

Este definita de:

* cel putin 2 crize cefalalgice in care aura este compusa
din 1 dintre urmétoarele simptome:

* scotoame scintilante, extensive, dinamice, fosfene, ve-
dere in mozaic;

* tulburari de hemicAmp vizual homolaterale, metamor-
fopsii, macropsii, micropsii, toate avand o mare variabi-
litate de descriere de la pacient la pacient, evoluand 10-
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15 minute si lasand o vedere incetosata pe parcursul
perioadei cefalalgice;

* parestezii migratoare intr-un segment de hemicorp, mai
rar hipoestezie delimitata;

* tulburari de limbaj de tip disfazic si rar de tip afazic.

Cefaleea non migrenoasa cu aura tipica

* simptomatologia aurei este similara formei precedente;

* cefaleea ce o insoteste sau debuteazi in ora imediat
urmatoare nu indeplineste toate criteriile migrenei fara
aura, ea putdnd masca o cefalee simptomatici uneori
cu risc vital.

Migrena cu aura tipica fara cefalalgie

* apare la persoane inaintate in varsta, cu un vechi istoric
de migrena cu aura, la care, in evolutie, faza cefalalgica
poate disparea;

* 1n mod exceptional poate fi intalnitd ca forma de debut.

Migrena hemiplegica familiala

Forma clinica rar intalnita, se caracterizeaza prin asocierea
la aura tipica, perfect reversibild, a unui deficit motor de tip
hemiplegic, de diferite intensitati, ce persista cateva ore sau
chiar zile, ce este relevat si la unele rude de gradul I/II ale
pacientului. Este singura forma de migrena ereditara dovedita,
prezentand o transmitere autosomal dominanta. Atacurile
migrenoase pot debuta de la varsta de 1 an pana la 51 de ani.

Clinic si genotipic se identifica doua forme: forma de
migrend hemiplegica pura si forma cu semne cerebeloase,
in care cel putin un membru al familiei prezinta nistagmus
sau ataxie. Forma cu semne cerebeloase asociazi pe langa
aura tipica, semne de suferinta a trunchiului cerebral, coma,
confuzie, febra, pleiocitoza.

Migrena de tip bazilar

Forma de migrena cu aurd, determinata de suferinta
trunchiului cerebral si sau a ambelor emisfere cerebrale
simultan, intalnita frecvent la adultul tanar.

Clinic, simptomatologia neurologic4 a aurei imbraca
aspecte variate, sugerand suferinta structurilor din teritoriul
vertebro-bazilar, dar fard deficite motorii:

* scotoame scintilante, scaderea acuitatii vizuale bilate-
ral = halucinatii vizuale elementare, diplopie;

* ataxie, hipoacuzie/acufene, vertije;

* parestezii bilaterale;
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* tulburari de comportament (apatie, akinezie);

* tulburari ale ritmului somn - veghe;

* scurte pierderi de constienta.
Aura este insotita de o cefalee:

* cu localizare frecvent posterioara;

* intensi, greu de suportat;

* ce ridicd numeroase probleme de diagnostic diferential
si tratament, in special cu AIT si epilepsia.

Complicatii ale migrenei
* Migrena cronicd
Se caracterizeaza prin:
- istoric de migrena fara aur;
- cefaleea isi pierde progresiv din caracterele enti-
tatii initiale;
- crize migrenoase cu durata peste 15 zile si pana la 3
luni de zile.
* Statusul migrenos
Va fi diagnosticat in prezenta unor:
- crize migrenoase de mare intensitante, invalidante;
- cu o durata depasind 72 de ore (farad a tine cont de
usoarele ameliordri prin somn sau prin medicatie).
Mecanismul patogenic este inca necunoscut. Se discuta
posibilitatea asocierii migrenei cu cefaleea de tensiune si
depresia anxioasa (cefalee cu pattern complex) sau existenta
unei intoxicatii medicamentoase cu preparate antimigrenoase.
* Aurd persistentd fard infarct
Este definita de existenta unei crize de ,,Migrena cu aura“
la care cel putin un simptom al aurei persista mai mult de o
saptamana (uneori luni sau ani), in absenta modificarilor de
infarct la examenele neuroimagistice si necesita investigatii
complexe paraclinice pentru a exclude alte entitati.
* Infarctul migrenos
Existenta migrenei pare a mari de doua ori riscul de in-
farct cerebral, prevalenta migrenei cu aura fiind semnificativ
crescuta la pacientii ce au prezentat un AVC ischemic (13%)
fata de martori (5%).
Diagnosticul va fi stabilit in contextul:
- persistentei simptomatologiei aurei peste 60 de minute;
- cu identificarea neuro-imagisticd a unui infarct cerebral
raspunzitor de simptomatologie;
- i prin excluderea altor afectiuni.
Cauzele incriminate in determinismul infarctului cerebral
asociat migrenei sunt numeroase, dar, in majoritatea cazurilor,
nu il pot explica in intregime:
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- agregarea plachetara,

- spasmul arterial prelungit,

- edemul peretilor vasculari,

- modificarile coagulabilitatii,

- arteriopatia cronica a migrenosilor,

- disectia arteriald prin vasospasme repetate si prelun-

gite.

*  (Crize epileptice declansate de migrend

Expresie a hiperexcitabilitatii corticale paroxistice
comune in patogeniile celor doua boli, o criza epileptica
poate surveni in timpul sau imediat (*/,-1 oré) dupa atacul
migrenos cu aura.

Migrena catameniala

Migrena catameniald se defineste ca fiind o cefalee
migrenoasa ce survine recurent in raport cu ciclul menstrual.
Scaderea brusca a concentratiei de estradiol si nu nivelul
propriu-zis al acestuia pare a reprezenta factorul declansator
al acestei susceptibilitati vasculare. Cefaleea indeplineste
criteriile de diagnostic ale migrenei fara aura si apare in
timpul a cel putin 2 din 3 cicluri menstruale.

Investigatiile paraclinice

Nu exista investigatii paraclinice specifice migrenei. Ex-
plorarea unui pacient cu o cefalee ce sugereaza migrena deriva
din necesitatea eliminérii unei cauze organice acute, localizate
si generalizate sau a celorlalte tipuri de cefalee primara.

Explorarile biochimice, hematologice, toxicologice,
imunologice, adaptate la caz, sunt necesare pentru bilantul
general si diagnosticul diferential.

Examenele CT si IRM nu au indicatie de rutini in migre-
na tipica, dar ele vor fi indicate in suspiciunea de: HIV,
hemoragie subarahnoidiana, proces expansiv intracranian,
antecedente de traumatism cranio-cerebral, abces cerebral,
sindrom de hipertensiune intracraniana, la pacientii care
asociaza unei simptomatologii migrenoase un examen neu-
rologic obiectiv anormal sau care acuza schimbarea pattern-
ului cefaleei.

EEG nu prezinta valoare diagnostica la pacientii cu migrena
si nu exclude o cauza organica.

Diagnostic diferential

Diagnosticul migrenei fiind eminamente clinic sunt nece-
sare trecerea in revista in cadrul rationamentului clinic si a
altor cauze de cefalee ce pot simula migrena. Vom diferentia:
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Migrena fara aura de:

cefaleea tusigena, alimentara, de efort, sexuala, dupa
expunere la frig,

cefaleea din paroxismele tensionale arteriale (feocromo-
citom),

cefaleea din hemoragia subarahnoidiana,

cefaleea din algiile vasculare ale fetei.

Migrena cu aura de:

cefaleea din atacul ischemic tranzitor,

cefaleea simptomatica tumorala,

cefaleea din epilepsia focala,

cefaleea simptomaticd din malformatiile vasculare cere-
brale.

Tratamentul migrenei

Tratamentul pacientului migrenos este etapizat, in func-

tie de severitatea disabilitatii (identificata pe scala MIDAS),
implicand:

A.

masuri generale nonfarmacologice;
tratamentul farmacologic abortiv al crizelor;
tratamentul farmacologic profilactic.

Masuri generale nonfarmacologice
Vor fi instituite dupa efectuarea unei anamneze mi-

nutioase si stabilirea unei stranse cooperari intre pacient si
medic, aspectele psihologice si complianta pacientului avand
o mare pondere in obtinerea unor rezultate favorabile. Par-
ticularizand dupa caz, acestea vor include:

B.

regim alimentar cu evitarea alcoolului, branzeturilor fer-
mentate, ciocolatei, produselor cafeinizate, conservantilor;
evitarea medicatiei vasodilatatoare si contraceptivelor orale;
mentinerea unei igiene a somnului;

evitarea hipoglicemiei, a temperaturilor extreme, a oboselii
si a efortului fizic exagerat;

metode de training autogen prin biofeed-back, al ciror
mod de actiune ramane incé necunoscut, dar cu eficacitate
probata.

In timpul crizei migrenoase:

repaus in camera linistita, intunecoasa;

comprese reci fronto-temporale.

Tratamentul crizei
Are drept scop indepartarea cefaleei, prevenirea disabi-

litatilor, intr-un interval de 2-4 ore de la initierea terapiei.
Initierea sa va avea in vedere o serie de principii generale:
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* majoritatea medicatiei antimigrenoase trebuie adminis-
trata inca de la aparitia primelor semne ale crizei cefa-
lalgice, cu exceptia triptanilor care nu si-au dovedit efica-
citatea in administrare precoce, ci dupa debutul cefaleei
(administrarea precoce a acestora este justificatd doar
de existenta unor prodroame bine definite, cand pot
cupa criza);

* recurgerea la alt tip de medicatie trebuie judecata in
contextul unei reevaluari periodice a stirii pacientului,
tratarii comorbiditatilor;

* administrarea unor doze terapeutice eficace;

* medicatia antimigrenoasa poate fi eficienta si intr-o serie
de cazuri ce nu indeplinesc in totalitate criteriile IHS;

* se va monitoriza si inlatura tendinta la automedicatie
cu supradozare, aviand in vedere pericolul transformaérii
migrenei intr-o cefalee cronica zilnica.

Avand in vedere frecventa si intensitatea variabila a
crizelor migrenoase la diferiti pacienti, tratamentul medica-
mentos al acestora trebuie individualizat si integrat in con-
textul psihocomportamental al fiecarui pacient. Tratamentul
crizelor migrenoase trebuie adaptat intensitatii acestora apre-
ciate dupa gradul de tolerabilitate a crizei de catre pacient,
dupa intensitatea fenomenelor vegetative insotitoare.

Bl.In formele cu cefalee usoard cu o duratd

a crizei < 2 h se va folosi:

I. Medicatia antiinflamatoare nesteroidiand care, inhi-
band actiunea cyclo-oxigenazei sau accelerand trans-
formarea endoperoxidului PGG2 in endoperoxid PGH2
cu capturarea radicalului liber astfel format, inhiba me-
canismul de formare a prostaglandinelor implicate in
dezvoltarea ,inflamatiei aseptice neurogene®, exerci-
tand si efecte inhibitorii in procesarea centrala a aferen-
telor nociceptive trigeminale. Se vor utiliza:

1. Paracetamol in doze de 500-1000 mg, per os;

2. Acid acetilsalicilic in doze similare, se poate folosi
singur sau in asocieri medicamentoase cu cafeina,
barbituricele;

3. Naproxen sodic (250 mg la interval de 6 ore, per os),
sub diferite forme de conditionare, pare a avea cele
mai favorabile rezultate din aceastid categorie de
medicamente;

4. Ibuprofen (400-800 mg x 2-4/zi);

Diclofenac (50-100 mg/zi);
6. Indometacin (50-150 mg/zi).

ot
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II. Se vor asocia pentru fenomenele digestive: metoclopra-
mid 10-30 mg/zi, domperidon 10-40 mg/zi.

B2. Formele de migrend de intensitate medie
cu durata < 4 h beneficiaza de:
I. Aceeasi schema terapeutica la care se pot adauga:

I1. Agonisti selectivi ai receptorilor serotoninergici 5-HT1B
- triptani, ce exercita o actiune vasoconstrictoare marcata
asupra arterelor cerebrale, opunandu-se vasodilatatiei din
faza dureroasd, deschiderii anastomozelor arterio-ve-
noase si fenomenelor inflamatoare aseptice determinate
de eliberarea peptidului calcitonin-gena dependent. Sunt
in studiu agenti activatori selectivi ai receptorilor 5-HT1F
si 5-HT1D, localizati la nivelul ganglionului trigeminal,
ce ar bloca transmisia nociceptiv, fara efectele secundare
cardiace caracteristice clasei. Vom administra:

1.

2.

3.

4.

Sumatriptan 100 mg/zi p.o, subcutan 6 mg (doza
repetabila dupa o ord, dar nu mai mult de 12 mg pe
zi) sau intranazal (20-40 mg) cu efect mai rapid, care
permite automanagementul crizelor ambulator. Efec-
tele secundare legate de actiunea sa vasoconstrictoare
par a fi eliminate progresiv de compusii din noile
generatii:

Zolmitriptan 2,5-5mg p.o. (dozi repetabila dupa 2
ore, dar nu mai mult de 10 mg/zi);

Naratriptan 2,5mg p.o. (doza repetabila dupa 4 ore,
dar nu mai mult de 5 mg/zi);

Rizatriptan 5-10 mg p.o. (doza repetabila dupa 2 ore,
dar nu mai mult de 30 mg/zi), in administrare frec-
vent unica, precoce in perioada de intensitate medie
a durerii, cu respectarea contraindicatiilor specifice
(cardiace).

B3.In formele severe cu durata crizei intre 2-6 h
se vor administra:
1. Antiemetice (metoclopramid 10 mg i.m. sau i.v., domperidon)
II. Triptani
II1. Derivati de ergot

1.

Tartrat de ergotamind, agonist alfa-adrenergic cu
o mare afinitate pentru receptorii serotoninergici si
actiune vasoconstrictoare, se administreaza in doza
de 1-2 mg pe cale orali sau rectald, doza repetabila
dupa 30 de minute, fara a depasi 5 mg/atac sau 10
mg/saptdmana, cu respectarea strictd a contraindica-
tiilor derivate din actiunea sa vasoconstrictoare (nu
se va asocia cu beta-blocante, macrolide, nu se va
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administra in caz de sindrom Raynaud, arterite,
HTA, insuficienta coronariana);

2. Dihidroergotamind - 0,5-1 mg i.m. sau 1 mg - spray
nazal dozi repetabila la 4 ore cu 0 doza maxima zilnica
de 2 mg (< 4 mg/saptamana), cu respectarea strictd
a contraindicatiilor derivate din actiunea sa vaso-
constrictoare si la un interval de timp mai mare de
12 ore de la ultima doza de triptani.

B4. In cazurile cu cefalee severd refractard la protocoalele
anterioare sau cu o duratd intre 6-72 h vom recurge la:
I. Hidratare parenterala
II. Antiemetice: clorpromazin 12,5 mg iv. in 20 min, meto-
clopramid 10 mg i.v.
II1. Agonisti serotoninergici: dihidroergotamind, triptani.
IV. Anticonvulsivante
1. Acid valproic 300-1000 mg iv in 30 min reprezinta
actualmente o alternativa pentru tratamentul abortiv
al migrenei. Actiunea sa pare a se datora cresterii
titrului intracerebral de GABA cu efect inhibitor conse-
cutiv asupra fenomenului de ,,depresie corticala exten-
siva“, discutandu-se si un efect direct asupra nucleului
caudat trigeminal cu interferarea eliberarii de sero-
tonina.
V. Antipsihotice (analgezice si antiemetice): haloperidol 5
mg iv.
VI. Corticoterapie iv: dexametazon 8-16 mg, HHC 50-100 mg,
methyprednisolon 40-125 mg
VIL. Opioide: tramadol 50-100 mg per os, sc, im, butorfanol
1-2 mg x 2/zi (de evitat daca este posibil).
VIII. Masuri generale nonfarmacologice.

C. Tratament profilactic

Are drept scopuri reducerea frecventei, intensitatii si
duratei atacurilor migrenoase cu imbunétatirea raspunsului
la terapia abortiva, prevenirea cronicizarii si reducerea
disabilitatilor. Este necesar daca:
* pacientul prezintd mai mult de 2-3 atacuri migrenoase
intr-o luna;
atacurile cefalalgice raspund greu la terapia simptomatica;
exista aurd complexa (de tip bazilar sau hemiplegic);
utilizarea medicatiei > 2 ori pe saptamana,
utilizarea medicatiei de urgenta > 1 data pe lung;
severitatea crizelor impieteaza calitatea vietii pacientului
sau
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* 1in forme speciale de migrena (ex. infarct migrenos)
Rezultate evidente se vor obtine dupa 2-3 luni de trata-

ment, fapt ce trebuie explicat pacientului pentru a mari

complianta tratamentului si a descuraja schimbarea frecventa

a terapiei. Majoritatea agentilor terapeutici profilactici reduc

cu aproximativ 40% frecventa crizelor comparativ cu placebo,

utilizarea acestora fiind recomandaté pentru un interval cu-
prins intre 6 si 12 luni. In alegerea acestora se va tine cont de
comorbiditate, in special de anxietate si depresie, ce trebuie
combatute. Se pot utiliza:

L. Beta-blocante:

1. Propranolol (60-240 mg/zi);

2. Timolol (10-40 mg/zi);

3. Metoprolol (50-200 mg/zi);

4. Atenolol (25-100 mg/zi), in doze progresive, cu respec-
tarea contraindicatiilor, pot da rezultate benefice
intr-un interval de 2-3 luni.

Rolul lor benefic in migrené pare a fi datorat reducerii
actiunii descarcarilor noradrenergice centrale.

II. Antidepresivele triciclice isi datoreaza efectul antimi-
grenos actiunii antagoniste asupra receptorilor 5-HT
centrali, inhibarii recaptérii serotoninei, dar mai probabil
actiunii lor asupra componentei anxio-depresive ce inso-
teste criza de migrena.

1. Amitriptilina (25-75 mg/zi);

2. Doxepin (10-150 mg/zi).

II1. Inhibitorii canalelor de calciu sunt indicati in esecul
primelor doué categorii, in special la pacientii cu infarct
migrenos.

1. Verapamil (240-360 mg/zi);

2. Amlodipind (5-10 mg/zi).

IV. Medicatie anticonvulsivantd — ce stabilizeaza echilibrul
ionic membranar
1. Acidul valproic (500-1500 mg/zi);

2. Gabapentin (1800-2400 mg/zi);

3. Topiramat (50-100 mg/zi, in 2 prize cu titrare sapta-
manala cu 25 mg).

V. Antiserotoninergice — prin actiunea antagonista asupra
receptorilor 5HT2 centrali exercita o actiune antimi-
grenoasd de fond. Utilizate in terapia profilactica a
migrenei, sunt grevate de efecte secundare digestive si
cardio-vasculare ce le reduc din valoarea terapeutica.
1. Pizotifen (1,5-4,5 mg/zi);

2. Methysergid (1-6 mg/zi) administrat cu o pauza de
1 luna la fiecare 6 luni;
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3. Cyproheptadina 12-36 mg/zi
VI. Antiinflamatoare non-steroidiene: indometacin 50-150

mg/zi.

Se afla in studiu urmatoarele medicamente: foxina botu-
linica A-25 U, leviracetam, zonisamid, tizanidine, steroizi
neuroactivi (ganaxolone), octreoctid, inhibitori ai sintetazel
oxidului nitric (546C88).

Tratamentul migrenei catameniale comporta refacerea
dezechilibrului estrogenic survenit in faza precatameniala
prin administrarea percutana de estradiol 1,5 mg/zi, timp
de 7 zile, debuténd cu 48 de ore inainte de ciclu, tamoxifen
5-15 mg/zi intre zilele 7 si 14 ale ciclului.

Cefaleea tip tensiune

Cefalee caracterizata printr-o durere difuza, de intensitate
medie, cu sau fira contractura musculaturii pericraniene.

Mecanismul aparitiei sale, partial cunoscut, pare a avea
doua componente:

* 0 componenta periferica, implicata in formele episodice si
* 0 componentd centrals, similard mecanismului patogenic
din migren4, implicata preponderent in formele cronice.

Majoritatea autorilor sunt de acord asupra implicarii si

a unui mecanism psihogen in patogenia durerii.

Fara a putea preciza care este elementul declangator
initial (factori psihogeni), se produce o sensibilizare a ter-
minatiilor nervoase trigeminale periferice. Implicarea
componentei musculare pericraniene (insuficient documen-
tatd) se datoreaza unui defect de relaxare musculars, in
repaus, combinat cu un defect de recrutare in contractie
maxima, ceea ce ar putea explica stimularea nefiziologica a
terminatiilor trigeminale. Expunerea indelungata la stimuli
nociceptivi periferici determina o inhibitie a nucleului trige-
minal caudal ce permite o crestere a influxurilor nocicep-
tive din musculatura pericraniana si totodata o sensibilizare
a mecanismelor centrale de control al nociceptiei, ce pot
determina declangarea unui mecanism neurovascular (cu
implicarea serotoninei) similar celui din migrena si transfor-
marea formei episodice in forma cronica.

Raspunsul terapeutic favorabil, la unii pacienti, la
administrarea de sumatriptan pledeazi pentru un meca-
nism comun cu migrena cel putin in unele forme, existand
o intricare si a aspectelor clinice: 62% dintre migrenosi pot
prezenta cefaleee tip tensiune si 25% dintre persoanele cu
cefalee de tensiune pot avea atacuri de migrena.
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Diagnostic

Se stabilegte in prezenta unei cefalee ce prezinta urma-

toarele caractere:

cefalee surda, ap#satoare, neinvalidants;

frecvent bilaterala, cu topografie difuz, in jurul capului
(aspect ,,in casca“), putand radia spre regiunea cervico-
nucala sau spre articulatiile temporo-mandibulare;
durata episodului dureros variaza intre 30 de minute si
7 zile in formele episodice, putand ajunge la mai mult
de 15 zile pe luna, mai mult de 3 luni (= 180 de zile pe
an) in formele cronice;

nu se asociaza in mod uzual cu fenomene vegetative sau
aurd, dar uneori (in formele cronice) pot fi prezente unele
dintre caracteristicile cefaleei migrenoase, dar de intensi-
tate mai mica: caracterul pulsatil, greturi, fonofobie,
fotofobie;

se pot asocia: astenie, tulburiri de somn, depresie, anxie-
tate, favorizate de frecventa crescuta sau durata mare a
perioadelor dureroase;

unele forme de cefalee tip tensiune pot prezenta o sensi-
bilitate crescutd cu contractura la palparea musculaturii
pericraniene: muschi frontali, temporali, maseteri, trapezi,
sternocleidomastoidieni, sensibilitate ce trebuie testata
prin palpare usoara cu indexul si mediusul.

Conform clasificarii International Headache Society, 2003,

pornind de la frecventa atacurilor dureroase si de la prezenta
sensibilitatii musculaturii pericraniene, se individualizeaza
urmatoarele forme clinice:

Cefalee tip tensiune episodicd-ocazionald

Este definita de existenta a:

- cel putin 10 episoade dureroase cu caracterele des-
crise anterior;

- ce survin cu o frecventd de < 1 zi pe luna (< 12 zile
pe an);

- necesitand excluderea altor afectiuni organice in
relatie temporala cu cefaleea.

Cefalee tip tensiune episodicd-frecventd

Se caracterizeaza prin:

- cel putin 10 episoade cefalalgice;

- ce survin cu o frecventd mai mare de 1 pe zi, dar
mai putin de 15 zile pe luna, pentru o durata de cel
putin 3 luni (=12 si < 180 zile pe an);

- coexistand frecvent cu atacurile migrenoase fara
aurd.
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* Cefalee tip tensiune cronicd
Reprezentand forma evolutiva negativa a formei episodice
este diagnosticata in prezenta prelungita (= 15 zile pe luna, =
180 zile pe an) de cefalee:
- ce se pot insoti de greturi, foto- si fonofobie;
- fiind greu de diferentiat de migrena cronica, cu care
se pot intrica.

Investigatii paraclinice
Nu exista investigatii paraclinice specifice pentru aceasta
entitate. Se vor recomanda doar acele investigatii necesare

excluderii altor entitati. Examenul psihiatric reprezinta o
componentid importanta a algoritmului de diagnostic.

Tratament

A. Tratament abortiv al crizet
Cefaleea tip tensiune episodicd va fi tratata cu:
. Antiinflamatoare non-steroidiene
1. Aspirind 500-1000 mg, per os;
2. Paracetamol 500-1000 mg, per os;
3. Ibuprofen (400-800 mg x 2-4/zi);
4. Naproxen sodic (250 mg la interval de 6 ore per os);
5. Indometacin 50-150 mg/zi
II. Combinatii medicamentoase: cofedol, ephimigrin, fas-
conal
In formele episodice frecvente se poate apela la: triptani,
dupa dozele utilizate in migrena, cu mentiunea pericolului
aparitiei cefaleei de supradozare la o utilizare mai frecventa
de 3 ori pe saptamana.
Miorelaxante, de tipul folperisonului (150 mg x 2/zi),
pot fi utilizate in toate formele cu contractura pericraniana.

B. Tratament profilactic

Va fi luat in consideratie cand pacientul prezinta mai
mult de 15 atacuri cefalalgice pe luna sau cand intensitatea
acestora este invalidanta. Se vor folosi aceiasi agenti farma-
cologici ca in profilaxia migrenei (antidepresive triciclice,
beta-blocante, blocanti de calciu, gabapentin, topiramat,
toxind botulinica).

Avand in vedere componenta psihogena in geneza cefa-
leei, o atentie deosebita trebuie acordata terapiei nonfarmaco-
logice (bio-feed back, training autogen, terapii comporta-
mentale, terapie fizica, acupunctura) si regimului alimentar
care nu va contine cafea, alcool.
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Cefaleea in ,,ciorchine” (cluster headache)
si alte cefalee vegetative trigeminale

Din aceasta categorie fac parte o serie de entitati constand
din crize de cefalee, de scurta duratéa, asociatd cu semne
vegetative, care au in comun activarea reflexului trigeminal
parasimpatic si semne clinice de disfunctie craniana simpa-
ticd, secundare.

Conform clasificarii THS din 2003 in acest capitol se
incadreaza:

* C(Cefaleea ,in ciorchine® (cluster):

- Episodica

- Cronica
* Hemicrania paroxistica:

- Episodica

- Cronica
* Atacuri de cefalee unilaterala de tip nevralgic, de scurta

duratd, cu hiperemie conjunctivala si lacrimare (Short

lasting unilateral neuralgiform headache attacks with
conjunctival injection and tearing - SUNCT).
* C(Cefalalgii probabil trigeminal vegetative:

- Cefalee ,,cluster” (CC) probabila

— Hemicranie paroxistici probabila

- SUNCT probabil

Cefaleea ,,in ciorchine” (cluster headache)

Reprezinta o entitate clinica individualizati prin survenirea
unor crize dureroase strict unilaterale, de intensitate mare si
durata scurta, acompaniate de semne vasomotorii si evoludnd
in episoade de cefalee ce au tendinta de a se grupa in timp
(,cluster pattern®) si a se repeta periodic.

Termeni utilizati anterior: cefalee histaminicd Horton,
eritroprosopalgie, nevralgie ciliard Harris, nevralgie de nerv
vidian, nevralgie de nerv pietros.

In functie de evolutia temporala a atacurilor recurente
se disting:

* Forma episodica
* Forma cronica

Neincluse in clasificarea ITHS, dar descrise in practica,
se mai pot intalni:

* cluster-tic“, algii cu caractere intricate de cefalee in ,,cior-
chine® si nevralgie de trigemen,

* ,migrena cluster®, situatie in care cele doué entitati — mi-
grena si cefaleea in ,,ciorchine” — coexista la acelasi pacient.
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Boala are:

* incidenta rara,

* predominanti la sexul masculin - 5/1,

e véarsta medie de debut intre 20-40 ani,

* morfotip particular: tip robust, cu trasaturi grosolane,
piele frontala in ,,coaja de portocald®, fata ridata, aspect
hipermasculinizat chiar la persoanele de sex feminin,

* psihotip particular - personalitate tip A cu un amestec
de iritabilitate, culpabilitate si ambitie excesiva,

* factori declansatori:

* alcoolul - poate declansa criza in timpul perioadelor
dureroase (perioade cluster), dar nu are efect algogen
in afara acestora,

* derivatii nitrati (donatorii de NO ce actioneaza ca vaso-
dilatatori) si histamina precipita criza in perioadele cluster,

* modificarile ritmului de viata, variatiile ritmurilor bio-
logice, in special ale somnului.

Incomplet elucidata, patogeneza cefaleei in ,ciorchine” tre-
buie sa justifice cele trei caracteristici majore ale acestei entitati:
* distributia trigeminala a durerilor,

* manifestari vegetative ipsilaterale si

» aspectul circadian si circanual al atacurilor de cefalee.
Aceste caracteristici incrimineaza concomitent implicarea

cailor trigeminale ipsilaterale nociceptive, activarea sistemului

cranial parasimpatic i simpatic si interventia unui pacemaker
central.

* Orologiu biologic localizat, la om, in nucleul suprachias-
matic hipotalamic.

* Dura si vasele sanguine (structuri algogene din craniu)
sunt inervate de fibrele neuronilor din ganglionul trige-
menului, fibre care au ca neuromediatori CGRP (pepti-
dul calcitonin-gena-dependent) si SP;

*  Aceste fibre fac sinapsi in nucleul trigeminal caudal (NTC)
(inclusiv in extensia caudala si in cornul dorsal C1, C2);

* Semnalele dureroase sunt transmise pe calea neuronilor
secundari spre talamus si apoi spre cortex pentru apre-
cierea durerii.

* La nivelul trunchiului cerebral exista o conexiune
functionala intre NTC si nucleul salivar superior (NSS).
Acesta contine neuroni parasimpatici preganglionari,
origine a fibrelor care vor calatori pe nervul VII si vor
face sinapsi in ganglionul pterigo-palatin;

* [Eferentele postganglionare ale acestor neuroni vor inerva
vasomotor vasele sanguine cerebrale, secreto-motor glan-
dele secretorii ale mucoasei nazale si glandele lacrimale.
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Eferentele vasomotorii contin VIP (peptidul intestinal
vasoactiv).

Stimularea ganglionului trigeminal determina vasodilatatie
cerebrala cu cresterea fluxului sanguin cerebral. Acest
efect este mediat prin activarea antidromica a aferentelor
trigeminale cu eliberare de CGRP cat si prin stimularea
efluxului parasimpatic ce se realizeaza prin intermediul
reflexului functional intre nucleul caudat trigeminal si cel
parasimpatic cranian — nucleul salivar superior.

Bazele anatomice expuse permit sustinerea implicarii
sistemelor trigemino-vascular i parasimpatic cranian in
cefaleea in ,ciorchine“, explicAnd topografia durerii in
teritoriul primului ram trigeminal si simptomele vege-
tative ipsilaterale. Se explica astfel inflamatia neurogena
si dilatatia arterei carotide la nivelul sinusului cavernos
precum si secretia la nivelul glandelor lacrimale si al
mucoasei nazale, cauza durerii pulsatile periorbitare si a
simptomelor vegetative craniene. Fibrele simpatice care
insotesc a. carotida interna sunt interesate secundar
explicand aparitia sd. Claude-Bernard-Horner partial.
Activarea duala a sistemului trigemino-vascular si parasim-
patic cranian de cétre factori trigger se poate produce in
perioadele cluster, perioade determinate de un pacemaker
hipotalamic disfunctional.

Datele actuale de imagerie functionalda PET sau IRM
functional arata o activare a hipotalamusului posterior in
cursul crizelor conform ipotezei unei disfunctii initiale a
sistemului nervos autonom la nivelul hipotalamusului
posterior a cérei declansare ar putea fi ritmata de hipota-
lamusul anterior.

Diagnostic

Tabloul clinic este caracteristic, suficient cel mai adesea

pentru diagnostic.

Elementul dominant este durerea care:

- survine sub forma de accese ce debuteaza brusc si
ating maximul in cateva minute (5-10 minute);

- este localizata periocular, retroocular si periorbitar,
poate iradia in tample, frunte si obraz (forma supe-
rioara) sau gat, ceafa, regiunea occipitala (forma
inferioara);

- este strict unilaterald, intotdeauna de aceeasi parte a
craniului; nu se suprapune niciodata teritoriului ramu-
rilor nervului trigemen, dar se localizeaza in zonele
de distributie a ramurilor arterei carotide externe (a.



176

GHIDURI DE DIAGNOSTIC SITRATAMENT iN NEUROLOGIE

temporald superficiala, a. faciala) sau a. carotida in-
terna (a. oftalmica);

imbraca aspect de sfasiere a globului ocular, arsura
sau zdrobire, ,cefalee cu caracter suicidar®;
survine in crize cu duraté adesea constanta la acelasi
pacient, de 20-180 minute;

survine in serii de crize (ca un ,,ciorchine“ — ,perioada
cluster®), de pana la 8 pe zi, durand mai multe sapta-
mani sau luni, separate prin perioade libere de luni
sau ani.

* Crizele apar in general la ore fixe, in special noaptea,
trezind bolnavul din somn.

* Perioadele dureroase survin o data sau de mai multe ori
pe an (cu durata cel mai frecvent de 4-8 siptamani) in
special primévara si toamna.

* In timpul crizelor dureroase, constant se asociaza homola-
teral:

hiperemie conjunctivala, lacrimare, edem palpebral,
obstructie nazald sau catar nazal unilateral, cu lichid
clar,

o reliefare anormala a arterei temporale superficiale
care este hiperpulsatila si dureroasa la palpare,
roseatd si edem discret al hemifaciesului, predo-
minant periorbitar,

sudatia fruntii si fetei,

sindrom Claude-Bernard-Horner, adesea incomplet,
cu mioza si ptoza (fara enoftalmie), care pot persista
dupa mai multe atacuri.

* Semne de acompaniament rare:

greturi, varsaturi,

diaree,

hipersalivatie,

fono-, fotofobie,

fluctuatii de frecventa cardiacs,
hipertensiune arteriala,
cresterea secretiei gastrice.

¢ Comportamentul in timpul crizei:

bolnavul raméne in picioare, are tendinta sa se miste,
sa fuga uneori si

isi compriméa cu mana globul ocular,

exceptional, amnezie tranzitorie sau o adevarata
stare de transa.

Diagnosticul de certitudine trebuie insa si respecte crite-
riile de diagnostic impuse de THS, 2003:
A. Cel putin 5 atacuri ce corespund criteriilor B-D;
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B. Cefalee severa/foarte severa, unilaterala orbitara/supraor-
bitara si/sau temporala cu duratd de 15-180 minute fara
tratament;

C. Cefaleea asociaza cel putin unul dintre semnele sau simp-

tomele:

- congestie conjunctivala si/sau lacrimare sau ambele
ipsilateral,

- congestie nazald si/sau rinoree, ipsilateral,

- edem al pleoapei, ipsilateral,

- sudatie frontala, faciala, ipsilateral,

- mioza si/sau ptoza palpebrala, ipsilateral,

- stare de neliniste sau agitatie.

Frecventa atacurilor de la 1 la 2 zile pana la 8 atacuri pe zi;

Nu este atribuita altor tulburari.

I. Cefalee in ,ciorchine“ episodica
- atacurile descrise survin in cel putin doua perioade
scluster”, cu durata de 7-365 zile si separate prin
perioade de remisiune nedureroase de cel putin
1 luna (V/, 1 luna)

II. Cefalee cluster cronicd
- atacurile survin, fara remisiune sau cu perioade

de remisiune de sub 1 luna, timp de peste 1 an.

Diagnosticul diferential se impune cu:

Nevralgia esentiala de trigemen,

Migrena,

Hemicrania cronicé paroxistica,

Arterita Horton,

Disectia de a. carotida,

Sindromul paratrigeminal Raeder,

* Sindromul SUNCT.

=o

Tratament

O serie de medicamente si-a dovedit eficienta la pacientii
cu cefalee cluster, fira insd ca mecanismul lor de actiune sa fie
perfect elucidat, ceea ce reflectd cunoasterea insuficienta a
fiziopatologiei bolii.

Tratamentul poate fi medical sau chirurgical (recomandat
in special cazurilor rezistente la tratamentul medical).

A. Medical

- preventiv, de scurta sau lunga durata,

- tratamentul atacului.

Obiectiv principal - oprirea rapida a atacurilor si mentine-
rea remisiei pe durata perioadei cluster.

Obiectiv secundar — reducerea frecventei cefaleei si a seve-
ritatii si duratei atacurilor.
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Al. Tratament medical preventiv de scurtd duratd (2-3 sép-
tamani) utilizat in forma episodica in scopul de a preveni
crizele in cursul perioadelor dureroase (,cluster), intre-
ruperea sa facAndu-se apoi treptat la sfarsitul perioadei
Hcluster”. Se pot utiliza:

I. Derivati de ergot — nu se administreaza concomitent
cu sumatriptan (interval liber de 24 ore) sau methy-
sergid (risc de potentare a efectelor vasoconstrictive).
1. Ergotamind (tartrat) 1-2 mg per os seara, coti-

dian poate preveni crizele nocturne;
2. Dihidroergotamina 0,5 — 1mg/zi i.m. sau 1 mg
spray nazal, doza maxima zilnic 2 mg.
II. Corticoizii
1. Prednison 60 mg/zi - 3 zile, scazdnd apoi 10 mg
la fiecare 3 zile — 18 zile.
2. Dexametazona 4 mg x 2/zi — 2 saptamani urmati
de 4 mg/zi 1 sdptamana
III. Inhibitorii canalelor de calciu: verapamil 240-720
mg/zi (in 2-3 prize). Poate fi asociat cu triptani, prudenta
in asocierea cu beta-blocante sau carbamazepin.

A2. Tratamentul de mentinere a profilaxiei — se refera la
folosirea medicatiei preventive in perioada anticipata
dureroasa.
1. Verapamil - in doza de 80-720 mg/zi in 2-3 prize cu
EKG de control inainte de initierea tratamentului
si la fiecare crestere de doza ce depaseste 240 mg/
zi. Poate fi utilizat in combinatie cu triptani/ergo-
tamind/corticoizi.
II. Carbonat de litiu sau gluconat de Li 150-300 mg/zi,
foarte eficace la 50% dintre pacienti. Necesita dozaj
repetat cu mentinerea litemiei intre 0,8-1,2 mmol/l.
II1. Antiserotoninergice — Methysergid 2 mg x 3/zi (maxim
12 mg/zi) - pentru o perioada de 3-6 luni cu fereastra
terapeutica de 1 lunid pentru a preveni fibroza re-
troperitoneald sau pulmonara.
IV. Anticonvulsivante
1. Valproat de sodiu (600-2000 mg/zi) incepe cu 250
mg x 2/zi, se creste cu 250 mg/zi pana se ajunge
la cea mai mica doza eficienta.

2. Topiramat 50-150 mg/zi, in 2 prize, cu titrare
saptamanala cu 25 mg.

3. Gabapentin 400-1800 mg/zi

V. Antiinflamatoare nesteroidiene — Indometacin 25-
50 mg/zi
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VI. Capsaicindg 0,025% x 2/zi, aplicator cu varf de bum-
bac in nara ipsilaterald - 7 zile
VII. Melatonind 10 mg/zi (in studiu) per os
Aceste medicamente se pot utiliza si in forma cronica
cand tratamentul trebuie si fie practic neintrerupt (perio-
dic poate fi utila cercetarea dozei minime eficiente).

A3. Tratamentul atacului

Se pot utiliza:

L. Triptanii - agonisti ai receptorilor de 5HT 1B/D, recep-
tori localizati la nivelul terminatiilor perivasculare ale
fibrelor senzitive trigeminale si peretelui vascular. Ac-
tiunea lor provoaca vasoconstrictie si inhibitia mesajului
nociceptiv trigeminal.

1. Sumatriptan (Imigran) per os 50-100 mg (nu se repeta
doza la acelasi atac, maxim 300 mg/24 ore), 6 mg s.c.
(maxim 2 fiole/24 ore cand frecventa crizelor este
mare — 8/24 ore — fara a depasi 10 zile consecutiv)

2. Imigran spray — 20 mg pe cale nazala

3. Zolmitriptan — 5-10 mg p.o.

Triptanii nu se asociazé cu:

- IMAO,

- derivati de secard cornuta,

— inhibitori ai recaptarii serotoninei.

I1. Derivati de ergot
1. Dihidroergotamina parenteral 1 mg i.m. sau spray

nazal,

2. Ergotamind tartrat (Cofedol: ergotamind 1 mg +
cafeina 0,10 g).

III. Inhalarea de O, 100% - 10-12 1/min-15 minute.
IV. Lidocaina 4-6% instilare in nara ipsilaterala ca terapie
adjuvanta.

B. Tratament chirurgical
Pacientii refractari necesitd tratament chirurgical pentru

controlul durerii:

* 10% dintre pacienti dezvoltd o cefalee in ,ciorchine®
cronici care nu rispunde la monoterapie;

* unii pacienti dezvolta rezistents, intoleranta sau au
contraindicatii pentru tratamentul medicamentos;

* inaintea deciziei de tratament chirurgical trebuie incer-
cate combinatii medicamentoase care pot da rezultate
mai bune decat monodrogul in doze maxime: de exemplu
litiu + verapamil; litiu + methysergid; litiu + vera-
pamil + ergotamind.
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Se pot utiliza:

Proceduri care se adreseaza nervului trigeminal senzitiv:
Rizotomia trigeminald prin radiofrecventa,;

Injectare de glicerol retrogasserian;

Radiochirurgie gamma-knife;

Injectare de alcool in nervul supraorbitar sau infra-
orbitar, ganglionul gasserian;

Sectiuni ale radacinii nervului trigemen;

Decompresie microvasculara (MVD) + sectionarea sau
MVD a nervului intermediar;

Proceduri care se adreseazi cailor vegetative:
Sectionarea marelui nerv pietros superficial sau nervului
intermediar;

Sectionarea sau cocainizarea ganglionului sfeno-palatin.

Recomanddri pentru pacient:

In perioada atacurilor (,cluster®) se vor evita:
consumul de alcool (inclusiv vin sau bere), somnul de
dupa-amiaza, expunerea prelungita la substante volatile
(solventi, benzina, vopsele pe baza de ulei);

stresul, furia sau frustrarea, efortul fizic excesiv (perioa-
da de relaxare care urmeaza poate favoriza atacul);
hipoxemia de altitudine (in timpul calatoriilor cu avionul
preventia atacurilor se poate face cu acetazolamidd 25
mg x 2/zi — 4 zile, incepand cu 2 zile inaintea zborului).
Schimbarea modului de viatd cu alterarea patternului

somn-veghe poate precipita aparitia unei perioade cluster.

Hemicrania paroxistica (HP)

Descrisa initial de Sjastad in 1974 ca o afectiune caracte-

rizatd prin crize de cefalee severe, unilaterale, de scurta
durata si fara remisie spontand sub denumirea de hemicranie
paroxistica cronica (HPC), astézi i se recunosc, evolutiv, urma-
toarele forme:

Hemicranie paroxisticd cronica (HPC) - evoluand cu
crize fara remisie spontana;

Hemicranie paroxisticd episodicd (HEP) — perioadele
de atacuri frecvente sunt separate prin remisiuni lungi
- sdptamani sau luni;

Hemicranie paroxisticd episodicd evoluand spre hemi-
cranie paroxisticd cronica.

Studiile fiziopatologice si imagistice in HP arata cé atacurile

se asociazd cu o activare parasimpatica, cel mai probabil me-
diata prin marele pietros superficial. Sunt putine elemente
care sugereazi separarea neurobiologica fundamentald intre
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HP si cefaleea in ciorchine. Durata mai scurta a atacurilor,
frecventa mai mare a acestora si efectul diferit al indometa-
cinului marcheaza diferentele in geneza mecanismelor de la
nivelul SNC ale acestor boli.

Hemicrania paroxistica cronica

Afectiunea

nu are limite rasiale, predomina la femei - 3/1, nu are

caracter familial,

debuteaza intre 3-81 ani, de obicei decada a treia,

durerea este unilaterala, fronto-oculo-temporala, este

foarte intensa, rareori pulsatila, obisnuit junghiuri, sfre-

delire; poate iradia nucal sau ipsilateral in umar si brate,

- crizele au durata scurta (2-45 minute) si frecventa
mare, peste 5 pe zi (1-40 pe zi) si

- asociazd fenomene vegetative, ipsilaterale durerii:
lacrimare si iritatie conjunctival;

- uneori congestie nazala, rinoree, ptoza palpebrala,
transpiratii profuze in regiunea frontala.

Raspuns favorabil, rapid (sub 72 ore) la indometacin.

Criteriile de diagnostic ale IHS pentru HPC:

A.
B.

C.

E.

F

Cel putin 20 atacuri ce corespund criteriilor B-D,

Atacuri de cefalee severd, unilaterala, orbitara, supraor-

bitara sau temporala cu durata de 2-30 minute,

Durerea este asociata cu cel putin unul dintre urmétoarele:

- hiperemie conjunctivala si/sau rinoree sau ambele
ipsilateral

- edem al pleoapei, ipsilateral

- transpiratie frontala si faciala, ipsilateral

- mioza si/sau ptoza palpebrala, ipsilateral.

Atacurile au o frecventi de aproximativ 5/zi pentru mai

mult de jumatate din timp,

Atacurile dispar complet prin doze terapeutice de indo-

metacin,

Ele nu se pot atribui altor boli.

Pentru forma cronicd: atacurile apar pentru mai mult de

un an fara perioade de remisiune sau cu remisiune de sub o
luna.

Diagnostic diferential

Se impune cu:

alte cefalee primare cu durata scurta cu semne vegetative:
cefalee ,,in ciorchine“, sindrom SUNCT, sindrom cluster-
tic,
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* alte cefalei primare fara sau cu minime semne vegetative:
nevralgie de trigemen, cefalee de tuse, hipnicd, benigna
de efort etc.,

* sindroamele Tolosa-Hunt-like la pacienti cu adenom
hipofizar si chist maxilar,

* hemicranii paroxistice cronice de cauza secundaré: boli de
colagen, tumori de lob frontal, meningiom de sinus
cavernos, gangliocitom de sa turca, boli cerebro-vasculare,
HIC.

Investigatiile paraclinice

Sunt necesare pentru diagnosticul diferential, in raport
cu datele clinice: hemoleucograma, VSH, investigatii imuno-
logice, explorari imagistice, EKG si monitorizare Holter etc.

Hemicrania paroxistica episodica (HPE)

* Este o forma foarte rari,

* Atacurile, de obicei foarte severe, sunt separate de remi-
siuni de sdptdmani - luni,

* Predominanta feminina dispare,

* Poate evolua spre forma cronica.

Criteriile THS pentru HPE sunt, in esent4, aceleasi ca
pentru HPC, dar cuprind mentiunea obligativitatii unui
profil temporal specific - cel putin doua atacuri de HP
survenind in perioade de 7 zile — 1 an, separate de perioade
nedureroase de 1 luna sau mai mult.

Tratament

L. Indometacin 25-100 mg/ zi (incepe cu 25 mg/zi, creste
cu 25 mg/zi pana la doza eficientd, maxim 300 mg/zi).
HPC - este necesar tratamentul cronic.

HPE - tratamentul este necesar pentru o perioada mai

lungi decat perioada dureroass, cu sciderea treptata a dozelor.
Tulburéarile gastro-intestinale necesita uneori: antiacide,

misoprostol sau antagonisti de receptori H,.

II. In eventualitatea unor contraindicatii la tratamentul cu

indometacin se mai pot incerca:

acid acetil salicilic (in special la copil si adolescent),

verapamil,

steroizi,

naproxen,

derivati de piroxicam,

acetazolamidd,

sumatriptan,

blocanti selectivi de COX II (ciclooxigenaza): celecoxib.

PN OO
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In cazurile refractare la indometacin, diagnosticul de
HP trebuie reconsiderat.

ATACURI DE CEFALEE UNILATERALA DE TIP NEVRALGIC,
DE SCURTA DURATA, CU HIPEREMIE CONJUNCTIVALA
SILACRIMARE

Individualizat de Sjastad in 1989, SUNCT se carac-
terizeaza prin atacuri recurente de durere intensi, unila-
terala, orbitara si periorbitara, asociate cu fenomene vegeta-
tive craniene (congestie conjunctivala si lacrimare).

Patogenia, incomplet elucidata, ia in discutie activarea
reflexului trigeminal autonom, care implicd conexiunile de
la nivelul trunchiului cerebral intre structurile trigeminale
si componenta parasimpatica a nervului facial (nucleul
salivar superior). Implicarea hipotalamusului in acest proces
a fost confirmata prin IRM functional.

Diagnostic

* boala predomini la sexul masculin, sex ratio 4/1, cu
debut intre 23-77 ani (medie 51 ani),

* localizarea durerii cu caracter de arsura, junghi, descar-
care electrica, este intra- si periorbitara (poate iradia fron-
tal, temporal, nazal, genian sau palatin), totdeauna uni-
lateral,

* cu debut si final abrupt, durerea atinge maximum in 2-3
secunde si dureaza intre 5-250 secunde (media 49’),

* atacurile survin cu o frecventa de 6-77/zi (in medie 28/
zi), dar pot ajunge si la 30 pe ora,

* crizele survin in serii de perioade simptomatice, cu du-
rata de 2-6 sdptamani, ce se repeta aleatoriu, in medie
de 1-2 ori pe an, separate de perioade de acalmie ce pot
dura intre o saptaména pana la cateva luni,

» cefaleea este asociata ipsilateral cu lacrimare si congestie
conjunctivald, mult mai rar cu congestie nazala, rinoree,
edem palpebral,

* pot exista zone ,trigger” pentru declansarea atacurilor
(in perioadele simptomatice): pielea capului, parul, fata,
nasul, ochii, buza; spalatul pe dinti, mestecatul, miscarile
gatului, tusea, lumina vie, foamea, mirosurile neplacute
sau emotiile pot declansa crizele.

Conform clasificarii IHS, 2003, criteriile de diagnostic
ale SUNCT sunt:

A. Cel putin 20 atacuri ce corespund criteriilor B-D,
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Atacuri de cefalee pulsatila unilaterala, orbitara, supra-
orbitara sau temporald cu durata de 5-240 secunde,
Frecventa de 3-200 pe zi,

Durerea este insotita de congestie conjunctivala si lacri-
mare ipsilaterale,

E. Tulburarile nu pot fi atribuite altor boli.

o W

Investigatii paraclinice
Examenul CT, IRM sunt necesare pentru a exclude un
sindrom SUNCT secundar prin:
* malformatii arterio-venoase de unghi ponto-cerebelos;
* hemangiom de trunchi cerebral,
* alte leziuni de fosi posterioara (exemplu HIV/SIDA):
- IRM functional evidentiaza o hiperactivitate hipo-
talamica ipsilaterala in cursul atacului,
- flebografia orbitald a evidentiat o ingustare a venei
oftalmice superioare ipsilateral,
- presiunea intraoculara si temperatura sunt crescute
ipsilateral in criza,
- se poate intalni bradicardie sau cresterea TA in criza.

Diagnostic diferential

Cefaleele primare cu duratad scurta:
* cefaleea ,in ciorchine®;
* hemicrania paroxistica cronicé/episodica;
* nevralgia de trigemen;
* sindromul cluster-tic.

Tratament

* in general refractar la tratament;

* raspuns partial favorabil la: carbamazepin, gabapentin,
lamotrigind si topiramat in dozele recomandate la
cefaleea cluster.

N.B. Studiile clinice au ardtat cd nu toi pacientii diagnosticafi
cu SUNCT prezintd atdt congestie conjunctivald cdt si
ldcrimare si, ca atare, ar trebui utilizat ca alternativd
pentru SUNCT - termenul SUNA - atacuri de cefalee uni-
laterald nevralgiformd cu duratd scurtd si simptome
vegetative craniene (Short-lasting Unilateral Neuralgiform
Headache Attacks with Cranial Vegetative Symptoms).

Nevralgia trigeminala
Nevralgia trigeminala clasica

Este o afectiune unilaterala caracterizata prin dureri de
scurtd duratid (secunde, minute), fulgurante, lancinante, ca
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un ,,soc electric“, cu debut si sfarsit brusc, limitate in teritoriul

senzitiv de distributie al nervului trigemen (una sau doua dintre

ramurile acestuia, mai rar cele trei ramuri). Evolutia este
variabild, cu remisiuni tot mai scurte si perioade dureroase
tot mai lungi si mai intense; uneori simptomatologia poate
deveni atipica, cu persistenta unui fond dureros si diminuarea
raspunsului terapeutic.

In aparitia ei se discuta:

Teoria centralda — perturbare functionala a sistemului nervos
central cu hiperexcitabilitate a nucleului nervului
trigemen, de tip epileptiform.

Teoria periferica:

* perturbare functionald a sistemului nervos periferic pe
radacina nervului V determinati de demielinizarea seg-
mentara care genereaza scurtcircuite si descarcari du-
reroase nevralgice,

* leziunile de demielinizare s-ar datora agresiunii exerci-
tate de factori mecanici compresivi in contact cu radécina
nervului trigemen la intrarea in trunchiul cerebral sau
factori hipoxici-ischemici,

* pulsatiile vaselor iritd nervul V, produc modificari func-
tionale cu sinapse artificiale rapide intre fibrele pentru
tact si cele pentru sensibilitatea dureroasa, ce deter-
mina paroxismul dureros,

* ca urmare a conflictului neurovascular radicina trige-
minald genereaza impulsuri ectopice, compresia radicu-
lara determinand o alterare a aferentelor din fibrele
senzitive cu dezinhibitia circuitelor pentru durere din
nucleul trigeminal; persistenta conflictului neurovas-
cular determina hiperactivitate a nucleului trigeminal,
cu aparitia durerii.

Teoria mixtd - o hiperexcitabilitate a nucleului V combinata
cu un factor mecanic periferic.

Diagnostic
Pe baza existentei durerii cu urmétoarele caracteris-

tici:

* sediul - teritoriul nervului trigemen, interesand cel mai
frecvent ramul maxilar, mandibular si mai rar cel oftal-
mic, unilaterala, rar bilaterald (cAnd are o cauzi cen-
trala) sau alternants;

* durat4 - paroxismul dureros are durata de cateva secun-
de — 2 minute, atacurile dureroase se pot grupa in salve
de minute, urmate de acalmie totala de secunde — 1
minut si din nou paroxism dureros; perioadele libere
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de durere pot fi de saptamani, luni sau chiar ani, perioa-
dele dureroase alternand cu cele asimptomatice;

este declansata de stimuli obignuiti, numiti factori
trigger (atingere, spilat, ras, fumat, vorbit, méancat,
mestecat, baut, spalatul dintilor, pieptanat) sau poate
apérea spontan;

caracterul durerii — este descrisa ca o lovitura de pumnal
sau soc electric, maximéa de la debut si cu final abrupt;
asocierea de zone trigger — stimularea acestor regiuni
tegumentare sau mucoase (aripa nasului, regiunea labiala,
a mentonului, mucoasa jugala, gingivald) prin factorii
trigger (stimuli mecanici minimali, sau vorbit, mestecat,
ras) declanseaza durere; pacientul evita orice manevra
ce duce la declangsarea durerii (nu se alimenteaza, nu
vorbeste, nu se spala), iar fata capatd aspect de grimasa
dureroasd, comportamentul de evitare fiind util ca indi-
ciu pentru diagnostic, deoarece, in orice alt tip de durere
faciala, pacientul are tendinta de a-si masa zona dure-
roasd, de a aplica comprese calde sau reci;

semne asociate — spasm palpebral, labial, al musculaturii
hemifaciesului afectat, manifestari vegetative (congestia
hemifaciesului, hiperlacrimare).

crizele dureroase au acelasi aspect la un anume pacient,
nu existd modificari neurologice obiective in teritoriul
nervului V.

Investigatii paraclinice

Sunt necesare pentru infirmarea unei patologii intracra-

niene:

IRM prin tehnica achizitiei 3-D, utilizand sectiuni de
0,8 mm si vizualizare a nervului trigemen in plan axial
pe 3 sectiuni adiacente (evidentierea ansei vasculare).
Alte explorari radiologice/imagistice pot fi necesare
pentru excluderea unei nevralgii simptomatice.

Diagnostic diferential

nevralgia trigeminald simptomatica,
durerea faciala atipica,

afectiunile articulatiei temporomandibulare,
algii vasculare ale fetei,

migrena,

sindomul de sinus cavernos,

tumorile cerebrale,

nevralgia postherpetica.
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Tratament

scopul este controlul durerii pana la survenirea remisiei;
nu previne noi atacuri, nu modifica cursul bolii;
utilizarea unui jurnal al durerii este utild pentru eva-
luarea frecventei si severitatii atacurilor, a raspunsului
la tratament, dar si pentru titrarea dozelor;
tratamentul medical este de prima intentie, in caz de
esec fiind urmat de terapia chirurgicala.

A. Tratament medical — de priméa indicatie.
Al. Tratament medicamentos — se incepe cu un singur medi-

cament (carbamazepin sau gabapentin), doza se creste pro-
gresiv pana devine eficient4 fara a aparea efecte secundare.
Daca un anume preparat se dovedeste insuficient, se in-
cearca un alt medicament, singur sau in asociere.

L. Antiepileptice — inhiba transmisia sinaptica si determina

disparitia durerii, diminueaza sensibilitatea zonelor trigger,

scad frecventa crizelor dureroase prin diminuarea hiperac-

tivitatii nucleului nervului trigemen din trunchiul cerebral
si limitarea transmiterii aberante a impulsurilor nervoase.

1. Carbamazepina - se incepe cu doze mici (200-400 mg/
zi), apoi titrare progresiva cu 100-200 mg/saptamana,
pentru obtinerea efectului analgezic pana la doze de
600-800 mg/zi, rareori fiind necesare 1200-1600 mg/zi.
Daca s-a obtinut controlul durerii, se incearca reducerea
dozei pana la o doza minima eficientd de intretinere.
Periodic se tatoneaza necesitatea continuarii trata-
mentului prin reducerea progresiva a dozelor si oprirea
medicamentului daca nu mai survin atacuri dureroase.

2. Oxcarbazepina - 300 mg in doua prize/zi, titrare
progresiva pana se obtine controlul durerii, doza ma-
ximéa 2400-3000 mg/zi.

3. Gabapentin, analog GABA ce nu interactioneaza cu
receptorii pentru GABA, se leaga la subunitétile cana-
lelor de calciu voltaj-dependente din neuroni. Doza
initiala este 300 mg/zi in 3 prize pe zi, suplimentata cu
300 mg/zi la 2-3 zile pana la 1500-1800 mg/zi.

4. Lamotrigina inhiba eliberarea glutamatului si cana-
lele de sodiu voltaj dependente, stabilizand mem-
brana neuronalad. Doza initiala de 25 mg/zi per os
se creste cu 25 mg la 3 zile, pana la 100-400 mg/zi;
doza optimé trebuie sa fie individualizata.

5. Phenitoin — medicament de a doua linie, stabilizeazi
membrana neuronala, creste efluxul si scade influxul
transmembranar al ionilor de sodiu. Doza este de 300-
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600 mg/zi in 3 prize zilnice, poate fi administrat intra-
venos In puseele severe ale bolii (250 mg in 5 minute).
6. Alte medicamente:
Valproat — 600-1200 mg/zi
Topiramat - 50-400 mg/zi

II. Baclofen - utilizat in asociere cu carbamazepin. Meca-

nismul de actiune implicd inducerea hiperpolarizarii
terminatiilor aferente, inhibitia reflexelor mono- si polisi-
naptice la nivel medular. Doza initiala este de 5 mg x 2-3/
zi, se cregte progresiv cu 5-10 mg la 2-3 zile, maxim 60-80
mg/zi. Doza de baclofen trebuie redusa lent progresiv;
intreruperea brusca determina halucinatii, convulsii.

II1. Antidepresive - efectul analgezic este bazat pe influenta

asupra sistemelor modulatoare monoaminergice endo-
gene ale durerii.

1. amitriptilina: doze de 25 mg x 2/zi, se creste cu 25 mg
la 2 zile, pana la 75-100 mg/zi,

clomipramina 100-125 mg/zi,

desipramine 10-150 mg/zi,

doxepine 10-150 mg/zi,

nortriptilina 10-150 mg/zi.

Ou 0N

A2. Termocoagularea percutand (metoda Sweet) a gan-

glionului Gasser sau a radacinii trigeminale in regiunea
retrogasseriand, cu distrugerea fibrelor A delta si C.

Tratamentul chirurgical + actual recomandat:
Metode percutane:

microcompresia percutana cu balon a ganglionului
Gasser,

rizotomia retrogasseriana percutani cu glicerol,
ganglioliza trigeminala percutana prin radiofrecventa,
- injectarea percutana de adriamicina.

Decompresia microvasculara

Radiochirurgia cu gamma-knife

Radiochirurgia prin tehnica LINAC (Linear Accelerator
Radiosurgery)

Recomanddri pentru pacient:

medicamentele trebuie administrate in dozele prescrise
de medic;

pentru a preveni aparitia atacurilor dureroase sunt utile
urmatoarele: mestecatul pe partea sdnitoass, evitarea
atingerii tegumentelor fetei, evitarea curentilor de aer
rece sau cald, evitarea barbieritului;
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adresati-va medicului daca durerea este insuportabila,
medicatia nu mai are efect sau daca apar simptome noi
de boala.

Nevralgia trigeminala simptomatica

Se caracterizeaza prin dureri continue, de mai mica

intensitate, peste care survin exacerbari paroxistice, locali-
zate pe tot hemifaciesul; este determinata de o leziune
structurala care intereseaza nervul trigemen.

in etiologie sunt incriminate:

cauze tumorale (tumori ale capului si gatului extinse
perineural cu neuropatie trigeminald sau compresie
directd),

cauze vasculare (malformatii arteriovenoase, anevrisme
de trunchi bazilar sau carotida interna, infarct retroolivar),
factori traumatici (traumatisme faciale, de baza de
craniu, dentare),

factori toxici,

cauze infectioase si inflamatoare (herpes zoster, abcese
dentare),

alte cauze (scleroza multipla, siringobulbie etc.).

Diagnostic

crize dureroase paroxistice, durati de secunde-2 minute,
durerea intensa, ascutitd, in lovitura de pumnal,
durerea persista intre crize, surda,

simptomatologia algica afecteazi ramurile nervului V
si este precipitatd de stimuli trigger sau provocata in
zonele trigger,

prezenta tulburarilor obiective de sensibilitate, a modifi-
carilor de reflexe in teritoriul ramurilor afectate ale ner-
vului V gi semne de lezare a altor nervi cranieni, tulbu-
riri vegetative simpatice,

nu exista perioada refractard dupa atacul dureros.
Diagnostic diferential — se va face cu afectiunile citate

la nevralgia trigeminala clasica.

Investigatii paraclinice

Necesare pentru a evidentia o cauza organica:
examene de neuroimagerie craniocerebral,
examenul LCR,

teste biologice,

teste imunologice etc.
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Tratament

Medicamentos cu preparate similare celor din nevralgia
trigeminala clasica, pana la indepartarea chirurgicala a le-
ziunii structurale.

Nevralgia glosofaringiana
Nevralgia glosofaringiana clasica

Afectiune manifestata prin crize dureroase (durere
ascutita, severa), cu debut si sfarsit brutal, localizate la nivelul
bazei limbii, istmului bucofaringian, lojei amigdaliene,
iradiind spre unghiul mandibulei si conductul auditiv extern.

In producerea ei se discuta:

* existenta unui conflict neurovascular cu artera cerebe-
loasa posteroinferioara sau vertebrala,

* hiperexcitabilitate a nervului glosofaringian,

* tulburéarile cardiovasculare s-ar explica prin iradierea
impulsurilor din nervul IX via tractul solitar spre nucleul
dorsal vagal sau chiar o hiperexcitabilitate a nervului X.

* dezvoltarea unor sinapse anormale in portiunea proximala
a nervului glosofaringian ar determina stimularea fibrelor
din nervul sinusal Hering de cétre impulsurile transmise
pe fibrele somatosenzoriale sau motorii ale nervului IX.

Diagnostic

* crize paroxistice de durere faciala, cu durata de secunde-
2 minute, localizate unilateral,

* durerea in partea posterioara a limbii, loja amigdalian4,
faringe, sub unghiul mandibulei si/sau in ureche,

* durere ascutita, severa, in lovitura de pumnal, determinata
de inghitit, mestecat, vorbit, tusit, cascat, stranut,
deglutitia alimentelor prea calde sau prea reci sau a salivei,

* durerea survine in atacuri de mai multe ori pe zi, grupate
in salve, si se asociaza bradicardie, bloc cardiac, sincopa,
stop cardiac,

* crizele algice au acelasi aspect la un anume pacient,

* examenul neurologic obiectiv nu identifica modificari
patologice in teritoriul nervului IX sau X.

Investigatii paraclinice
Necesare pentru infirmarea unei leziuni cauzale.

Tratament

A. Medical
1. Anestezice locale
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1. lidocaind 5 mg/kg/zi, administrata intr-o ora si 30
minute;

2. solutie de cocaind 10% local in regiunea tonsilara,
faringiana.

II. Antiepileptice: carbamazepin, phenitoin, gabapentin,

dupa scheme similare celor din nevralgia de trigemen.

III. Ketamind - 60 mg/zi in 6 prize.

B.

Chirurgical

Interventii percutane:

* termocoagularea ganglionului Andersch,

* coagularea prin radiofrecventa a nervului IX in fora-
menul jugular.

Decompresia microvasculard

Sincopele necesita tratament prin implantarea de pacema-

ker (cele datorate pauzelor de asistolie).

Nevralgia glosofaringiana simptomatica

Se caracterizeaza prin dureri mai atenuate, ca in nevralgia

clasica, insa continue, pe acest fond survenind exacerbari ce
nu ating intensitatea durerilor primitive.

Poate apérea in:

tumori (in sfera ORL, de fosa posterioars, infiltrative
de baza de craniu, neurinoame, meningioame),
arahnoidite cerebrale,

infectii,

traumatisme craniene,

iritarea nervului IX prin megaapofiza stiloidd (sindrom
Eagle).

Diagnostic

crize paroxistice de durere faciald ascutitd, severa, in
lovitura de pumnal, durata de secunde — 2 minute,
durerea persista sau nu intre paroxisme, localizata unila-
teral, in partea posterioard a limbii, loja amigdaliana,
faringe, sub unghiul mandibulei, in ureche,
simptomatologia algica este declansata la inghitit, meste-
cat, vorbit, tusit, cascat,

examenul obiectiv evidentiaza semne de afectare a ner-
vului IX i a altor nervi cranieni bulbari, ale structurilor
trunchiului cerebral.

Investigatii paraclinice

Evidentiaza o leziune cauzala:
* examen ORL,
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* CT craniocerebral,
* teste biologice etc.

Tratament
Cauzal, al afectiunii de baza.

Nevralgia occipitala

Afectiune caracterizatd prin dureri paroxistice, ascutite,
cu aspect de soc electric, in teritoriul nervilor mare sau mic
occipital sau al celui de al ITI-lea nerv occipital, asociind hipo-
sau disestezie in regiunea afectata si durere la compresiunea
punctelor de emergenta a nervilor respectivi.

Diagnostic

* durere paroxistica, resimtita in teritoriul nervilor mare,
mic sau al celui de-al III-lea nerv occipital, ce survine in
general dupa un traumatism al regiunii occipitale,

* intre paroxisme poate exista un fond dureros continuu,

* nervii occipitali sunt durerosi la compresia punctelor de
emergenta,

* se pot asocia in tabloul clinic greatd, ameteli, tinitus, tul-
burari de vedere.

Tratament

* neurectomia chirurgicala (eficienta pe termen scurt),

* anestezia locala a nervului,

* triptanii s-au dovedit eficienti in unele cazuri, prin efectul
constrictiv pe artera occipitala ce ar reduce temporar
incarcerarea nervului occipital.

Nevralgia postherpetica

Durere faciala ce persista sau reincepe la peste 3 luni
dupa debutul herpesului zoster, durerea fiind intensa, in
paroxisme algice si asociind hipoestezie, hiperalgezie sau
alodinie in teritoriul nervului afectat.

Se considera ci ea poate aparea:

* caurmare a infectiei herpetice se produc o serie de modi-
ficari tegumentare si la nivelul terminatiilor nervoase,

* leziunile determina anestezie sau disestezie cu impli-
carea ganglionului radicinii dorsale (hemoragii, infil-
trat limfocitar la acest nivel),

* radacinile senzitive suferd un proces de demielinizare,
avand drept consecinta persistenta impulsurilor afe-
rente legate de durere catre centrii centrali ai durerii.
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Diagnostic

* cefalee sau durere faciala in teritoriul unui nerv cranian
sau al unei radacini cervicale,

* este prezenta eruptia herpetica in teritoriul nervului
cranian respectiv,

* simptomatologia algicd persista dupa 3 luni.

Investigatii
Nu sunt necesare.

Tratament

Se incepe cu medicatia topicda sau orala, urmata, in
cazurile refractare la aceste metode, de administrarea
drogurilor injectabile.

A. Medicatia topicd
1. Capsaicind cremd — 4-5 aplicatii locale/zi, 4 sapta-
mani.
2. Patch cu lidocaind 5%, pana la 3 aplicatii concomitent,
mentinute 12 ore, direct pe regiunea afectata.

B. Medicatia orald
1. Antiepileptice
1. Gabapentin — se incepe cu doze de 100 mg in 3 prize/
zi, titrare progresiva la 300 mg x 3/zi, uneori
necesare doze de 1800-3600 mg/zi. Este prima op-
tiune terapeutica la pacientii la care antidepresivele
triciclice nu pot fi administrate.
2. Carbamazepin, valproat — in dozele cunoscute,
discutate inca ca eficienta in nevralgia postherpetica.
I1. Antidepresive triciclice — reprezintd prima alternativa
terapeutica la pacientii care nu au un profil de risc pentru
administrarea acestei clase de medicamente.
1. Amitriptilina - doza initiala este de 10 mg/zi seara,
titrare progresiva pana la 25-150 mg.
2. Nortriptilina se titreazi de la doze de 10 mg/zi pana
la doze similare amitriptilinei.
3. Desipramina
III. Opioizi - terapie indicat4 in cazurile refractare la celelalte
optiuni terapeutice, pot fi asociate la antiepileptice sau
antidepresive.
1. Oxycodone — 10-30 mg in 2 prize/zi,
2. Morfina - doze zilnice medii 90 mg,
3. Methadona - doza medie 15 mg/zi,
4. Levorphanol - 0,15-0,75 mg/zi in 4 prize/zi,
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5. Tramadol - opioid non-narcotic, actioneaza pe m-
receptorii opioizi, avand si mecanisme monoaminer-
gice de actiune; doza 200-400 mg/zi.

IV. Alte optiuni terapeutice cu experienta limitata si studii
insuficiente privind eficienta

1. Anestezice locale administrate sistemic — mexiletin,
tocainide, flecainide (oral), lidocaina (iv 2-4 mg/kg
timp de 20-30 minute).

2. Antagonistii receptorilor NMDA - actiunea acestora
se bazeaza pe faptul ca legarea glutamatului la
receptorii NMDA participa la generarea durerii neuro-
patice:

— dextromethorphan 250 mg/zi,
- ketamina iv i oral,
- amantadina.

3. Baclofen - 100 mg/zi

C. Terapii nonfarmacologice — terapii de relaxare, biofeed-
back, strategii cognitive si comportamentale.
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