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Termenul de cefalee define¿te, semantic, toate dure-

rile, continue sau nevralgice, localizate la cap.
Durerile extremitå¡ii cefalice se înscriu printre cele mai

frecvente ståri dureroase, reprezentând unul dintre cele mai
comune motive de prezentare la consulta¡iile medicale. Preva-
len¡a ¿i inciden¡a cefaleei sunt estimate diferit în raport cu
tipul serviciului medical ¿i standardizarea diagnosticelor uti-
lizate.

Cunoa¿terea structurilor susceptibile de a fi surse de
durere ¿i mecanismele implicate în producerea acesteia sunt
absolut necesare unui diagnostic corect ¿i unui tratament
adecvat.

Surse de durere pot fi unele structuri extracraniene sau
intracraniene.
• Structuri extracraniene: tegumentele capului ¿i fe¡ei, mu¿-

chii, periostul ¿i arterele extracraniene, organele anexe
(ochi, urechi, nas, sinusuri, din¡i) ¿i rahisul cervical superior.

• Structurile intracraniene includ: por¡iuni din dura
mater de la baza craniului, sinusurile venoase craniene
¿i venele tributare, arterele poligonului Willis, arterele
meningee ¿i nervii cranieni senzitivi (V, IX, X).
Stimularea structurilor enumerate situate în fosa cerebralå

anterioarå ¿i mijlocie, precum ¿i a celor din teritoriul extracranian
cum ar fi: sinusurile frontale, cavitå¡ile orbitare, articula¡iile tem-
poro-mandibulare, arterele temporale superficiale, vor provoca
o durere proiectatå în suprafa¡å, în jumåtatea anterioarå a
craniului (calea aferentå a acestor dureri este nervul V).

Stimularea structurilor sensibile din fosa posterioarå
provoacå durere proiectatå în jumåtatea posterioarå a craniului,
predominant în regiunea occipitalå. Cåile aferente sunt nervii
IX, X ¿i primele douå rådåcini cervicale. În acela¿i teritoriu se
proiecteazå ¿i durerea rezultatå din afectarea primelor articula¡ii
vertebrale, a mu¿chilor cervicali, urechea medie ¿i mastoidå,
artera occipitalå ¿i vertebralå.
• Structurile vasculare ¿i meningeale joacå un rol foarte

important în ini¡ierea cefaleei datoritå bogatei lor iner-
va¡ii prin intermediul neuronilor aferen¡i primari, cu
originea în ganglionul trigeminal ¿i primii doi ganglioni
spinali ai rådåcinilor posterioare, cervicale superioare.
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• Trei tipuri de neuroni din aceste structuri sunt implica¡i
în cefalee:
– cu fibre de tip C, cu diametru mic, nemielinizate ¿i

conducere lentå, a cåror stimulare determinå o durere
progresivå, ascu¡itå, pulsatilå sau arzåtoare,

– cu fibre A delta, nociceptive, cu diametru mic, pu¡in
mielinizate, vitezå de conducere mai rapidå ¿i care
transmit senza¡ii dureroase intense,

– „nociceptivi silen¡io¿i“ cu fibre cu diametru mic,
activa¡i doar de o stimulare nocivå de mare intensitate,
ei neråspunzând la stimulåri nociceptive normale.

• Informa¡iile nociceptive din termina¡iile perivasculare
vor ajunge apoi (via ganglionul trigeminal ¿i primii 2-3
ganglioni spinali) în trunchiul cerebral – nucleul trige-
minal caudal (NTC), regiunea ventro-lateralå ¿i cornul
dorsal al måduvei cervicale superioare, unde se gåse¿te
neuronul urmåtor al acestei cåi – neuronul de ordin II.
Neuronii din NTC transmit informa¡iile la o serie de
structuri diencefalice ale trunchiului cerebral ¿i unele arii
corticale.

• Existen¡a proiec¡iilor corticale ale sistemului trigemino-
talamic au fost confirmate prin exploråri neuroimagistice
func¡ionale:
– unele popula¡ii neuronale corticale primesc proiec¡ii

din complexul ventro-bazal al talamusului, având
rol în localizarea ¿i discriminarea durerii,

– alte popula¡ii neuronale primesc proiec¡ii din tala-
musul medial, implicate în råspunsul afectiv la du-
rere.

Majoritatea fibrelor C aferente con¡in substan¡a P, CGRP
(peptidul asociat genei calcitoninei) ¿i neurokinina, împreunå
cu neurotransmi¡åtorul primar – glutamatul. Activarea noci-
ceptorilor periferici determinå apari¡ia unui curent de depolari-
zare care se deplaseazå de-a lungul fibrelor C, ducând la elibe-
rarea centralå a glutamatului ¿i neuropeptidelor în spa¡iul
sinaptic. Legarea glutamatului de receptorii specifici are ca
rezultat final producerea unui poten¡ial membranar de repaus
cu apari¡ia unui influx de ioni de Ca2+ ¿i Na+ ¿i cre¿terea
excita¡iei neuronului post-sinaptic.

Informa¡iile legate de nocicep¡ie vor fi apoi modulate
de-a lungul cåilor trigemino-corticale, atât în sens facilitator
cât ¿i supresor:

– Activarea aferen¡elor primare nociceptive cre¿te excita-
bilitatea neuronilor din nucleul trigeminal caudal,
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având drept consecin¡å o serie de modificåri func¡ionale
cunoscute ca „sensibilizarea centralå“.

– Modularea inhibitorie se poate realiza prin inter-
neuronii inhibitori la nivelul NTC, de cåtre nucleii
trigeminali mai rostrali, nucleul magnus al rafeului
¿i sistemul inhibitor cortical descendent. Sistemul
inhibitor descendent cel mai puternic este repre-
zentat de cåtre proiec¡iile ariilor insulare corticale
¿i hipotalamice spre substan¡a cenu¿ie periapeduc-
talå ¿i din proiec¡iile zonei medulare medioventrale
spre lamina superficialå a NTC ¿i cornul dorsal
cervical superior.

Mecanismele puse în joc în producerea durerilor „spon-
tane“ ale extremitå¡ii cefalice sunt incomplet cunoscute.
Diverse ¿i deseori intricate; ele se discutå aståzi:

– dilata¡ia ¿i trac¡iunea arterelor extra/intracraniene;
– trac¡iunea, deplasarea, inflama¡ia sinusurilor ve-

noase craniene sau a venelor mari tributare aces-
tora;

– inflama¡ia, compresiunea sau trac¡iuni ale struc-
turilor nervoase senzitive: nervii V, IX, X;

– contrac¡iile sus¡inute ale mu¿chilor cranieni sau
cervicali;

– irita¡ia meningealå – dilatarea sau inflama¡ia vaselor
meningiene;

– perturbåri ale unor neuromediatori – serotoninå,
chinine plasmatice etc.;

– percep¡ii anormale de origine corticalå.
Orientarea diagnosticå în fa¡a unei cefalee este posibilå prin:
– anamnezå minu¡ioaså,
– examen clinic,
– examen paraclinic ¡intit.
Numeroase clasificåri ale cefaleelor ¿i nevralgiilor

craniene propuse ¿i utilizate de-a lungul timpului, precum ¿i
diversele apelative utilizate pentru aceea¿i entitate au fåcut
dificil, pentru medicul practician, diagnosticul unei asemenea
ståri dureroase ¿i, în consecin¡å, tratamentul acesteia.

A¿adar, se impunea utilizarea, de cåtre to¡i speciali¿tii,
a aceleia¿i clasificåri ¿i a acelora¿i apelative. Dupå o primå
clasificare propuså în 1988, International Headache Society
(IHS) a elaborat, în 2003, o nouå clasificare a tulburårilor
cefalalgice stabilind în acela¿i timp ¿i criteriile de diagnostic
proprii fiecårei entitå¡i nozologice:



Cefaleea ¿i nevralgiile craniene 143

Cefalee primare
1. Migrena
2. Cefaleea de tensiune
3. Cefaleea „în ciorchine“ (cluster) ¿i alte cefalalgii vegetative

trigeminale
4. Alte cefalee primare

Cefalee secundare
5. Cefaleea atribuitå traumatismului capului ¿i/sau cervical
6. Cefaleea atribuitå patologiei vasculare craniene sau cer-

vicale
7. Cefaleea atribuitå afec¡iunilor intracraniene non-vasculare
8. Cefaleea atribuitå unei substan¡e sau sevrajului acesteia
9. Cefaleea atribuitå infec¡iei

10. Cefaleea atribuitå perturbårii homeostaziei
11. Cefalee sau durere facialå atribuitå afec¡iunilor craniului,

gâtului, ochilor, urechilor, nasului, sinusurilor, din¡ilor,
gurii sau altor structuri faciale sau craniene

12. Cefalee atribuitå unei boli psihice
Nevralgii craniene, durerea facialå primarå, centralå ¿i
alte cefalee

13. Nevralgii craniene ¿i cauze centrale de durere facialå
14. Alte cefalee, nevralgii craniene, dureri faciale centrale

sau primare

I. ANAMNEZA

Anamneza este elementul esen¡ial în consulta¡ia unui
cefalalgic. Ea trebuie så precizeze:
• vârsta pacientului,
• ocupa¡ia pacientului,
• caracterele principale ale cefaleei:

– calitate,
– intensitate,
– localizare,
– influen¡a activitå¡ilor zilnice asupra durerii,

• cronologia ¿i vechimea tulburårilor,
• factori declan¿atori, agravan¡i sau amelioran¡i,
• consumul excesiv de medicamente, toxice sau sevraj,
• antecedentele personale ¿i familiale importante pentru

cefalalgie,
• råspunsul la terapia analgezicå,
• contextul general,
• un eventual context particular,
• semne ¿i simptome de acompaniament.
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În func¡ie de nivelul socio-cultural, pacientul trebuie
ajutat prin întrebåri orientative.

Caracterele durerii

• Calitatea durerii este rareori descriså corect de cåtre
pacien¡i, de aceea vor fi ajuta¡i prin întrebåri despre as-
pectele pulsatil, surd, constrictiv sau sub formå de jun-
ghiuri, sfredelire, arsurå etc.

• Intensitatea durerii
Relatårile pacien¡ilor trebuie privite cu precau¡ie, întru-

cât existå diferen¡e notabile, legate de personalitatea subiec-
tului în exprimarea comportamentului la durere.

Unele personalitå¡i sunt mai sensibile la experien¡a dure-
roaså cum ar fi cele anxioase, histerice, dependente, iar com-
portamentul la durere este mai bogat la extroverti¡i decât la
introverti¡i.

Întrebårile „cât de tare doare?“, „cât de intenså este
durerea?“ se recomandå a fi înlocuite cu utilizarea unor scale
pentru aprecierea intensitå¡ii durerii.

Se pot utiliza:
• Scala numericå pe care pacien¡ii pot stabili inten-

sitatea durerii de la 0 (fårå durere) la 10 (cea mai
intenså durere posibilå) (figura 1).

• Scala descriptivå simplå de „distress“ (figura 2).
• Chestionarul MIDAS (de evaluare a disabilitå¡ii

migrenoase) cu 4 grade.
Chestionarul evalueazå efectul cefaleei asupra activitå¡ii

¿colare, profesionale, casnice, familiale, sociale ¿i asupra
timpului liber în ultimele 3 luni.

Gr. I – 0-5 zile → incapacitate minimå
Gr. II – 6-10 zile → incapacitate u¿oarå
Gr. III –11-16 zile → incapacitate moderatå
Gr. IV – minim 21 zile → incapacitate severå

Figura 1

Figura 2
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Intensitatea cea mai importantå a durerii se noteazå
în: HSA de cauzå anevrismalå, HTA malignå, meningitå,
migrenå, febrå. Mai pu¡in intense sunt: cefaleea din tumori
cerebrale, abcese cerebrale, cefaleea de tensiune, afec¡iuni
sinusale, oculare, otice.
• Localizarea ¿i iradierea durerii pot aduce informa¡ii

utile orientând diagnosticul spre unele afec¡iuni:
– hemicranie pulsatilå (uneori alternantå), fronto-orbi-

tar, alteori occipital → migrenå;
– fronto-orbitar, fixå, totdeauna de aceea¿i parte → cefa-

lee în „ciorchine“;
– predominant posterior, în regiunea occipitalå spre

ceafå, uneori afectând regiunea frontalå → cefalee de
tensiune;

– temporal unilateralå (uneori bilateralå), descriså ca
superficialå, în zona externå a craniului → arterita
temporalå Horton;

– bitemporal → adenom hipofizar, tumori paraselare;
– fronto-orbitar înso¡itå de tulburarea vederii colorate

→ glaucom acut;
– difuzå brutal, iradiind spre ceafå, de intensitate

extremå, asociatå cu redoarea cefei → HSA;
– teritoriul unui sau tuturor ramurilor nervului trige-

men (mai frecvent V.2) → nevralgie esen¡ialå de tri-
gemen;

– lateralizatå în zona de proiec¡ie sau vecinåtatea fo-
carului lezional (cel mai frecvent fronto-parietal) →
hematom subdural cronic;

– frontal, iradiind occipital sau cervical → durere den-
tarå, sinusalå, ocularå etc.

În general, leziunile supratentoriale localizeazå cefa-
leea frontal, cele infratentoriale occipital. Cefaleea focalå
persistentå implicå frecvent o afec¡iune focalå – de obicei
afec¡iuni ale sinusurilor, ochilor, nasului, rareori malforma¡ii
arterio-venoase; anevrismele sunt nedureroase pânå la
ruperea lor.
• Influen¡a activitå¡ilor zilnice, a somnului, pozi¡iei ca-

pului ¿i corpului trebuie cercetatå, întrucât ¿i ea poate
orienta diagnosticul. Astfel:
– pozi¡ia orizontalå, deplasarea pe scåri rulante, în

ascensor agraveazå migrena; un ortostatism lini¿tit
o amelioreazå;

– mersul dintr-o parte în alta, legånatul în balansoar
→ amelioreazå cefaleea în „ciorchine“;
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– pozi¡ia verticalå agraveazå cefaleea din tumorile
cerebrale;

– ¿ederea îndelungatå pe scaun agraveazå cefaleea de
tensiune;

– mi¿cårile bru¿te ale capului agraveazå cefaleea din
stårile febrile, postpunc¡ionale, „mahmurealå“, post
como¡ionale; nu influen¡eazå cefaleea de tensiune,
unele migrene;

– somnul nu este tulburat de migrenå, din contra, acesta
o amelioreazå;

– cefaleea în „ciorchine“ apare ¿i întrerupe somnul.

Cronologia ¿i vechimea tulburårilor pot constitui
elemente pre¡ioase pentru diagnostic

• Debut în:
– copilårie, adolescen¡å, sau decada a II-III a de via¡å

→ migrenå;
– adult tânår → cefaleea în „ciorchine“, HSA;
– menopauzå → migrenå;
– decada V, VI de via¡å → arterita Horton, cefaleea

din afec¡iunile cerebrovasculare, cefaleea hipnicå,
nevralgia de trigemen;

– toate vârstele → cefaleea din HIC.
• Modalitate evolutivå:

– crize debutând diminea¡a sau în cursul zilei, cu
durere progresivå ce atinge maximum în 1/2h ¿i
durata de 4-24 h sau mai mult; frecven¡a variatå a
atacurilor (cu intervale libere asimptomatice) mai
importantå la sfâr¿itul såptåmânii, începutul vacan-
¡elor sau imediat dupå → migrenå;

– una sau mai multe crize cefalalgice cu o duratå de 1-
2 h, survenind la acelea¿i ore, noaptea (trezind
bolnavul din somn) sau ziua, cotidian, timp de mai
multe såptåmâni; perioadele algice se pot repeta la
intervale de såptåmâni, luni, ani → cefaleea în „cior-
chine“;

– cefalee diurnå, accentuatå vesperal → cefaleea de
tensiune;

– cefalee continuå, cu exacerbare matinalå pozi¡ionalå
→ HIC;

– în primele ore ale dimine¡ii, trezind bolnavul din somn
→ HTA;

– continuå, fårå un orar special → hematom subdural
cronic, glaucom;
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– salve de câteva secunde, cu interval liber, fårå nici o
durere, cu frecven¡a variabilå a salvelor dureroase
¿i apari¡ia imprevizibilå în timp a perioadelor dure-
roase → nevralgie esen¡ialå de trigemen.

Factori declan¿atori, agravan¡i sau amelioran¡i
Factori agravan¡i:
• alimentele ce con¡in nitra¡i (nitratul de Na, conservant pentru

produsele din carne), aspartam (îndulcitor artificial) ¿i
glutamatul monosodic (poten¡ator de gust) precipitå apari¡ia
migrenei. Nitratul de Na induce o vasodilata¡ie perifericå
ce scade tranzitor TA. Aceasta activeazå compensator
sistemul nervos simpatic, care determinå vasoconstric¡ie.
Cefaleea se dezvoltå când activarea sistemului nervos
simpatic este terminatå ¿i apare vasodilata¡ie cranianå.

• consumul de cafea, ciocolatå, vin ro¿u. Cafeina ¿i aminele
simpatomimetice (tiramina ¿i feniletilamina – prezente în
vin ro¿u, brânzå veche, ciocolata neagrå) ac¡ioneazå pe
fibrele simpatice, eliberând adrenalinå ¿i noradrenalinå,
agen¡i vasoconstrictori. Cefaleea se dezvoltå ca urmare a
vasodilata¡iei, rebound al acestei vasoconstric¡ii.

• stresul poate fi factor declan¿ator comun pentru cefalee
– cefaleea migrenoaså declan¿atå de stres survine tardiv,
în timpul relaxårii.

• al¡i factori precipitan¡i: lumina puternicå, oboseala, priva-
rea de somn, hipoglicemia, ciclu menstrual, exerci¡iul fizic
sau orgasmul, traumatismul cranian pot precipita apari¡ia
migrenei, cefaleei de tensiune, cefaleei în „ciorchine“ etc.

Factori amelioran¡i
• lini¿tea, întunericul, somnul pot ameliora sau întrerupe

criza de migrenå,
• masajul arterei temporale superficiale amelioreazå dure-

rea în migrenå pe timpul compresiei,
• pozi¡ia verticalå, legånatul ¿i balansarea, mersul sau mi¿-

cårile bru¿te ale capului amelioreazå cefaleea în „ciorchine“,
• relaxarea, odihna, somnul amelioreazå cefaleea de tensiune.

Consumul de medicamente, toxice sau sevrajul
O analizå extinså a datelor din literaturå eviden¡iazå

peste 1000 de medicamente având cefaleea drept efect secun-
dar (C Randell, 2001). Dupå S. Mihout, 2000, medicamentele
cele mai frecvent responsabile de cefalee sunt:
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• α-mimetice
• amfetamine
• analogi ai LH-RH
• antiaritmicele din clasele Ic
• antidepresivele inhibitoare selective ale recaptårii de

serotoninå
• 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
• β-blocante
• β-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 pacientå ce le utilizeazå trebuie
så ne facå så suspectåm o trombozå venoaså sau un sindrom
de HIC benignå.
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• Cefaleea cronicå cotidianå prin abuz de antalgice poate
apårea la migreno¿i sau pacien¡i cu cefalee de tensiune
care iau prize cotidiene de ergotaminå, triptani, aspirinå
sau paracetamol în special dacå sunt asociate cu cofeinå
sau codeinå.

Antecedente personale ¿i familiale
Trebuie cunoscute:

• antecedentele psihologice ¿i psihiatrice,
• expunerea la CO, consum excesiv de alcool, tutun, cafea

sau droguri,
• comportamentul sexual homo- sau bisexual (care ar

putea explica o cefalee infec¡ioaså survenitå în HIV),
• tulburårile de somn cu apnee, la bårba¡i obezi, la care

poate apårea cefalee matinalå,
• prezen¡a la membrii de familie a cefaleei similare:
• 80% dintre migreno¿i au o rudå de gr. I cu migrenå (mama

afectatå de 2 ori mai frecvent decât tatål)
• 40% dintre pacien¡ii cu cefalee de tensiune au membri

de familie cu acelea¿i acuze.

Råspunsul la terapia analgezicå
Trebuie cunoscute:

• tratamentele urmate (doze, perioadå de timp, asocieri
medicamentoase),

• rezultatele ob¡inute,
• automedica¡ia utilizatå.

Aprecierea obiectivå a consumului de medicamente este
necesarå la unii pacien¡i cu o cefalee cronicå.

Se pot folosi pentru aceasta o serie de scale sau auto
chestionare:
• Medication Quantification Scale (MQS) – cuprinzând

scoruri atribuite fiecårui medicament în func¡ie de clasa
(OMS) ¿i doza administrate. Suma scorurilor då un index
cantitativ al ansamblului tratamentului.

• Scala comportamentalå BOURRHIS (pentru consumul
de antalgice/24 h):
0 – fårå consum;
1 – antalgice periferice per os;
2 – antalgice minore (tip codeinå);
3 – antalgice majore (tip morfinå) per os;
4 – antalgice majore injectabile.

• Scala de la Porte:
0 – fårå consum
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1 – antalgice minore
2 – tranchilizante ¿i antidepresive
3 – antalgice majore
4 – morfina ¿i deriva¡ii såi.

• Autochestionarul DALLAS: în ce måsurå ave¡i nevoie
de tratament contra durerii pentru a vå sim¡i bine:
0 – deloc, 100 – tot timpul.
0._________________________.100

Contextul general
Nivelul socio-cultural al pacientului poate fi important:
• statusul familial,
• statusul marital,
• educa¡ia,
• ocupa¡ia,
• hobby.
S-au produs în via¡a pacientului schimbåri importante

– pierderea serviciului, pensionarea, divor¡ul? Acestea pot
favoriza diverse tipuri de cefalee.

Un context particular
Sunt necesare informa¡ii despre:

• existen¡a unor tulburåri metabolice:
• hipoglicemia poate induce cefalee difuzå, uniformå, uneori

pulsatilå;
• hipercapnia în special la pacien¡i cu insuficien¡å respira-

torie cronicå;
• acidoza induce cefalee prin vasodilata¡ie consecutivå

perturbårii autoreglårii circula¡iei cerebrale;
• afec¡iuni tiroidiene ¿i paratiroidiene care se pot înso¡i

de cefalee ce dispare la vindecarea afec¡iunilor glan-
dulare;

• insuficien¡a hepaticå, renalå, dializa – cefaleea este înso¡itå
de astenie progresivå, iritabilitate, confuzie ¿i dezorientare,

• apari¡ia cefaleei totdeauna în acelea¿i condi¡ii: – activitate
sexualå, tuse, efort fizic sus¡inut,  privare de somn, ciclu
menstrual.

Semne ¿i simptome de acompaniament
cu semnifica¡ie pentru diagnosticul cefaleei

Tulburåri vizuale:
• scotoame scintilante, defecte de câmp vizual (inclusiv

hemianopsie) preced cefaleea în migrenå;
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• deficite vizuale → tumori cerebrale occipitale sau inter-
ceptând cåile optice;

• perturbarea vederii colorate, apari¡ia inelelor colorate
→ glaucom;

• fotofobie → HSA, meningitå, migrenå.

Tulburåri digestive
• grea¡å ¿i vårsåturi, constipa¡ia, rareori diareea, pot fi

asociate migrenei;
• vårsåturi brusc, fårå grea¡å → tumori cerebrale;
• distensie abdominalå ¿i flatulen¡å → cefalee de tensiune;
• gre¡uri, vårsåturi → HSA, hematom subdural, glaucom

acut.

Tulburåri acustice
• fonofobie → migrenå;
• alterarea stårii generale, claudica¡ia intermitentå a man-

dibulei (subiect > 60 ani) → boala Horton.

Manifeståri neurovegetative
• congestie conjunctivalå cu låcrimare, rinoree, edem pal-

pebral ipsilateral durerii, uneori sindrom Claude Ber-
nard Horner → cefalee în „ciorchine“, SUNCT.

• tulburåri de comportament, tulburåri de con¿tien¡å;
• tendin¡a la izolare, depresie ¿i iritabilitate în atacul migre-

nos, euforie sau stare de bine – perioada post atac
migrenos;

• solicitå ajutor celor din jur pacientul cu cefalee de tensiune;
• uneori, agita¡ia psihomotorie înso¡e¿te cefaleea severå

din HSA prin ruptura anevrismalå;
• prostra¡ie, apatie, uneori dezinhibi¡ie de tip prefrontal

(cu sindrom Moria) în tumorile cerebrale;
• somnolen¡a evoluând spre stare precomatoaså, comå în

hematom subdural cronic;
• stare de agita¡ie cu mers continuu, legånat în balansoar

patognomonice cefaleei în „ciorchine“.

II. EXAMENUL CLINIC

Trebuie så cuprindå: examen clinic general ¿i examen
neurologic.
• Examenul clinic general impune:

– cercetarea semnelor meningiene,
– examenul pe aparate: pentru a depista, eventual,

semnele unei boli generale;
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– måsurarea temperaturii;
– måsurarea TA ¿i pulsului,
– auscultarea arterelor carotide, vertebrale, palparea

arterei temporale,
– examenul FO (pentru a cerceta un edem papilar),
– cercetarea semnelor locale la nivelul capului ¿i gâtului:

– sensibilitatea la nivelul pår¡ii dureroase a capului,
sinusurilor, din¡ilor, urechii, a musculaturii, durere
la presiunea sinusurilor;

– se vor examina structurile faciale ¿i ale gâtului,
orbitå, glob ocular, articula¡ia temporo-mandibu-
larå;

– congestie ocularå, låcrimare, rinoree, edem
palpebral → cefalee cluster

– „ochi ro¿u“ + cre¿terea tonusului globului ocular
→ glaucom acut,

– congestie ocularå, chemosis, edem palpebral ¿i
paralizii de nervi oculomotori (uni- sau bilateral)
secundar unei infec¡ii la nivelul fe¡ei → trombozå
de sinus cavernos,

– cracmente, blocaj al articula¡iei temporo-mandi-
bulare, contracturå localå, puncte dureroase la
nivelul mu¿chilor masticatori → artritå temporo-
mandibularå (sindrom Costen).

• Examenul neurologic pentru:
– eviden¡ierea eventualelor semne de focalizare;
– cunoa¿terea statusului mental;
– aprecierea nivelului de con¿tien¡å, orientårii în timp

¿i spa¡iu ¿i a tulburårilor de comportament.

III. EXAMENE COMPLEMENTARE

Anamneza, examenul clinic general ¿i examenul neuro-
logic vor identifica elementele care impun examene comple-
mentare specifice, în func¡ie de etiologia suspectatå a
cefaleei. Pot fi utile, diferen¡iat, urmåtoarele investiga¡ii:
biochimice uzuale, hematologice, toxicologice, radiologice,
examenul LCR, neuroimagistice.
• EEG, conform Comitetului Academiei Americane de

Neurologie (AAN) (Randolph W.E, 2002), „nu este utilå
în evaluarea de rutinå a pacien¡ilor cu cefalee“. Ea poate
fi utilå, dar nu suficientå, în diagnosticul unor cefalee
de cauzå structuralå.

• Examene biochimice, uzuale, hematologice, toxice sau
imunologice vor fi indicate când se suspecteazå cefalee
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de cauze toxice, metabolice, inflamatorii, infec¡ioase sau
boli autoimune.

• Examene radiologice: pulmonare, craniene, vertebrale,
sinusale, vor fi recomandate în afec¡iuni traumatice,
infec¡ioase, sinusale, degenerativ reumatismale.

• Examenul LCR – efectuarea PL trebuie precedatå de
explorarea imagisticå.
Date fiind costurile ridicate ale explorårii neuroimagis-

tice, Colegiul American al Medicilor de Urgen¡å (ACEP),
în urma unui studiu exhaustiv al literaturii de specialitate,
efectuat în 2002, face urmåtoarea recomandare (nivel C):
„Pacien¡ii adul¡i cu cefalee ce prezintå semne de HIC, edem
papilar, absen¡a pulsa¡iilor venoase la examenul oftalmo-
scopic, stare mentalå alteratå sau semne neurologice de
focar, trebuie investiga¡i ini¡ial prin CT“. Absen¡a semnelor
de HIC permite o punc¡ie fårå CT.

PL se recomandå când se suspecteazå:
• Meningitå/encefalitå, HSA, limfomatozå, carcinomatozå

meningealå,
• Anomalii de presiune a LCR ce pot fi responsabile de cefalee:

– scåderea presiunii, sub 90 mmH2O, post TCC sau PL,
– cre¿terea presiunii, peste 200-250 mm H2O în HIC

idiopaticå, procese expansive intracraniene, procese
infec¡ioase sau hemoragii intracraniene.

• suspiciunea de HSA chiar cu CT normal impune PL cu
examen LCR. Lichidul ob¡inut prin PL certificå diagnos-
ticul de HSA dacå, hemoragic fiind, prezintå un superna-
tant xantocrom.

• în discrazii sanguine, PL poate fi efectuatå când numårul
de trombocite este peste 50000/mmc.

Neuroimagistica

Investiga¡iile neuroimagistice se vor recomanda atunci când
anamneza ¿i examenul clinic identificå „semnale de alarmå“ –
„semnale ro¿ii“, pentru cefaleea cu posibile probleme grave.

Acestea sunt reprezentate de:
• instalarea brutalå a unei cefalee severe,
• agravarea progresivå a intensitå¡ii ¿i frecven¡ei unei cefalee,
• vârsta peste 50 ani,
• cefalee cu semne de boalå generalå – febrå, redoare de

ceafå, vomå, artralgii, mialgii,
• cefalee cu semne neurologice focale,
• cefaleea în rela¡ie cu un TCC,
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• edem papilar,
• cefalee de novo la pacien¡ii cu risc pentru HIV/cancer,
• cefalee cu istoric de epilepsie,
• cefalee apårutå la efort, manevra Valsalva, activitate sexualå,
• asocierea cefaleei cu somnolen¡å, dezorientare sau confuzie.

Se recomandå explorarea CT când existå suspiciunea de:
– HSA stadiu acut,
– traumatisme craniene acute,
– leziuni osoase,
– hemoragie cerebralå
IRM este mai fiabil în unele situa¡ii ¿i se va recomanda

când se suspecteazå:
• anevrisme saculare sau malforma¡ii arterio-venoase,
• infarcte cerebrale în stadii precoce,
• vasculite,
• trombozå venoaså cerebralå,
• disec¡ie arterialå (carotidianå sau vertebralå),
• HSA ¿i hematomul subdural, epidural în stadii tardive,
• leziuni cervico-medulare (tumorale sau malformative),
• unele neoplazii (carcinomatoza meningealå, tumori pitui-

tare sau de foså posterioarå),
• encefalite ¿i meningoencefalite,
• pansinuzite.
Situa¡ii particulare:
• Pentru pacien¡ii cu cefalee (ce nu prezintå vreunul dintre

„semnele ro¿ii“) ¿i examenul clinic neurologic normal,
Subcomitetul pentru Calitate Standard al AAN consi-
derå cå nu existå, în prezent, suficiente date pentru a
stabili exact rolul CT ¿i IRM în evaluarea cefaleei; sunt
încå necesare studii pentru a defini caracteristicile clinice
ale cefaleelor cronice cu risc crescut pentru afectarea
intracranianå (Randhal EW, 2002).

• Cefaleea acutå la:
– „pacien¡ii prezenta¡i în camera de urgen¡å cu cefalee

¿i semne neurologice focale, mentale, cognitive sau
pacien¡ii cu debut brutal al cefaleei, precum ¿i pacien¡ii
cu HIV, cu un nou pattern al cefaleei, trebuie investi-
ga¡i CT în extremå urgen¡å“ (recomandare de nivel
B – a Consor¡iului American al Cefaleei – 2000).

– „pacien¡ii peste 50 ani ce acuzå un nou tip de cefalee,
fårå semne neurologice, trebuie examina¡i prin CT în
urgen¡å“ (recomandare de nivel C a AAN a Consor-
¡iului American al Cefaleei, 2000).
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• În sarcinå:
– CT standard, care expune fåtul la sub 1mrad, se

poate efectua cu un ¿or¡ protector abdominal (o
expunere peste 15 rad necesitå întreruperea sarcinii).

– IRM nu are contraindica¡ii certe pentru sarcinå,
– Arteriograma cervicalå sau intracranianå expune

subiectul la sub 1 mrad.
– Injectarea de substan¡e de contrast iodate pentru

CT sau gadolinium pentru IRM trebuie evitatå.
– Injectarea de contrast iodat în cursul ultimelor 3

luni de sarcinå induce risc de hipotiroidie la copil.

Demersul diagnostic în func¡ie de modul
de instalare ¿i profilul evolutiv al cefaleei

Din acest punct de vedere se pot distinge cefalee acute
¿i cronice. Cefaleea acutå se poate instala brusc, brutal sau
progresiv, cefaleea cronicå poate îmbråca aspect continuu
sau paroxistic.

Cefaleea acutå
• instalatå brusc (tabelul 1)
• instalatå progresiv (tabelul 2)
Cefaleea cronicå
• Poate îmbråca aspect continuu (relevând o afectare

cefalicå sau sistemicå) (tabelul 3).
• Cefaleea cronicå paroxisticå (tabelul 4)

De re¡inut!
• Cefaleea este o problemå importantå.
• Ea trebuie investigatå serios ¿i niciodatå consideratå

un produs al imagina¡iei.
• De¿i numai 5% dintre cefalee sunt produse de cau-

ze catastrofale, ele trebuie cercetate corect.
• Examinarea fizicå ¿i neurologicå trebuie adaptatå

la caz.
• Recomandarea explorårilor paraclinice, în special

neuroimagistice, trebuie så fie ¡intitå.
• Tratamentele recomandate vor avea în vedere contra-

indica¡iile fiecårei clase de medicamente ¿i comorbi-
ditå¡ile asociate la fiecare caz în parte.

Migrena
Reprezentând a 19-a cauzå de boalå provocatoare de

disabilitå¡i (OMS, 2003) ¿i aproximativ 10% din totalul cefa-



GHIDURI DE DIAGNOSTIC ªI TRATAMENT ÎN NEUROLOGIE156

Aspect clinic Exploråri Diagnostic
Extrem de brutal, cu vårsåturi,
obnubilare, redoarea cefei

CT, LCR
(hemoragic)

HSA

Brusc, cu semne neurologice
de focar +/- tulburåri de
con¿tien¡å +/- epilepsie

CT, IRM AVC
hemoragic
sau ischemic

Asociatå cu cervicalgii, sd.
Claude Bernard-Horner, paralizii
de nv.IX, XII ¿i V, acufene

Echo Doppler,
IRM,

Disec¡ie de a.
carotidå sau
a. vertebralå

Brusc,cu un puseu de HTA
severå, tulburåri de vedere,
epilepsie

CT, FO (edem
papilar)

Encefalopatie
hipertensivå

Asociatå cu vårsåturi, redoarea
cefei, obnubilare, sd. infec¡ios

CT, LCR Meningitå
acutå

Cu tulburåri vizuale binoculare
(hemianopsie bitemporalå,
cecitate), obnubilare ¿i semne
endocrine

IRM, CT Necrozå
pituitarå

Hemicranie pulsatilå,
precedatå eventual de
aurå, cu tulburåri vizuale,
digestive, antecedente
familiale de migrenå.

Explorårile nu
sunt necesare
cu o anam-
nezå corectå
¿i un examen
clinic general
¿i neurologic
normal

Primul atac
migrenos

Tabelul 1

Tabelul 2
Aspect clinic Exploråri Diagnostic

Cu redoare de ceafå,
sd.infec¡ios

CT, LCR Meningitå
subacutå

Asociatå cu somnolen¡å, obnu-
bilare, +/- semne neurologice
focale ¿i antecedente de TCC

CT, IRM Hematom
subdural,
epidural

Cu semne neurologice focale
+/- epilepsie, semne de HIC

CT, IRM Tumori benigne,
maligne primare
sau metastatice,
abces cerebral

Cu localizare temporalå, artere
temporale indurate, nepulsatile,
dureroase la palpare, stare
febrilå, alterarea stårii generale,
vârsta peste 60 ani

VSH, biopsie
de arterå
temporalå

Arteritå Horton

Cu localizare orbitarå sau
periorbitarå, cu tulburåri ale
vederii colorate, „inele colorate“,
„ochi ro¿u“, låcrimare, hipertonie
ocularå

Måsurarea
tensiunii
oculare

Glaucom acut

Asociatå cu semne
neurologice de focar +/-
epilepsie ¿i sindrom infec¡ios

CT, IRM,
LCR, EEG

Trombozå ve-
noaså cerebralå,
encefalitå
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leei, migrena se define¿te ca fiind o cefalee cu caracter fami-
lial, recurentå, cu topografie frecvent unilateralå, pulsatilå,
care debuteazå în copilårie, adolescen¡å sau la adultul tânår,
diminuând ca frecven¡å o datå cu înaintarea în vârstå, aso-
ciatå cu fenomene oculare ¿i vegetative.

Atacul migrenos apare în contextul existen¡ei unor factori
predispozan¡i ¿i este precipitat de o serie de factori declan¿atori.
Factorii predispozan¡i:
• sexul (raportul B/F = 1/5);
• vârsta (dupå 40 de ani scade frecven¡a ¿i intensitatea

crizelor);

Tabelul 3
Aspect clinic Exploråri Diagnostic

Semne neurologice de focar CT, MRI, EEG,
FO

Tumori
cerebrale

În antecedente cu un
traumatism cranian cu vertij,
tulburåri de memorie

CT, ex.
psihologic

Sindrom
subiectiv
posttraumatic

Semne de suferin¡å a unor
sisteme ¿i aparate

Examene de
laborator
specifice

Anemie, poli-
globulie, insuf.
respiratorie cu
hipercapnee,
intoxica¡ie cro-
nicå cu CO,
intoxica¡ie cro-
nicå cu medi-
camente etc.

Tulburåri de vedere, dureri
sinusale

Exploråri în
cabinete de
specialitate

Cefaleea
„speciali¿tilor“
(cu punct de
plecare otic,
sinusal,
ocular etc.)

Durere la presiunea mu¿chilor
gâtului, care pot fi contracta¡i,
anxietate, depresie, localizare
cervico-occipitalå a durerii

Ex. psihologic Cefaleea de
tensiune

Subiec¡i cu migrenå sau cefalee
de tensiune ce iau zilnic prize de
ergotaminå, triptani, parace-
tamol sau aspirinå, în special în
asociere cu cafeina sau codeina

Anamnezå
corectå
Utilizarea
scalelor pentru
consumul de
medicamente

Cefaleea prin
abuz de
antalgice

Localizare occipitalå, unilateralå
cu iradiere postero-anterior spre
orbitå, durere spontanå sau
declan¿atå de compresie pe
marginea occiputului,
exacerbatå de tuse, efort.

Rg. coloanå
cervicalå

Nevralgie
Arnold
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• ereditatea pare a interveni în 50-90% dintre cazuri,
determinând o predispozi¡ie migrenoaså transmiså
poligenic (scåderea pragului cefalalgic fa¡å de vasodi-
latatoare, dezechilibrul func¡iilor vegetative, endocrine,
vasculare), dar ¿i monogenic (modificåri ale genei
CACNA1A de pe cromozomul 19 în „Migrena familialå
hemiplegicå“).
Factorii declan¿an¡i sunt diver¿i:

• varia¡ii extreme ale mediului extern (luminå, zgomot, miro-
suri, modificåri ale presiunii atmosferice ¿i temperaturii);

• unele tipuri de alimente (alcool, ciocolatå), unele medica-
mente;

• stres, emo¡ii, privarea de somn, febra, stårile fiziologi-
ce, efortul intelectual prelungit, fumatul etc.
Existå douå curente de opinii privind structurile ce

declan¿eazå atacul migrenos: trunchiul cerebral sau scoar¡a
cerebralå.

Conform primei ipoteze, sub impactul factorilor declan¿a-
tori exogeni sau endogeni (hipoglicemie, stress) ce supra-
solicitå sistemul nervos central al pacientului migrenos (cu o
sensibilitate crescutå induså genetic), se produc o serie de
evenimente în cascadå:

Tabelul 4
Aspect clinic Exploråri Diagnostic

Durere periorbitarå, severå,
constant de aceea¿i parte, cu
durata de 20-30 sec., cu semne
vegetative, survenind în salve
zilnice timp de câteva såptåmâni.

IRM (pentru
excluderea
altor afec¡iuni)

SUNCT

Asociatå cu:

Sufluri craniene, epilepsie CT, IRM,
AngioIRM

Malforma¡ie vas-
cularå, fistulå
carotido-caver-
noaså, tumori
intraventriculare

Dureri retroorbitare strict
unilaterale, låcrimare, hiperemie
conjunctivalå, rinoree, edem
palpebral, suda¡ia hemife¡ei,
Sd. Claude-Bernard-Horner

– Cefalee „în
ciorchine“

HTA paroxisticå, palpita¡ii, trans-
pira¡ii, gre¡uri, tremor, paloare,
tumefierea paroxisticå a tiroidei

Dozarea AVM,
CT abdominal

Feocromocitom

Tulburåri vizuale, gre¡uri, vårså-
turi, caracter pulsatil, anteceden-
te heredocolaterale de migrenå

– Migrenå

Circumstan¡e particulare de
apari¡ie: efort fizic, coit, tuse

– Cefalee
primare*
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• o supraîncårcare a mecanismelor trunchiului cerebral
(care în mod fiziologic moduleazå nocicep¡ia extremitå¡ii
cefalice);

• cre¿terea activitå¡ii nucleului locus coeruleus cu elibe-
rare crescutå de noradrenalinå ¿i a nucleului dorsal al
rafeului cu cre¿terea eliberårii de serotoninå;

• neuromediatorii astfel elibera¡i, prin proiec¡iile cåilor
monoaminergice la nivel cortical, determinå, ini¡ial, o
scurtå fazå de hiperemie cu hiperoxigenare în microcir-
cula¡ia corticalå la nivelul lobului occipital ipsilateral,
urmatå de o scådere a debitului sanguin local ce se pro-
pagå cåtre lobul frontal cu o vitezå de 2-6 mm/min („hi-
poperfuzie invadantå“ – „spreading oligemia“) fårå a
respecta o topografie arterialå preciså, frecvent bilateral;

• scåderea debitului sanguin local cu aproximativ 20%
determinå o suferin¡å neuronalå focalå, cu expresii clinice
diferite, constituind aura migrenoaså;

• concomitent/succesiv, la nivelul lobului occipital, sub
influen¡a descårcårilor trunchiului cerebral, se produce
o scådere a activitå¡ii neuronale, o depresie electricå,
ce se propagå (mediatå de potasiu ¿i receptorii NMDA)
topografic similar cu fenomenul oligemic („spreading
cortical depression“) ¿i care ar sta la baza manifestårilor
aurei neurologice în migrenå, dupå opinia altor autori;

• extensia fenomenului neuronal cortical depolarizeazå ter-
mina¡iile nervoase trigeminale ce înconjurå vasele piale,
determinând eliberarea localå a substan¡ei P, a peptidului
dependent de gena calcitoninei, a neurokininei 1;

• aceste peptide produc vasodilata¡ie cu cre¿terea per-
meabilitå¡ii vasculare ¿i extravazarea proteinelor, favo-
rizeazå sinteza tromboxanilor de cåtre macrofage, acti-
veazå limfocitele, degranuleazå mastocitele cu eliberare
de histaminå rezultând o inflama¡ie asepticå neurogenå
algogenå, sus¡inutå ¿i de activarea complexului para-
simpatico-trigemino-vascular cefalic de cåtre depresia
neuronalå corticalå invadantå;

• transmiterea antidromicå a influxului nervos, printr-un
mecanism încå nedeterminat, produce o nouå depolarizare
cu eliberare de noi neuropeptide constituind elementul
de extensie a fenomenelor inflamatoare locale;

• neuropeptidele eliberate determinå o sensibilizare a struc-
turilor trigeminale periferice determinând o hipersensibili-
tate intracranianå (accentuarea durerii la tuse, la mi¿cåri
bru¿te ale capului ¿i caracterul såu pulsatil), în timp ce
sensibilizarea structurilor trigeminale centrale este res-
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ponsabilå de cre¿terea duratei ¿i intensitå¡ii crizei, de
hipersensibilitatea extracranianå (alodinie cutanatå).
În procesele complexe de vasodilata¡ie ¿i inflama¡ie neuro-

genå un rol important pare a reveni serotoninei. Receptorii 5-
HT, cu o largå råspândire în substan¡a cerebralå, par a declan¿a
criza migrenoaså, favorizând eliberarea de oxid nitric cu rol
vasodilatator ¿i de ini¡iere a „inflama¡iei aseptice neurogene“
prin eliberarea peptidului legat de gena calcitoninei.

Adep¡ii ipotezei declan¿årii atacului migrenos printr-un
mecanism endogen cortical sus¡in existen¡a unei hiperexci-
tabilitå¡i corticale intercritice (probatå prin studii de stimulare
magneticå transcorticalå ¿i magnetoencefalografie):
• de cauzå incomplet elucidatå, aparent multifactorialå

(modificarea activitå¡ii canalelor de calciu ¿i magneziu,
disfunc¡ii mitocondriale ¿i ale metabolismului gluta-
matului);

• ce determinå prin proiec¡ii subcorticale acelea¿i modi-
ficåri neurovasculare descrise anterior.
Migrena fårå aurå pare a avea o patogenie predominant

neurobiologicå ¿i nu neurovascularå deoarece:
• nu se identificå modificåri ini¡iale ale circula¡iei cere-

brale corticale;
• sunt implica¡i în mod cert NO vasodilatator ¿i peptidul

legat de gena calcitoninei, un rol important jucându-l
sensibilizarea termina¡iilor nervoase trigeminale.
Repetarea frecventå a atacurilor migrenoase produce o

alterare progresivå a substan¡ei cenu¿ii periapeductale
(important centru neuromodulator al nocicep¡iei) prin stres
oxidativ, determinând o sensibilizare a structurilor centrale
implicate, cu modificarea fenotipicå (cronicizarea) a cefaleei.

Diagnostic
Pornind de la caracterele clinice ale atacurilor cefalalgice,

de la simptomatologia asociatå, vîrsta de apari¡ie ¿i profilul
evolutiv, Societatea Interna¡ionalå a Cefaleei (International
Headache Society) individualizeazå mai multe forme de mi-
grenå, dintre care se deta¿eazå prin frecven¡å „Migrena cu
aurå“ ¿i „Migrena fårå aurå“.

Migrena fårå aurå
Definitå ca o cefalee cu caractere clinice particulare ¿i

semne asociate, aceastå formå este cel mai frecvent întâlnitå
în practica medicalå (80%), prezentând o ratå crescutå a
recuren¡ei ¿i fiind mult mai invalidantå decât celelalte forme.

Diagnosticarea sa va respecta citeriile IHS (2003):
A. Cel pu¡in 5 crize cefalalgice îndeplinind criteriile B-D:
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B. Durata crizelor între 4-72 de ore;
C. Cefaleea prezintå cel pu¡in 2 dintre urmåtoarele criterii:

• localizare unilateralå;
• pulsatilitate;
• intensitate medie sau severå;
• agravare prin activitate fizicå cotidianå.

D. În timpul crizei så existe cel pu¡in unul dintre urmå-
toarele simptome:
• gre¡uri sau vomå;
• fotofobie sau fonofobie.

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

• precedate uneori de semne prodromale (60%), începând
chiar cu 24 de ore înainte (irascibilitate/euforie, hiper-
somnie, astenie, anorexie, foame, tulburåri de tranzit,
congestie conjunctivalå sau nazalå);

• instalate brusc în contextul unor condi¡ii declan¿ante,
terminându-se in lisis;

• cu o topografie frecvent unilateralå, fronto-orbitarå cu
posibilå iradiere occipito-cervicalå (dar ¿i bilateralå uneori);

• cu evolu¡ie recurentå ¿i relativ stereotipå: debuteazå la
pubertate, frecvent în contextul unui istoric familial, se
agraveazå în timpul vie¡ii active ¿i se atenueazå progre-
siv în jurul menopauzei.

Migrena cu aurå

Întâlnitå cu o frecven¡å mai micå decât forma precedentå,
alternând uneori cu crize fårå aurå, se caracterizeazå prin
existen¡a unei simptomatologii neurologice (aura) variate, ex-
presie a suferin¡ei neuronale focale, care precede, de obicei,
criza cefalalgicå, instalatå progresiv „în patå de ulei“ într-un
interval de timp mai mare de 5 minute ¿i total reversibilå
într-un interval de 1 orå.

Simptomatologia aurei recunoa¿te o gamå largå de mani-
feståri neurologice, definind subtipurile acestei forme:

Migrena cu aurå tipicå
Este definitå de:

• cel pu¡in 2 crize cefalalgice în care aura este compuså
din 1 dintre urmåtoarele simptome:

• scotoame scintilante, extensive, dinamice, fosfene, ve-
dere în mozaic;

• tulburåri de hemicâmp vizual homolaterale, metamor-
fopsii, macropsii, micropsii, toate având o mare variabi-
litate de descriere de la pacient la pacient, evoluând 10-
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15 minute ¿i låsând o vedere înce¡o¿atå pe parcursul
perioadei cefalalgice;

• parestezii migratoare într-un segment de hemicorp, mai
rar hipoestezie delimitatå;

• tulburåri de limbaj de tip disfazic ¿i rar de tip afazic.

Cefaleea non migrenoaså cu aurå tipicå
• simptomatologia aurei este similarå formei precedente;
• cefaleea ce o înso¡e¿te sau debuteazå în ora imediat

urmåtoare nu îndepline¿te toate criteriile migrenei fårå
aurå, ea putând masca o cefalee simptomaticå uneori
cu risc vital.

Migrena cu aurå tipicå fårå cefalalgie
• apare la persoane înaintate în vârstå, cu un vechi istoric

de migrenå cu aurå, la care, în evolu¡ie, faza cefalalgicå
poate dispårea;

• în mod excep¡ional poate fi întâlnitå ca formå de debut.

Migrena hemiplegicå familialå
Formå clinicå rar întâlnitå, se caracterizeazå prin asocierea

la aura tipicå, perfect reversibilå, a unui deficit motor de tip
hemiplegic, de diferite intensitå¡i, ce persistå câteva ore sau
chiar zile, ce este relevat ¿i la unele rude de gradul I/II ale
pacientului. Este singura formå de migrenå ereditarå doveditå,
prezentând o transmitere autosomal dominantå. Atacurile
migrenoase pot debuta de la vârsta de 1 an pânå la 51 de ani.

Clinic ¿i genotipic se identificå douå forme: forma de
migrenå hemiplegicå purå ¿i forma cu semne cerebeloase,
în care cel pu¡in un membru al familiei prezintå nistagmus
sau ataxie. Forma cu semne cerebeloase asociazå pe lângå
aura tipicå, semne de suferin¡å a trunchiului cerebral, comå,
confuzie, febrå, pleiocitozå.

Migrena de tip bazilar
Formå de migrenå cu aurå, determinatå de suferin¡a

trunchiului cerebral ¿i sau a ambelor emisfere cerebrale
simultan, întâlnitå frecvent la adultul tânår.

Clinic, simptomatologia neurologicå a aurei îmbracå
aspecte variate, sugerând suferin¡a structurilor din teritoriul
vertebro-bazilar, dar fårå deficite motorii:
• scotoame scintilante, scåderea acuitå¡ii vizuale bilate-

ral ± halucina¡ii vizuale elementare, diplopie;
• ataxie, hipoacuzie/acufene, vertije;
• parestezii bilaterale;
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• tulburåri de comportament (apatie, akinezie);
• tulburåri ale ritmului somn – veghe;
• scurte pierderi de con¿tien¡å.

Aura este înso¡itå de o cefalee:
• cu localizare frecvent posterioarå;
• intenså, greu de suportat;
• ce ridicå numeroase probleme de diagnostic diferen¡ial

¿i tratament, în special cu AIT ¿i epilepsia.

Complica¡ii ale migrenei
• Migrena cronicå

Se caracterizeazå prin:
– istoric de migrenå fårå aurå;
– cefaleea î¿i pierde progresiv din caracterele enti-

tå¡ii ini¡iale;
– crize migrenoase cu duratå peste 15 zile ¿i pânå la 3

luni de zile.
• Statusul migrenos

Va fi diagnosticat în prezen¡a unor:
– crize migrenoase de mare intensitante, invalidante;
– cu o duratå depå¿ind 72 de ore (fårå a ¡ine cont de

u¿oarele amelioråri prin somn sau prin medica¡ie).
Mecanismul patogenic este încå necunoscut. Se discutå

posibilitatea asocierii migrenei cu cefaleea de tensiune ¿i
depresia anxioaså (cefalee cu pattern complex) sau existen¡a
unei intoxica¡ii medicamentoase cu preparate antimigrenoase.
• Aurå persistentå fårå infarct

Este definitå de existen¡a unei crize de „Migrenå cu aurå“
la care cel pu¡in un simptom al aurei persistå mai mult de o
såptåmânå (uneori luni sau ani), în absen¡a modificårilor de
infarct la examenele neuroimagistice ¿i necesitå investiga¡ii
complexe paraclinice pentru a exclude alte entitå¡i.
• Infarctul migrenos

Existen¡a migrenei pare a måri de douå ori riscul de in-
farct cerebral, prevalen¡a migrenei cu aurå fiind semnificativ
crescutå la pacien¡ii ce au prezentat un AVC ischemic (13%)
fa¡å de martori (5%).

Diagnosticul va fi stabilit în contextul:
– persisten¡ei simptomatologiei aurei peste 60 de minute;
– cu identificarea neuro-imagisticå a unui infarct cerebral

råspunzåtor de simptomatologie;
– ¿i prin excluderea altor afec¡iuni.

Cauzele incriminate în determinismul infarctului cerebral
asociat migrenei sunt numeroase, dar, în majoritatea cazurilor,
nu îl pot explica în întregime:
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– agregarea plachetarå,
– spasmul arterial prelungit,
– edemul pere¡ilor vasculari,
– modificårile coagulabilitå¡ii,
– „arteriopatia cronicå a migreno¿ilor“,
– disec¡ia arterialå prin vasospasme repetate ¿i prelun-

gite.
• Crize epileptice declan¿ate de migrenå

Expresie a hiperexcitabilitå¡ii corticale paroxistice
comune în patogeniile celor douå boli, o crizå epilepticå
poate surveni în timpul sau imediat (1/2-1 orå) dupå atacul
migrenos cu aurå.

Migrena catamenialå
Migrena catamenialå se define¿te ca fiind o cefalee

migrenoaså ce survine recurent în raport cu ciclul menstrual.
Scåderea bruscå a concentra¡iei de estradiol ¿i nu nivelul
propriu-zis al acestuia pare a reprezenta factorul declan¿ator
al acestei susceptibilitå¡i vasculare. Cefaleea îndepline¿te
criteriile de diagnostic  ale migrenei fårå aurå ¿i apare în
timpul a cel pu¡in 2 din 3 cicluri menstruale.

Investiga¡iile paraclinice
Nu existå investiga¡ii paraclinice specifice migrenei. Ex-

plorarea unui pacient cu o cefalee ce sugereazå migrena derivå
din necesitatea eliminårii unei cauze organice acute, localizate
¿i generalizate sau a celorlalte tipuri de cefalee primarå.

Explorårile biochimice, hematologice, toxicologice,
imunologice, adaptate la caz, sunt necesare pentru bilan¡ul
general ¿i diagnosticul diferen¡ial.

Examenele CT ¿i IRM nu au indica¡ie de rutinå în migre-
na tipicå, dar ele vor fi indicate în suspiciunea de: HIV,
hemoragie subarahnoidianå, proces expansiv intracranian,
antecedente de traumatism cranio-cerebral, abces cerebral,
sindrom de hipertensiune intracranianå, la pacien¡ii care
asociazå unei simptomatologii migrenoase un examen neu-
rologic obiectiv anormal sau care acuzå schimbarea pattern-
ului cefaleei.

EEG nu prezintå valoare diagnosticå la pacien¡ii cu migrenå
¿i nu exclude o cauzå organicå.

Diagnostic diferen¡ial
Diagnosticul migrenei fiind eminamente clinic sunt nece-

sare trecerea în revistå în cadrul ra¡ionamentului clinic ¿i a
altor cauze de cefalee ce pot simula migrena. Vom diferen¡ia:
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Migrena fårå aurå de:
• cefaleea tusigenå, alimentarå, de efort, sexualå, dupå

expunere la frig,
• cefaleea din paroxismele tensionale arteriale (feocromo-

citom),
• cefaleea din hemoragia subarahnoidianå,
• cefaleea din algiile vasculare ale fe¡ei.

Migrena cu aurå de:
• cefaleea din atacul ischemic tranzitor,
• cefaleea simptomaticå tumoralå,
• cefaleea din epilepsia focalå,
• cefaleea simptomaticå din malforma¡iile vasculare cere-

brale.

Tratamentul migrenei
Tratamentul pacientului migrenos este etapizat, în func-

¡ie de severitatea disabilitå¡ii (identificatå pe scala MIDAS),
implicând:
• måsuri generale nonfarmacologice;
• tratamentul farmacologic abortiv al crizelor;
• tratamentul farmacologic profilactic.

A. Måsuri generale nonfarmacologice
Vor fi instituite dupå efectuarea unei anamneze mi-

nu¡ioase ¿i stabilirea unei strânse cooperåri între pacient ¿i
medic, aspectele psihologice ¿i complian¡a pacientului având
o mare pondere în ob¡inerea unor rezultate favorabile. Par-
ticularizând dupå caz, acestea vor include:
• regim alimentar cu evitarea alcoolului, brânzeturilor fer-

mentate, ciocolatei, produselor cafeinizate, conservan¡ilor;
• evitarea medica¡iei vasodilatatoare ¿i contraceptivelor orale;
• men¡inerea unei igiene a somnului;
• evitarea hipoglicemiei, a temperaturilor extreme, a oboselii

¿i a efortului fizic exagerat;
• metode de training autogen prin biofeed-back, al cåror

mod de ac¡iune råmâne încå necunoscut, dar cu eficacitate
probatå.
În timpul crizei migrenoase:

• repaus în camerå lini¿titå, întunecoaså;
• comprese reci fronto-temporale.

B. Tratamentul crizei
Are drept scop îndepårtarea cefaleei, prevenirea disabi-

litå¡ilor, într-un interval de 2-4 ore de la ini¡ierea terapiei.
Ini¡ierea sa va avea în vedere o serie de principii generale:
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• majoritatea medica¡iei antimigrenoase trebuie adminis-
tratå încå de la apari¡ia primelor semne ale crizei cefa-
lalgice, cu excep¡ia triptanilor care nu ¿i-au dovedit efica-
citatea în administrare precoce, ci dupå debutul cefaleei
(administrarea precoce a acestora este justificatå doar
de existen¡a unor prodroame bine definite, când pot
cupa criza);

 • recurgerea la alt tip de medica¡ie trebuie judecatå în
contextul unei reevaluåri periodice a stårii pacientului,
tratårii comorbiditå¡ilor;

 • administrarea unor doze terapeutice eficace;
 • medica¡ia antimigrenoaså poate fi eficientå ¿i într-o serie

de cazuri ce nu îndeplinesc în totalitate criteriile IHS;
• se va monitoriza ¿i înlåtura tendin¡a la automedica¡ie

cu supradozare, având în vedere pericolul transformårii
migrenei într-o cefalee cronicå zilnicå.
Având în vedere frecven¡a ¿i intensitatea variabilå a

crizelor migrenoase la diferi¡i pacien¡i, tratamentul medica-
mentos al acestora trebuie individualizat ¿i integrat în con-
textul psihocomportamental al fiecårui pacient. Tratamentul
crizelor migrenoase trebuie adaptat intensitå¡ii acestora apre-
ciate dupå gradul de tolerabilitate a crizei de cåtre pacient,
dupå intensitatea fenomenelor vegetative înso¡itoare.

B1.În formele cu cefalee u¿oarå cu o duratå
a crizei < 2 h se va folosi:

I. Medica¡ia antiinflamatoare nesteroidianå care, inhi-
bând ac¡iunea cyclo-oxigenazei sau accelerând trans-
formarea endoperoxidului PGG2 în endoperoxid PGH2
cu capturarea radicalului liber astfel format, inhibå me-
canismul de formare a prostaglandinelor implicate în
dezvoltarea „inflama¡iei aseptice neurogene“, exerci-
tând ¿i efecte inhibitorii în procesarea centralå a aferen-
¡elor nociceptive trigeminale. Se vor utiliza:
1. Paracetamol în doze de 500-1000 mg, per os;
2. Acid acetilsalicilic în doze similare, se poate folosi

singur sau în asocieri medicamentoase cu cafeina,
barbituricele;

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

4. Ibuprofen (400-800 mg x 2-4/zi);
5. Diclofenac (50-100 mg/zi);
6. Indometacin (50-150 mg/zi).
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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 migrenå de intensitate medie
cu durata < 4 h beneficiazå de:

I. Aceea¿i schemå terapeuticå la care se pot adåuga:
II. Agoni¿ti selectivi ai receptorilor serotoninergici 5-HT1B

– triptani, ce exercitå o ac¡iune vasoconstrictoare marcatå
asupra arterelor cerebrale, opunându-se vasodilata¡iei din
faza dureroaså, deschiderii anastomozelor arterio-ve-
noase ¿i fenomenelor inflamatoare aseptice determinate
de eliberarea peptidului calcitonin-genå dependent. Sunt
în studiu agen¡i activatori selectivi ai receptorilor 5-HT1F
¿i 5-HT1D, localiza¡i la nivelul ganglionului trigeminal,
ce ar bloca transmisia nociceptivå, fårå efectele secundare
cardiace caracteristice clasei. Vom administra:
1. Sumatriptan 100 mg/zi p.o, subcutan 6 mg (dozå

repetabilå dupå o orå, 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 ac¡iunea sa vasoconstrictoare
par a fi eliminate progresiv de compu¿ii din noile
genera¡ii:

2. Zolmitriptan 2,5-5mg p.o. (dozå repetabilå dupå 2
ore, dar nu mai mult de 10 mg/zi);

3. Naratriptan 2,5mg p.o. (dozå repetabilå dupå 4 ore,
dar nu mai mult de 5 mg/zi);

4. Rizatriptan 5-10 mg p.o. (dozå repetabilå dupå 2 ore,
dar nu mai mult de 30 mg/zi), în administrare frec-
vent unicå, precoce în perioada de intensitate medie
a durerii, cu respectarea contraindica¡iilor specifice
(cardiace).

B3.În formele severe cu durata crizei între 2-6 h
se vor administra:

I. Antiemetice (metoclopramid 10 mg i.m. sau i.v., domperidon)
II. Triptani

III. Deriva¡i de ergot
1. Tartrat de ergotaminå, agonist alfa-adrenergic cu

o mare afinitate pentru receptorii serotoninergici ¿i
ac¡iune vasoconstrictoare, se administreazå în dozå
de 1-2 mg pe cale oralå sau rectalå, dozå repetabilå
dupå 30 de minute, fårå a depå¿i 5 mg/atac sau 10
mg/såptåmânå, cu respectarea strictå a contraindica-
¡iilor derivate din ac¡iunea sa vasoconstrictoare (nu
se va asocia cu beta-blocante, macrolide, nu se va
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administra în caz de sindrom Raynaud, arterite,
HTA, insuficien¡å coronarianå);

2. Dihidroergotaminå – 0,5-1 mg i.m. sau 1 mg – spray
nazal dozå repetabilå la 4 ore cu o dozå maximå zilnicå
de 2 mg (< 4 mg/såptåmânå), cu respectarea strictå
a contraindica¡iilor derivate din ac¡iunea sa vaso-
constrictoare ¿i la un interval de timp mai mare de
12 ore de la ultima dozå de triptani.

B4. În cazurile cu cefalee severå refractarå la protocoalele
anterioare sau cu o duratå între 6-72 h vom recurge la:

I. Hidratare parenteralå
II. Antiemetice: clorpromazin 12,5 mg iv. în 20 min, meto-

clopramid 10 mg i.v.
III. Agoni¿ti serotoninergici: dihidroergotaminå, triptani.
IV. Anticonvulsivante

1. Acid valproic 300-1000 mg iv în 30 min reprezintå
actualmente o alternativå pentru tratamentul abortiv
al migrenei. Ac¡iunea sa pare a se datora cre¿terii
titrului intracerebral de GABA cu efect inhibitor conse-
cutiv asupra fenomenului de „depresie corticalå exten-
sivå“, discutându-se ¿i un efect direct asupra nucleului
caudat trigeminal cu interferarea eliberårii de sero-
toninå.

V. Antipsihotice (analgezice ¿i antiemetice): haloperidol 5
mg iv.

VI. Corticoterapie iv: dexametazon 8-16 mg, HHC 50-100 mg,
methyprednisolon 40-125 mg

VII. Opioide: tramadol 50-100 mg per os, sc, im, butorfanol
1-2 mg x 2/zi (de evitat dacå este posibil).

VIII. Måsuri generale nonfarmacologice.

C. Tratament profilactic
Are drept scopuri reducerea frecven¡ei, intensitå¡ii ¿i

duratei atacurilor migrenoase cu îmbunåtå¡irea råspunsului
la terapia abortivå, prevenirea cronicizårii ¿i reducerea
disabilitå¡ilor. Este necesar dacå:
• pacientul prezintå mai mult de 2-3 atacuri migrenoase

într-o lunå;
• atacurile cefalalgice råspund greu la terapia simptomaticå;
• existå aurå complexå (de tip bazilar sau hemiplegic);
• utilizarea medica¡iei > 2 ori pe såptåmânå;
• utilizarea medica¡iei de urgen¡å > 1 datå pe lunå;
• severitatea crizelor impieteazå calitatea vie¡ii pacientului

sau
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• în forme speciale de migrenå (ex. infarct migrenos)
Rezultate evidente se vor ob¡ine dupå 2-3 luni de trata-

ment, fapt ce trebuie explicat pacientului pentru a måri
complian¡a tratamentului ¿i a descuraja schimbarea frecventå
a terapiei. Majoritatea agen¡ilor terapeutici profilactici reduc
cu aproximativ 40% frecven¡a crizelor comparativ cu placebo,
utilizarea acestora fiind recomandatå pentru un interval cu-
prins între 6 ¿i 12 luni. În alegerea acestora se va ¡ine cont de
comorbiditate, în special de anxietate ¿i depresie, ce trebuie
combåtute. Se pot utiliza:

I. 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), în doze progresive, cu respec-

tarea contraindica¡iilor, pot da rezultate benefice
într-un interval de 2-3 luni.
Rolul lor benefic în migrenå pare a fi datorat reducerii
ac¡iunii descårcårilor noradrenergice centrale.

II. Antidepresivele triciclice î¿i datoreazå efectul antimi-
grenos ac¡iunii antagoniste asupra receptorilor 5-HT
centrali, inhibårii recaptårii serotoninei, dar mai probabil
ac¡iunii lor asupra componentei anxio-depresive ce înso-
¡e¿te criza de migrenå.
1. Amitriptilina (25-75 mg/zi);
2. Doxepin (10-150 mg/zi).

III. Inhibitorii canalelor de calciu sunt indica¡i în e¿ecul
primelor douå categorii, în special la pacien¡ii cu infarct
migrenos.
1. Verapamil (240-360 mg/zi);
2. Amlodipinå (5-10 mg/zi).

IV. Medica¡ie anticonvulsivantå – ce stabilizeazå echilibrul
ionic membranar
1. Acidul valproic (500-1500 mg/zi);
2. Gabapentin (1800-2400 mg/zi);
3. Topiramat (50-100 mg/zi, în 2 prize cu titrare såptå-

mânalå cu 25 mg).
V.  Antiserotoninergice – prin ac¡iunea antagonistå asupra

receptorilor 5HT2 centrali exercitå o ac¡iune antimi-
grenoaså de fond. Utilizate în terapia profilacticå a
migrenei, sunt grevate de efecte secundare digestive ¿i
cardio-vasculare ce le reduc din valoarea terapeuticå.
1. Pizotifen (1,5-4,5 mg/zi);
2. Methysergid (1-6 mg/zi) administrat cu o pauzå de

1 lunå la fiecare 6 luni;



GHIDURI DE DIAGNOSTIC ªI TRATAMENT ÎN NEUROLOGIE170

3. Cyproheptadina 12-36 mg/zi
VI. Antiinflamatoare non-steroidiene: indometacin 50-150

mg/zi.
Se aflå în studiu urmåtoarele medicamente: toxina botu-

linicå A-25 U, leviracetam, zonisamid, tizanidine, steroizi
neuroactivi (ganaxolone), octreoctid, inhibitori ai sintetazei
oxidului nitric (546C88).

Tratamentul migrenei catameniale comportå refacerea
dezechilibrului estrogenic survenit în faza precatamenialå
prin administrarea percutanå de estradiol 1,5 mg/zi, timp
de 7 zile, debutând cu 48 de ore înainte de ciclu, tamoxifen
5-15 mg/zi între zilele 7 ¿i 14 ale ciclului.

Cefaleea tip tensiune
Cefalee caracterizatå printr-o durere difuzå, de intensitate

medie, cu sau fårå contractura musculaturii pericraniene.
Mecanismul apari¡iei sale, par¡ial cunoscut, pare a avea

douå componente:
• o componentå perifericå, implicatå în formele episodice ¿i
• o componentå centralå, similarå mecanismului patogenic

din migrenå, implicatå preponderent în formele cronice.
Majoritatea autorilor sunt de acord asupra implicårii ¿i
a unui mecanism psihogen în patogenia durerii.
Fårå a putea preciza care este elementul declan¿ator

ini¡ial (factori psihogeni), se produce o sensibilizare a ter-
mina¡iilor nervoase trigeminale periferice. Implicarea
componentei musculare pericraniene (insuficient documen-
tatå) se datoreazå unui defect de relaxare muscularå, în
repaus, combinat cu un defect de recrutare în contrac¡ie
maximå, ceea ce ar putea explica stimularea nefiziologicå a
termina¡iilor trigeminale. Expunerea îndelungatå la stimuli
nociceptivi periferici determinå o inhibi¡ie a nucleului trige-
minal caudal ce permite o cre¿tere a influxurilor nocicep-
tive din musculatura pericranianå ¿i totodatå o sensibilizare
a mecanismelor centrale de control al nocicep¡iei, ce pot
determina declan¿area unui mecanism neurovascular (cu
implicarea serotoninei) similar celui din migrenå ¿i transfor-
marea formei episodice în formå cronicå.

Råspunsul terapeutic favorabil, la unii pacien¡i, la
administrarea de sumatriptan pledeazå pentru un meca-
nism comun cu migrena cel pu¡in în unele forme, existând
o intricare ¿i a aspectelor clinice: 62% dintre migreno¿i pot
prezenta cefaleee tip tensiune ¿i 25% dintre persoanele cu
cefalee de tensiune pot avea atacuri de migrenå.
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Diagnostic
Se stabile¿te în prezen¡a unei cefalee ce prezintå urmå-

toarele caractere:
• cefalee surdå, apåsåtoare, neinvalidantå;
• frecvent bilateralå, cu topografie difuzå, în jurul capului

(aspect „în cascå“), putând radia spre regiunea cervico-
nucalå sau spre articula¡iile temporo-mandibulare;

• durata episodului dureros variazå între 30 de minute ¿i
7 zile în formele episodice, putând ajunge la mai mult
de 15 zile pe lunå, mai mult de 3 luni (= 180 de zile pe
an) în formele cronice;

• nu se asociazå în mod uzual cu fenomene vegetative sau
aurå, dar uneori (în formele cronice) pot fi prezente unele
dintre caracteristicile cefaleei migrenoase, dar de intensi-
tate mai micå: caracterul pulsatil, gre¡uri, fonofobie,
fotofobie;

• se pot asocia: astenie, tulburåri de somn, depresie, anxie-
tate, favorizate de frecven¡a crescutå sau durata mare a
perioadelor dureroase;

• unele forme de cefalee tip tensiune pot prezenta o sensi-
bilitate crescutå cu contracturå la palparea musculaturii
pericraniene: mu¿chi frontali, temporali, maseteri, trapezi,
sternocleidomastoidieni, sensibilitate ce trebuie testatå
prin palpare u¿oarå cu indexul ¿i mediusul.
Conform clasificårii International Headache Society, 2003,

pornind de la frecven¡a atacurilor dureroase ¿i de la prezen¡a
sensibilitå¡ii musculaturii pericraniene, se individualizeazå
urmåtoarele forme clinice:
• Cefalee tip tensiune episodicå-ocazionalå

Este definitå de existen¡a a:
– cel pu¡in 10 episoade dureroase cu caracterele des-

crise anterior;
– ce survin cu o frecven¡å de < 1 zi pe lunå (< 12 zile

pe an);
– necesitând excluderea altor afec¡iuni organice în

rela¡ie temporalå cu cefaleea.
• Cefalee tip tensiune episodicå-frecventå

Se caracterizeazå prin:
– cel pu¡in 10 episoade cefalalgice;
– ce survin cu o frecven¡å mai mare de 1 pe zi, dar

mai pu¡in de 15 zile pe lunå, pentru o duratå de cel
pu¡in 3 luni (=12 ¿i < 180 zile pe an);

– coexistând frecvent cu atacurile migrenoase fårå
aurå.
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• Cefalee tip tensiune cronicå
Reprezentând forma evolutivå negativå a formei episodice

este diagnosticatå în prezen¡a prelungitå (= 15 zile pe lunå, =
180 zile pe an) de cefalee:

– ce se pot înso¡i de gre¡uri, foto- ¿i fonofobie;
– fiind greu de diferen¡iat de migrena cronicå, cu care

se pot intrica.

Investiga¡ii paraclinice
Nu existå investiga¡ii paraclinice specifice pentru aceastå

entitate. Se vor recomanda doar acele investiga¡ii necesare
excluderii altor entitå¡i. Examenul psihiatric reprezintå o
componentå importantå a algoritmului de diagnostic.

Tratament
A. Tratament abortiv al crizei

Cefaleea tip tensiune episodicå va fi tratatå cu:
I. Antiinflamatoare non-steroidiene

1. Aspirinå 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. Combina¡ii medicamentoase: cofedol, ephimigrin, fas-
conal
În formele episodice frecvente se poate apela la: triptani,

dupå dozele utilizate în migrenå, cu men¡iunea pericolului
apari¡iei cefaleei de supradozare la o utilizare mai frecventå
de 3 ori pe såptåmânå.

Miorelaxante, de tipul tolperisonului (150 mg x 2/zi),
pot fi utilizate în toate formele cu contracturå pericranianå.

B. Tratament profilactic
Va fi luat în considera¡ie când pacientul prezintå mai

mult de 15 atacuri cefalalgice pe lunå sau când intensitatea
acestora este invalidantå. Se vor folosi aceia¿i agen¡i farma-
cologici ca în profilaxia migrenei (antidepresive triciclice,
beta-blocante, blocan¡i de calciu, gabapentin, topiramat,
toxinå botulinicå).

Având în vedere componenta psihogenå în geneza cefa-
leei, o aten¡ie deosebitå trebuie acordatå terapiei nonfarmaco-
logice (bio-feed back, training autogen, terapii comporta-
mentale, terapie fizicå, acupuncturå) ¿i regimului alimentar
care nu va con¡ine cafea, alcool.
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Cefaleea în „ciorchine“ (cluster headache)
¿i alte cefalee vegetative trigeminale
Din aceastå categorie fac parte o serie de entitå¡i constând

din crize de cefalee, de scurtå duratå, asociatå cu semne
vegetative, care au în comun activarea reflexului trigeminal
parasimpatic ¿i semne clinice de disfunc¡ie cranianå simpa-
ticå, secundare.

Conform clasificårii IHS din 2003 în acest capitol se
încadreazå:
• Cefaleea „în ciorchine“ (cluster):

– Episodicå
– Cronicå

• Hemicrania paroxisticå:
– Episodicå
– Cronicå

• Atacuri de cefalee unilateralå de tip nevralgic, de scurtå
duratå, cu hiperemie conjunctivalå ¿i låcrimare (Short
lasting unilateral neuralgiform headache attacks with
conjunctival injection and tearing – SUNCT).

• Cefalalgii probabil trigeminal vegetative:
– Cefalee „cluster“ (CC) probabilå
– Hemicranie paroxisticå probabilå
– SUNCT probabil

Cefaleea „în ciorchine“ (cluster headache)

Reprezintå o entitate clinicå individualizatå prin survenirea
unor crize dureroase strict unilaterale, de intensitate mare ¿i
duratå scurtå, acompaniate de semne vasomotorii ¿i evoluând
în episoade de cefalee ce au tendin¡a de a se grupa în timp
(„cluster pattern“) ¿i a se repeta periodic.

Termeni utiliza¡i anterior: cefalee histaminicå Horton,
eritroprosopalgie, nevralgie ciliarå Harris, nevralgie de nerv
vidian, nevralgie de nerv pietros.

În func¡ie de evolu¡ia temporalå a atacurilor recurente
se disting:
• Forma episodicå
• Forma cronicå

Neincluse în clasificarea IHS, dar descrise în practicå,
se mai pot întâlni:
• „cluster-tic“, algii cu caractere intricate de cefalee în „cior-

chine“ ¿i nevralgie de trigemen,
• „migrena cluster“, situa¡ie în care cele douå entitå¡i – mi-

grena ¿i cefaleea în „ciorchine“ – coexistå la acela¿i pacient.
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Boala are:
• inciden¡å rarå,
• predominan¡å la sexul masculin – 5/1,
• vârsta medie de debut între 20-40 ani,
• morfotip particular: tip robust, cu tråsåturi grosolane,

piele frontalå în „coajå de portocalå“, fa¡a ridatå, aspect
hipermasculinizat chiar la persoanele de sex feminin,

• psihotip particular – personalitate tip A cu un amestec
de iritabilitate, culpabilitate ¿i ambi¡ie excesivå,

• factori declan¿atori:
• alcoolul – poate declan¿a criza în timpul perioadelor

dureroase (perioade cluster), dar nu are efect algogen
în afara acestora,

• deriva¡ii nitra¡i (donatorii de NO ce ac¡ioneazå ca vaso-
dilatatori) ¿i histamina precipitå criza în perioadele cluster,

• modificårile ritmului de via¡å, varia¡iile ritmurilor bio-
logice, în special ale somnului.
Incomplet elucidatå, patogeneza cefaleei în „ciorchine“ tre-

buie så justifice cele trei caracteristici majore ale acestei entitå¡i:
• distribu¡ia trigeminalå a durerilor,
• manifeståri vegetative ipsilaterale ¿i
• aspectul circadian ¿i circanual al atacurilor de cefalee.

Aceste caracteristici incrimineazå concomitent implicarea
cåilor trigeminale ipsilaterale nociceptive, activarea sistemului
cranial parasimpatic ¿i simpatic ¿i interven¡ia unui pacemaker
central.
• Orologiu biologic localizat, la om, în nucleul suprachias-

matic hipotalamic.
• Dura ¿i vasele sanguine (structuri algogene din craniu)

sunt inervate de fibrele neuronilor din ganglionul trige-
menului, fibre care au ca neuromediatori CGRP (pepti-
dul calcitonin-genå-dependent) ¿i SP;

• Aceste fibre fac sinapså în nucleul trigeminal caudal (NTC)
(inclusiv în extensia caudalå ¿i în cornul dorsal C1, C2);

• Semnalele dureroase sunt transmise pe calea neuronilor
secundari spre talamus ¿i apoi spre cortex pentru apre-
cierea durerii.

• La nivelul trunchiului cerebral existå o conexiune
func¡ionalå între NTC ¿i nucleul salivar superior (NSS).
Acesta con¡ine neuroni parasimpatici preganglionari,
origine a fibrelor care vor cålåtori pe nervul VII ¿i vor
face sinapså în ganglionul pterigo-palatin;

• Eferen¡ele postganglionare ale acestor neuroni vor inerva
vasomotor vasele sanguine cerebrale, secreto-motor glan-
dele secretorii ale mucoasei nazale ¿i glandele lacrimale.
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Eferen¡ele vasomotorii con¡in VIP (peptidul intestinal
vasoactiv).

• Stimularea ganglionului trigeminal determinå vasodilata¡ie
cerebralå cu cre¿terea fluxului sanguin cerebral. Acest
efect este mediat prin activarea antidromicå a aferen¡elor
trigeminale cu eliberare de CGRP cât ¿i prin stimularea
efluxului parasimpatic ce se realizeazå prin intermediul
reflexului func¡ional între nucleul caudat trigeminal ¿i cel
parasimpatic cranian – nucleul salivar superior.

• Bazele anatomice expuse permit sus¡inerea implicårii
sistemelor trigemino-vascular ¿i parasimpatic cranian în
cefaleea în „ciorchine“, explicând topografia durerii în
teritoriul primului ram trigeminal ¿i simptomele vege-
tative ipsilaterale. Se explicå astfel inflama¡ia neurogenå
¿i dilata¡ia arterei carotide la nivelul sinusului cavernos
precum ¿i secre¡ia la nivelul glandelor lacrimale ¿i al
mucoasei nazale, cauza durerii pulsatile periorbitare ¿i a
simptomelor vegetative craniene. Fibrele simpatice care
înso¡esc a. carotidå internå sunt interesate secundar
explicând apari¡ia sd. Claude-Bernard-Horner par¡ial.

• Activarea dualå a sistemului trigemino-vascular ¿i parasim-
patic cranian de cåtre factori trigger se poate produce în
perioadele cluster, perioade determinate de un pacemaker
hipotalamic disfunc¡ional.

• Datele actuale de imagerie func¡ionalå PET sau IRM
func¡ional aratå o activare a hipotalamusului posterior în
cursul crizelor conform ipotezei unei disfunc¡ii ini¡iale a
sistemului nervos autonom la nivelul hipotalamusului
posterior a cårei declan¿are ar putea fi ritmatå de hipota-
lamusul anterior.

Diagnostic
Tabloul clinic este caracteristic, suficient cel mai adesea

pentru diagnostic.
• Elementul dominant este durerea care:

– survine sub formå de accese ce debuteazå brusc ¿i
ating maximul în câteva minute (5-10 minute);

– este localizatå periocular, retroocular ¿i periorbitar,
poate iradia în tâmple, frunte ¿i obraz (forma supe-
rioarå) sau gât, ceafå, regiunea occipitalå (forma
inferioarå);

– este strict unilateralå, întotdeauna de aceea¿i parte a
craniului; nu se suprapune niciodatå teritoriului ramu-
rilor nervului trigemen, dar se localizeazå în zonele
de distribu¡ie a ramurilor arterei carotide externe (a.
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temporalå superficialå, a. facialå) sau a. carotidå in-
ternå (a. oftalmicå);

– îmbracå aspect de sfâ¿iere a globului ocular, arsurå
sau zdrobire, „cefalee cu caracter suicidar“;

– survine în crize cu duratå adesea constantå la acela¿i
pacient, de 20-180 minute;

– survine în serii de crize (ca un „ciorchine“ – „perioada
cluster“), de pânå la 8 pe zi, durând mai multe såptå-
mâni sau luni, separate prin perioade libere de luni
sau ani.

• Crizele apar în general la ore fixe, în special noaptea,
trezind bolnavul din somn.

• Perioadele dureroase survin o datå sau de mai multe ori
pe an (cu durata cel mai frecvent de 4-8 såptåmâni) în
special primåvara ¿i toamna.

• În timpul crizelor dureroase, constant se asociazå homola-
teral:
– hiperemie conjunctivalå, låcrimare, edem palpebral,
– obstruc¡ie nazalå sau catar nazal unilateral, cu lichid

clar,
– o reliefare anormalå a arterei temporale superficiale

care este hiperpulsatilå ¿i dureroaså la palpare,
– ro¿ea¡å ¿i edem discret al hemifaciesului, predo-

minant periorbitar,
– suda¡ia frun¡ii ¿i fe¡ei,
– sindrom Claude-Bernard-Horner, adesea incomplet,

cu miozå ¿i ptozå (fårå enoftalmie), care pot persista
dupå mai multe atacuri.

• Semne de acompaniament rare:
– gre¡uri, vårsåturi,
– diaree,
– hipersaliva¡ie,
– fono-, fotofobie,
– fluctua¡ii de frecven¡å cardiacå,
– hipertensiune arterialå,
– cre¿terea secre¡iei gastrice.

• Comportamentul în timpul crizei:
– bolnavul råmâne în picioare, are tendin¡a så se mi¿te,

så fugå uneori ¿i
– î¿i comprimå cu mâna globul ocular,
– excep¡ional, amnezie tranzitorie sau o adevåratå

stare de transå.
Diagnosticul de certitudine trebuie înså så respecte crite-

riile de diagnostic impuse de IHS, 2003:
A. Cel pu¡in 5 atacuri ce corespund criteriilor B-D;
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B. Cefalee severå/foarte severå, unilateralå orbitarå/supraor-
bitarå ¿i/sau temporalå cu duratå de 15-180 minute fårå
tratament;

C. Cefaleea asociazå cel pu¡in unul dintre semnele sau simp-
tomele:
– congestie conjunctivalå ¿i/sau låcrimare sau ambele

ipsilateral,
– congestie nazalå ¿i/sau rinoree, ipsilateral,
– edem al pleoapei, ipsilateral,
– suda¡ie frontalå, facialå, ipsilateral,
– miozå ¿i/sau ptozå palpebralå, ipsilateral,
– stare de nelini¿te sau agita¡ie.

D. Frecven¡a atacurilor de la 1 la 2 zile pânå la 8 atacuri pe zi;
E. Nu este atribuitå altor tulburåri.

I. Cefalee în „ciorchine“ episodicå
– atacurile descrise survin în cel pu¡in douå perioade

„cluster“, cu durata de 7-365 zile ¿i separate prin
perioade de remisiune nedureroase de cel pu¡in
1 lunå (1/2 1 lunå)

II. Cefalee cluster cronicå
– atacurile survin, fårå remisiune sau cu perioade

de remisiune de sub 1 lunå, timp de peste 1 an.
Diagnosticul diferen¡ial se impune cu:

• Nevralgia esen¡ialå de trigemen,
• Migrena,
• Hemicrania cronicå paroxisticå,
• Arterita Horton,
• Disec¡ia de a. carotidå,
• Sindromul paratrigeminal Raeder,
• Sindromul SUNCT.

Tratament
O serie de medicamente ¿i-a dovedit eficien¡a la pacien¡ii

cu cefalee cluster, fårå înså ca mecanismul lor de ac¡iune så fie
perfect elucidat, ceea ce reflectå cunoa¿terea insuficientå a
fiziopatologiei bolii.

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

A. Medical
– preventiv, de scurtå sau lungå duratå,
– tratamentul atacului.
Obiectiv principal – oprirea rapidå a atacurilor ¿i men¡ine-

rea remisiei pe durata perioadei cluster.
Obiectiv secundar – reducerea frecven¡ei cefaleei ¿i a seve-

ritå¡ii ¿i duratei atacurilor.
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A1. Tratament medical preventiv de scurtå duratå (2-3 såp-
tåmâni) utilizat în forma episodicå în scopul de a preveni
crizele în cursul perioadelor dureroase („cluster“), între-
ruperea sa fåcându-se apoi treptat la sfâr¿itul perioadei
„cluster“. Se pot utiliza:
I. Deriva¡i de ergot – nu se administreazå concomitent

cu sumatriptan (interval liber de 24 ore) sau methy-
sergid (risc de poten¡are a efectelor vasoconstrictive).
1. Ergotaminå (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 maximå zilnic 2 mg.
II. Corticoizii

1. Prednison 60 mg/zi – 3 zile, scåzând apoi 10 mg
la fiecare 3 zile – 18 zile.

2. Dexametazona 4 mg x 2/zi – 2 såptåmâni urmatå
de 4 mg/zi 1 såptåmânå

III. Inhibitorii canalelor de calciu: verapamil 240-720
mg/zi (în 2-3 prize). Poate fi asociat cu triptani, pruden¡å
în asocierea cu beta-blocante sau carbamazepin.

A2. Tratamentul de men¡inere a profilaxiei – se referå la
folosirea medica¡iei preventive în perioada anticipatå
dureroaså.

I. Verapamil – în dozå de 80-720 mg/zi în 2-3 prize cu
EKG de control înainte de ini¡ierea tratamentului
¿i la fiecare cre¿tere de dozå ce depå¿e¿te 240 mg/
zi. Poate fi utilizat în combina¡ie cu triptani/ergo-
taminå/corticoizi.

II. Carbonat de litiu sau gluconat de Li 150-300 mg/zi,
foarte eficace la 50% dintre pacien¡i. Necesitå dozaj
repetat cu men¡inerea litemiei între 0,8-1,2 mmol/l.

III. Antiserotoninergice – Methysergid 2 mg x 3/zi (maxim
12 mg/zi) – pentru o perioadå de 3-6 luni cu fereastrå
terapeuticå de 1 lunå pentru a preveni fibroza re-
troperitonealå sau pulmonarå.

IV. Anticonvulsivante
1. Valproat de sodiu (600-2000 mg/zi) începe cu 250

mg x 2/zi, se cre¿te cu 250 mg/zi pânå se ajunge
la cea mai micå dozå eficientå.

2. Topiramat 50-150 mg/zi, în 2 prize, cu titrare
såptåmânalå cu 25 mg.

3. Gabapentin 400-1800 mg/zi
V. Antiinflamatoare nesteroidiene – Indometacin 25-

50 mg/zi
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VI. Capsaicinå 0,025% x 2/zi, aplicator cu vârf de bum-
bac în nara ipsilateralå – 7 zile

VII. Melatoninå 10 mg/zi (în studiu) per os
Aceste medicamente se pot utiliza ¿i în forma cronicå

când tratamentul trebuie så fie practic neîntrerupt (perio-
dic poate fi utilå cercetarea dozei minime eficiente).

A3. Tratamentul atacului
Se pot utiliza:

I. Triptanii – agoni¿ti ai receptorilor de 5HT 1B/D, recep-
tori localiza¡i la nivelul termina¡iilor perivasculare ale
fibrelor senzitive trigeminale ¿i peretelui vascular. Ac-
¡iunea lor provoacå vasoconstric¡ie ¿i inhibi¡ia mesajului
nociceptiv trigeminal.
1. Sumatriptan (Imigran) per os 50-100 mg (nu se repetå

doza la acela¿i atac, maxim 300 mg/24 ore), 6 mg s.c.
(maxim 2 fiole/24 ore când frecven¡a crizelor este
mare – 8/24 ore – fårå a depå¿i 10 zile consecutiv)

2. Imigran spray – 20 mg pe cale nazalå
3. Zolmitriptan – 5-10 mg p.o.

Triptanii nu se asociazå cu:
– IMAO,
– deriva¡i de secarå cornutå,
– inhibitori ai recaptårii serotoninei.

II. Deriva¡i de ergot
1. Dihidroergotamina parenteral 1 mg i.m. sau spray

nazal,
2. Ergotaminå tartrat (Cofedol: ergotaminå 1 mg +

cafeinå 0,10 g).
III. Inhalarea de O2 100% – 10-12 l/min-15 minute.
IV. Lidocainå 4-6% instilare în nara ipsilateralå ca terapie

adjuvantå.

B. Tratament chirurgical
Pacien¡ii refractari necesitå tratament chirurgical pentru

controlul durerii:
• 10% dintre pacien¡i dezvoltå o cefalee în „ciorchine“

cronicå care nu råspunde la monoterapie;
• unii pacien¡i dezvoltå rezisten¡å, intoleran¡å sau au

contraindica¡ii pentru tratamentul medicamentos;
• înaintea deciziei de tratament chirurgical trebuie încer-

cate combina¡ii medicamentoase care pot da rezultate
mai bune decât monodrogul în doze maxime: de exemplu
litiu + verapamil; litiu + methysergid; litiu + vera-
pamil + ergotaminå.
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Se pot utiliza:
Proceduri care se adreseazå nervului trigeminal senzitiv:

1. Rizotomia trigeminalå prin radiofrecven¡å;
2. Injectare de glicerol retrogasserian;
3. Radiochirurgie gamma-knife;
4. Injectare de alcool în nervul supraorbitar sau infra-

orbitar, ganglionul gasserian;
5. Sec¡iuni ale rådåcinii nervului trigemen;
6. Decompresie microvascularå (MVD) ± sec¡ionarea sau

MVD a nervului intermediar;
Proceduri care se adreseazå cåilor vegetative:

1. Sec¡ionarea marelui nerv pietros superficial sau nervului
intermediar;

2. Sec¡ionarea sau cocainizarea ganglionului sfeno-palatin.

C. Recomandåri pentru pacient:
În perioada atacurilor („cluster“) se vor evita:

• consumul de alcool (inclusiv vin sau bere), somnul de
dupå-amiazå, expunerea prelungitå la substan¡e volatile
(solven¡i, benzinå, vopsele pe bazå de ulei);

• stresul, furia sau frustrarea, efortul fizic excesiv (perioa-
da de relaxare care urmeazå poate favoriza atacul);

• hipoxemia de altitudine (în timpul cålåtoriilor cu avionul
preven¡ia atacurilor se poate face cu acetazolamidå 25
mg x 2/zi – 4 zile, începând cu 2 zile înaintea zborului).
Schimbarea modului de via¡å cu alterarea patternului

somn-veghe poate precipita apari¡ia unei perioade cluster.

Hemicrania paroxisticå (HP)
Descriså ini¡ial de Sjastad în 1974 ca o afec¡iune caracte-

rizatå prin crize de cefalee severe, unilaterale, de scurtå
duratå ¿i fårå remisie spontanå sub denumirea de hemicranie
paroxisticå cronicå (HPC), aståzi i se recunosc, evolutiv, urmå-
toarele forme:
• Hemicranie paroxisticå cronicå (HPC) – evoluând cu

crize fårå remisie spontanå;
• Hemicranie paroxisticå episodicå (HEP) – perioadele

de atacuri frecvente sunt separate prin remisiuni lungi
– såptåmâni sau luni;

• Hemicranie paroxisticå episodicå evoluând spre hemi-
cranie paroxisticå cronicå.
Studiile fiziopatologice ¿i imagistice în HP aratå cå atacurile

se asociazå cu o activare parasimpaticå, cel mai probabil me-
diatå prin marele pietros superficial. Sunt pu¡ine elemente
care sugereazå separarea neurobiologicå fundamentalå între
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HP ¿i cefaleea în ciorchine. Durata mai scurtå a atacurilor,
frecven¡a mai mare a acestora ¿i efectul diferit al indometa-
cinului marcheazå diferen¡ele în geneza mecanismelor de la
nivelul SNC ale acestor boli.

Hemicrania paroxisticå cronicå
Afec¡iunea
• nu are limite rasiale, predominå la femei – 3/1, nu are

caracter familial,
• debuteazå între 3-81 ani, de obicei decada a treia,
• durerea este unilateralå, fronto-oculo-temporalå, este

foarte intenså, rareori pulsatilå, obi¿nuit junghiuri, sfre-
delire; poate iradia nucal sau ipsilateral în umår ¿i bra¡e,
– crizele au duratå scurtå (2-45 minute) ¿i frecven¡å

mare, peste 5 pe zi (1-40 pe zi) ¿i
– asociazå fenomene vegetative, ipsilaterale durerii:

låcrimare ¿i irita¡ie conjunctivalå;
– uneori congestie nazalå, rinoree, ptozå palpebralå,

transpira¡ii profuze în regiunea frontalå.
Råspuns favorabil, rapid (sub 72 ore) la indometacin.

Criteriile de diagnostic ale IHS pentru HPC:
A. Cel pu¡in 20 atacuri ce corespund criteriilor B-D,
B. Atacuri de cefalee severå, unilateralå, orbitarå, supraor-

bitarå sau temporalå cu durata de 2-30 minute,
C. Durerea este asociatå cu cel pu¡in unul dintre urmåtoarele:

– hiperemie conjunctivalå ¿i/sau rinoree sau ambele
ipsilateral

– edem al pleoapei, ipsilateral
– transpira¡ie frontalå ¿i facialå, ipsilateral
– miozå ¿i/sau ptozå palpebralå, ipsilateral.

D. Atacurile au o frecven¡å de aproximativ 5/zi pentru mai
mult de jumåtate din timp,

E. Atacurile dispar complet prin doze terapeutice de indo-
metacin,

F. Ele nu se pot atribui altor boli.
Pentru forma cronicå: atacurile apar pentru mai mult de

un an fårå perioade de remisiune sau cu remisiune de sub o
lunå.

Diagnostic diferen¡ial
Se impune cu:

• alte cefalee primare cu duratå scurtå cu semne vegetative:
cefalee „în ciorchine“, sindrom SUNCT, sindrom cluster-
tic,
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• alte cefalei primare fårå sau cu minime semne vegetative:
nevralgie de trigemen, cefalee de tuse, hipnicå, benignå
de efort etc.,

• sindroamele Tolosa-Hunt-like la pacien¡i cu adenom
hipofizar ¿i chist maxilar,

• hemicranii paroxistice cronice de cauzå secundarå: boli de
colagen, tumori de lob frontal, meningiom de sinus
cavernos, gangliocitom de ¿a turcå, boli cerebro-vasculare,
HIC.

Investiga¡iile paraclinice
Sunt necesare pentru diagnosticul diferen¡ial, în raport

cu datele clinice: hemoleucograma, VSH, investiga¡ii imuno-
logice, exploråri imagistice, EKG ¿i monitorizare Holter etc.

Hemicrania paroxisticå episodicå (HPE)
• Este o formå foarte rarå,
• Atacurile, de obicei foarte severe, sunt separate de remi-

siuni de såptåmâni – luni,
• Predominan¡a femininå dispare,
• Poate evolua spre forma cronicå.

Criteriile IHS pentru HPE sunt, în esen¡å, acelea¿i ca
pentru HPC, dar cuprind men¡iunea obligativitå¡ii unui
profil temporal specific – cel pu¡in douå atacuri de HP
survenind în perioade de 7 zile – 1 an, separate de perioade
nedureroase de 1 lunå sau mai mult.

Tratament
I. Indometacin 25-100 mg/ zi (începe cu 25 mg/zi, cre¿te

cu 25 mg/zi pânå la doza eficientå, maxim 300 mg/zi).
HPC – este necesar tratamentul cronic.
HPE – tratamentul este necesar pentru o perioadå mai

lungå decât perioada dureroaså, cu scåderea treptatå a dozelor.
Tulburårile gastro-intestinale necesitå uneori: antiacide,

misoprostol sau antagoni¿ti de receptori H2.
II. În eventualitatea unor contraindica¡ii la tratamentul cu

indometacin se mai pot încerca:
1. acid acetil salicilic (în special la copil ¿i adolescent),
2. verapamil,
3. steroizi,
4. naproxen,
5. deriva¡i de piroxicam,
6. acetazolamidå,
7. sumatriptan,
8. blocan¡i selectivi de COX II (ciclooxigenazå): celecoxib.
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În cazurile refractare la indometacin, diagnosticul de
HP trebuie reconsiderat.

ATACURI DE CEFALEE UNILATERALÅ DE TIP NEVRALGIC,
DE SCURTÅ DURATÅ, CU HIPEREMIE CONJUNCTIVALÅ
ªI LÅCRIMARE

Individualizat de Sjastad în 1989, SUNCT se carac-
terizeazå prin atacuri recurente de durere intenså, unila-
teralå, orbitarå ¿i periorbitarå, asociate cu fenomene vegeta-
tive craniene (congestie conjunctivalå ¿i låcrimare).

 Patogenia, incomplet elucidatå, ia în discu¡ie activarea
reflexului trigeminal autonom, care implicå conexiunile de
la nivelul trunchiului cerebral între structurile trigeminale
¿i componenta parasimpaticå a nervului facial (nucleul
salivar superior). Implicarea hipotalamusului în acest proces
a fost confirmatå prin IRM func¡ional.

Diagnostic
• boala predominå la sexul masculin, sex ratio 4/1, cu

debut între 23-77 ani (medie 51 ani),
• localizarea durerii cu caracter de arsurå, junghi, descår-

care electricå, este intra- ¿i periorbitarå (poate iradia fron-
tal, temporal, nazal, genian sau palatin), totdeauna uni-
lateral,

• cu debut ¿i final abrupt, durerea atinge maximum în 2-3
secunde ¿i dureazå între 5-250 secunde (media 49’),

• atacurile survin cu o frecven¡å de 6-77/zi (în medie 28/
zi), dar pot ajunge ¿i la 30 pe orå,

• crizele survin în serii de perioade simptomatice, cu du-
ratå de 2-6 såptåmâni, ce se repetå aleatoriu, în medie
de 1-2 ori pe an, separate de perioade de acalmie ce pot
dura între o såptåmânå pânå la câteva luni,

• cefaleea este asociatå ipsilateral cu låcrimare ¿i congestie
conjunctivalå, mult mai rar cu congestie nazalå, rinoree,
edem palpebral,

• pot exista zone „trigger“ pentru declan¿area atacurilor
(în perioadele simptomatice): pielea capului, pårul, fa¡a,
nasul, ochii, buza; spålatul pe din¡i, mestecatul, mi¿cårile
gâtului, tusea, lumina vie, foamea, mirosurile neplåcute
sau emo¡iile pot declan¿a crizele.
Conform clasificårii IHS, 2003, criteriile de diagnostic

ale SUNCT sunt:
A. Cel pu¡in 20 atacuri ce corespund criteriilor B-D,
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B. Atacuri de cefalee pulsatilå unilateralå, orbitarå, supra-
orbitarå sau temporalå cu durata de 5-240 secunde,

C. Frecven¡a de 3-200 pe zi,
D. Durerea este înso¡itå de congestie conjunctivalå ¿i låcri-

mare ipsilaterale,
E. Tulburårile nu pot fi atribuite altor boli.

Investiga¡ii paraclinice
Examenul CT, IRM sunt necesare pentru a exclude un

sindrom SUNCT secundar prin:
• malforma¡ii arterio-venoase de unghi ponto-cerebelos;
• hemangiom de trunchi cerebral;
• alte leziuni de foså posterioarå (exemplu HIV/SIDA):

– IRM func¡ional eviden¡iazå o hiperactivitate hipo-
talamicå ipsilateralå în cursul atacului,

– flebografia orbitalå a eviden¡iat o îngustare a venei
oftalmice superioare ipsilateral,

– presiunea intraocularå ¿i temperatura sunt crescute
ipsilateral în crizå,

– se poate întâlni bradicardie sau cre¿terea TA în crizå.

Diagnostic diferen¡ial
Cefaleele primare cu duratå scurtå:

• cefaleea „în ciorchine“;
• hemicrania paroxisticå cronicå/episodicå;
• nevralgia de trigemen;
• sindromul cluster-tic.

Tratament
• în general refractar la tratament;
• råspuns par¡ial favorabil la: carbamazepin, gabapentin,

lamotriginå ¿i topiramat în dozele recomandate la
cefaleea cluster.

N.B. Studiile clinice au aråtat cå nu to¡i pacien¡ii diagnostica¡i
cu SUNCT prezintå atât congestie conjunctivalå cât ¿i
låcrimare ¿i, ca atare, ar trebui utilizat ca alternativå
pentru SUNCT – termenul SUNA – atacuri de cefalee uni-
lateralå nevralgiformå cu duratå scurtå ¿i simptome
vegetative craniene (Short-lasting Unilateral Neuralgiform
Headache Attacks with Cranial Vegetative Symptoms).

Nevralgia trigeminalå
Nevralgia trigeminalå clasicå

Este o afec¡iune unilateralå caracterizatå prin dureri de
scurtå duratå (secunde, minute), fulgurante, lancinante, ca
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un „¿oc electric“, cu debut ¿i sfâr¿it brusc, limitate în teritoriul
senzitiv de distribu¡ie al nervului trigemen (una sau douå dintre
ramurile acestuia, mai rar cele trei ramuri). Evolu¡ia este
variabilå, cu remisiuni tot mai scurte ¿i perioade dureroase
tot mai lungi ¿i mai intense; uneori simptomatologia poate
deveni atipicå, cu persisten¡a unui fond dureros ¿i diminuarea
råspunsului terapeutic.

În apari¡ia ei se discutå:
Teoria centralå – perturbare func¡ionalå a sistemului nervos

central cu hiperexcitabilitate a nucleului nervului
trigemen, de tip epileptiform.

Teoria perifericå:
• perturbare func¡ionalå a sistemului nervos periferic pe

rådåcina nervului V determinatå de demielinizarea seg-
mentarå care genereazå scurtcircuite ¿i descårcåri du-
reroase nevralgice,

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

• pulsa¡iile vaselor iritå nervul V, produc modificåri func-
¡ionale cu sinapse artificiale rapide între fibrele pentru
tact ¿i cele pentru sensibilitatea dureroaså, ce deter-
minå paroxismul dureros,

• ca urmare a conflictului neurovascular rådåcina trige-
minalå genereazå impulsuri ectopice, compresia radicu-
larå determinând o alterare a aferen¡elor din fibrele
senzitive cu dezinhibi¡ia circuitelor pentru durere din
nucleul trigeminal; persisten¡a conflictului neurovas-
cular determinå hiperactivitate a nucleului trigeminal,
cu apari¡ia durerii.

Teoria mixtå – o hiperexcitabilitate a nucleului V combinatå
cu un factor mecanic periferic.

Diagnostic
Pe baza existen¡ei durerii cu urmåtoarele caracteris-

tici:
• sediul – teritoriul nervului trigemen, interesând cel mai

frecvent ramul maxilar, mandibular ¿i mai rar cel oftal-
mic, unilateralå, rar bilateralå (când are o cauzå cen-
tralå) sau alternantå;

• duratå – paroxismul dureros are duratå de câteva secun-
de – 2 minute, atacurile dureroase se pot grupa în salve
de minute, urmate de acalmie totalå de secunde – 1
minut ¿i din nou paroxism dureros; perioadele libere
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de durere pot fi de såptåmâni, luni sau chiar ani, perioa-
dele dureroase alternând cu cele asimptomatice;

• este declan¿atå de stimuli obi¿nui¡i, numi¡i factori
trigger (atingere, spålat, ras, fumat, vorbit, mâncat,
mestecat, båut, spålatul din¡ilor, pieptånat) sau poate
apårea spontan;

• caracterul durerii – este descriså ca o loviturå de pumnal
sau ¿oc electric, maximå de la debut ¿i cu final abrupt;

• asocierea de zone trigger – stimularea acestor regiuni
tegumentare sau mucoase (aripa nasului, regiunea labialå,
a mentonului, mucoasa jugalå, gingivalå) prin factorii
trigger (stimuli mecanici minimali, sau vorbit, mestecat,
râs) declan¿eazå durere; pacientul evitå orice manevrå
ce duce la declan¿area durerii (nu se alimenteazå, nu
vorbe¿te, nu se spalå), iar fa¡a capåtå aspect de grimaså
dureroaså, comportamentul de evitare fiind util ca indi-
ciu pentru diagnostic, deoarece, în orice alt tip de durere
facialå, pacientul are tendin¡a de a-¿i masa zona dure-
roaså, de a aplica comprese calde sau reci;

• semne asociate – spasm palpebral, labial, al musculaturii
hemifaciesului afectat, manifeståri vegetative (congestia
hemifaciesului, hiperlåcrimare).

• crizele dureroase au acela¿i aspect la un anume pacient,
nu existå modificåri neurologice obiective în teritoriul
nervului V.

Investiga¡ii paraclinice
Sunt necesare pentru infirmarea unei patologii intracra-

niene:
• IRM prin tehnica achizi¡iei 3-D, utilizând sec¡iuni de

0,8 mm ¿i vizualizare a nervului trigemen în plan axial
pe 3 sec¡iuni adiacente (eviden¡ierea ansei vasculare).

• Alte exploråri radiologice/imagistice pot fi necesare
pentru excluderea unei nevralgii simptomatice.

Diagnostic diferen¡ial
• nevralgia trigeminalå simptomaticå,
• durerea facialå atipicå,
• afec¡iunile articula¡iei temporomandibulare,
• algii vasculare ale fe¡ei,
• migrena,
• sindomul de sinus cavernos,
• tumorile cerebrale,
• nevralgia postherpeticå.
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Tratament
• scopul este controlul durerii pânå la survenirea remisiei;

nu previne noi atacuri, nu modificå cursul bolii;
• utilizarea unui jurnal al durerii este utilå pentru eva-

luarea frecven¡ei ¿i severitå¡ii atacurilor, a råspunsului
la tratament, dar ¿i pentru titrarea dozelor;

• tratamentul medical este de primå inten¡ie, în caz de
e¿ec fiind urmat de terapia chirurgicalå.

A. Tratament medical – de primå indica¡ie.
A1. Tratament medicamentos – se începe cu un singur medi-

cament (carbamazepin sau gabapentin), doza se cre¿te pro-
gresiv pânå devine eficientå fårå a apårea efecte secundare.
Dacå un anume preparat se dovede¿te insuficient, se în-
cearcå un alt medicament, singur sau în asociere.

I. Antiepileptice – inhibå transmisia sinapticå ¿i determinå
dispari¡ia durerii, diminueazå sensibilitatea zonelor trigger,
scad frecven¡a crizelor dureroase prin diminuarea hiperac-
tivitå¡ii nucleului nervului trigemen din trunchiul cerebral
¿i limitarea transmiterii aberante a impulsurilor nervoase.
1. Carbamazepina – se începe cu doze mici (200-400 mg/

zi), apoi titrare progresivå cu 100-200 mg/såptåmânå,
pentru ob¡inerea efectului analgezic pânå la doze de
600-800 mg/zi, rareori fiind necesare 1200-1600 mg/zi.
Dacå s-a ob¡inut controlul durerii, se încearcå reducerea
dozei pânå la o dozå minimå eficientå de între¡inere.
Periodic se tatoneazå necesitatea continuårii trata-
mentului prin reducerea progresivå a dozelor ¿i oprirea
medicamentului dacå nu mai survin atacuri dureroase.

2. Oxcarbazepina – 300 mg în douå prize/zi, titrare
progresivå pânå se ob¡ine controlul durerii, doza ma-
ximå 2400-3000 mg/zi.

3. Gabapentin, analog GABA ce nu interac¡ioneazå cu
receptorii pentru GABA, se leagå la subunitå¡ile cana-
lelor de calciu voltaj-dependente din neuroni. Doza
ini¡ialå este 300 mg/zi în 3 prize pe zi, suplimentatå cu
300 mg/zi la 2-3 zile pânå la 1500-1800 mg/zi.

4. Lamotrigina inhibå eliberarea glutamatului ¿i cana-
lele de sodiu voltaj dependente, stabilizând mem-
brana neuronalå. Doza ini¡ialå de 25 mg/zi per os
se cre¿te cu 25 mg la 3 zile, pânå la 100-400 mg/zi;
doza optimå trebuie så fie individualizatå.

5. Phenitoin – medicament de a doua linie, stabilizeazå
membrana neuronalå, cre¿te efluxul ¿i scade influxul
transmembranar al ionilor de sodiu. Doza este de 300-
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600 mg/zi în 3 prize zilnice, poate fi administrat intra-
venos în puseele severe ale bolii (250 mg în 5 minute).

6. Alte medicamente:
Valproat – 600-1200 mg/zi
Topiramat – 50-400 mg/zi

II. Baclofen – utilizat în asociere cu carbamazepin. Meca-
nismul de ac¡iune implicå inducerea hiperpolarizårii
termina¡iilor aferente, inhibi¡ia reflexelor mono- ¿i polisi-
naptice la nivel medular. Doza ini¡ialå este de 5 mg x 2-3/
zi, se cre¿te progresiv cu 5-10 mg la 2-3 zile, maxim 60-80
mg/zi. Doza de baclofen trebuie reduså lent progresiv;
întreruperea bruscå determinå halucina¡ii, convulsii.

III. Antidepresive – efectul analgezic este bazat pe influen¡a
asupra sistemelor modulatoare monoaminergice endo-
gene ale durerii.
1. amitriptilina: doze de 25 mg x 2/zi, se cre¿te cu 25 mg

la 2 zile, pânå la 75-100 mg/zi,
2. clomipramina 100-125 mg/zi,
3. desipramine 10-150 mg/zi,
4. doxepine 10-150 mg/zi,
5. nortriptilina 10-150 mg/zi.

A2. Termocoagularea percutanå (metoda Sweet) a gan-
glionului Gasser sau a rådåcinii trigeminale în regiunea
retrogasserianå, cu distrugerea fibrelor A delta ¿i C.

B. Tratamentul chirurgical + actual recomandat:
• Metode percutane:

– microcompresia percutanå cu balon a ganglionului
Gasser,

– rizotomia retrogasserianå percutanå cu glicerol,
– ganglioliza trigeminalå percutanå prin radiofrecven¡å,
– injectarea percutanå de adriamicinå.

• Decompresia microvascularå
• Radiochirurgia cu gamma-knife
• Radiochirurgia prin tehnica LINAC (Linear Accelerator

Radiosurgery)

C. Recomandåri pentru pacient:
• medicamentele trebuie administrate în dozele prescrise

de medic;
• pentru a preveni apari¡ia atacurilor dureroase sunt utile

urmåtoarele: mestecatul pe partea sånåtoaså, evitarea
atingerii tegumentelor fe¡ei, evitarea curen¡ilor de aer
rece sau cald, evitarea bårbieritului;
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• adresa¡i-vå medicului dacå durerea este insuportabilå,
medica¡ia nu mai are efect sau dacå apar simptome noi
de boalå.

Nevralgia trigeminalå simptomaticå

Se caracterizeazå prin dureri continue, de mai micå
intensitate, peste care survin exacerbåri paroxistice, locali-
zate pe tot hemifaciesul; este determinatå de o leziune
structuralå care intereseazå nervul trigemen.

În etiologie sunt incriminate:
• cauze tumorale (tumori ale capului ¿i gâtului extinse

perineural cu neuropatie trigeminalå sau compresie
directå),

• cauze vasculare (malforma¡ii arteriovenoase, anevrisme
de trunchi bazilar sau carotidå internå, infarct retroolivar),

• factori traumatici (traumatisme faciale, de bazå de
craniu, dentare),

• factori toxici,
• cauze infec¡ioase ¿i inflamatoare (herpes zoster, abcese

dentare),
• alte cauze (scleroza multiplå, siringobulbie etc.).

Diagnostic
• crize dureroase paroxistice, duratå de secunde-2 minute,

durerea intenså, ascu¡itå, în loviturå de pumnal,
• durerea persistå între crize, surdå,
• simptomatologia algicå afecteazå ramurile nervului V

¿i este precipitatå de stimuli trigger sau provocatå în
zonele trigger,

• prezen¡a tulburårilor obiective de sensibilitate, a modifi-
cårilor de reflexe în teritoriul ramurilor afectate ale ner-
vului V ¿i semne de lezare a altor nervi cranieni, tulbu-
råri vegetative simpatice,

• nu existå perioadå refractarå dupå atacul dureros.
Diagnostic diferen¡ial – se va face cu afec¡iunile citate

la nevralgia trigeminalå clasicå.

Investiga¡ii paraclinice
Necesare pentru a eviden¡ia o cauzå organicå:

• examene de neuroimagerie craniocerebralå,
• examenul LCR,
• teste biologice,
• teste imunologice etc.
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Tratament
Medicamentos cu preparate similare celor din nevralgia

trigeminalå clasicå, pânå la îndepårtarea chirurgicalå a le-
ziunii structurale.

Nevralgia glosofaringianå
Nevralgia glosofaringianå clasicå

Afec¡iune manifestatå prin crize dureroase (durere
ascu¡itå, severå), cu debut ¿i sfâr¿it brutal, localizate la nivelul
bazei limbii, istmului bucofaringian, lojei amigdaliene,
iradiind spre unghiul mandibulei ¿i conductul auditiv extern.

În producerea ei se discutå:
• existen¡a unui conflict neurovascular cu artera cerebe-

loaså posteroinferioarå sau vertebralå,
• hiperexcitabilitate a nervului glosofaringian,
• tulburårile 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 în por¡iunea proximalå
a nervului glosofaringian ar determina stimularea fibrelor
din nervul sinusal Hering de cåtre impulsurile transmise
pe fibrele somatosenzoriale sau motorii ale nervului IX.

Diagnostic
• crize paroxistice de durere facialå, cu duratå de secunde-

2 minute, localizate unilateral,
• durerea în partea posterioarå a limbii, loja amigdalianå,

faringe, sub unghiul mandibulei ¿i/sau în ureche,
• durere ascu¡itå, severå, în loviturå de pumnal, determinatå

de înghi¡it, mestecat, vorbit, tu¿it, cåscat, strånut,
degluti¡ia alimentelor prea calde sau prea reci sau a salivei,

• durerea survine în atacuri de mai multe ori pe zi, grupate
în salve, ¿i se asociazå bradicardie, bloc cardiac, sincopå,
stop cardiac,

• crizele algice au acela¿i aspect la un anume pacient,
• examenul neurologic obiectiv nu identificå modificåri

patologice în teritoriul nervului IX sau X.

Investiga¡ii paraclinice
Necesare pentru infirmarea unei leziuni cauzale.

Tratament
A. Medical

I. Anestezice locale



Cefaleea ¿i nevralgiile craniene 191

1. lidocainå 5 mg/kg/zi, administratå într-o orå ¿i 30
minute;

2. solu¡ie de cocainå 10% local în regiunea tonsilarå,
faringianå.

II. Antiepileptice: carbamazepin, phenitoin, gabapentin,
dupå scheme similare celor din nevralgia de trigemen.

III. Ketaminå – 60 mg/zi în 6 prize.

B. Chirurgical
Interven¡ii percutane:
• termocoagularea ganglionului Andersch,
• coagularea prin radiofrecven¡å a nervului IX în fora-

menul jugular.
Decompresia microvascularå
Sincopele necesitå tratament prin implantarea de pacema-

ker (cele datorate pauzelor de asistolie).

Nevralgia glosofaringianå simptomaticå
Se caracterizeazå prin dureri mai atenuate, ca în nevralgia

clasicå, înså continue, pe acest fond survenind exacerbåri ce
nu ating intensitatea durerilor primitive.

Poate apårea în:
• tumori (în sfera ORL, de foså posterioarå, infiltrative

de bazå de craniu, neurinoame, meningioame),
• arahnoidite cerebrale,
• infec¡ii,
• traumatisme craniene,
• iritarea nervului IX prin megaapofizå stiloidå (sindrom

Eagle).

Diagnostic
• crize paroxistice de durere facialå ascu¡itå, severå, în

loviturå de pumnal, duratå de secunde – 2 minute,
• durerea persistå sau nu între paroxisme, localizatå unila-

teral, în partea posterioarå a limbii, loja amigdalianå,
faringe, sub unghiul mandibulei, în ureche,

• simptomatologia algicå este declan¿atå la înghi¡it, meste-
cat, vorbit, tu¿it, cåscat,

• examenul obiectiv eviden¡iazå semne de afectare a ner-
vului IX ¿i a altor nervi cranieni bulbari, ale structurilor
trunchiului cerebral.

Investiga¡ii paraclinice
Eviden¡iazå o leziune cauzalå:
• examen ORL,



GHIDURI DE DIAGNOSTIC ªI TRATAMENT ÎN NEUROLOGIE192

• CT craniocerebral,
• teste biologice etc.

Tratament
Cauzal, al afec¡iunii de bazå.

Nevralgia occipitalå
Afec¡iune caracterizatå prin dureri paroxistice, ascu¡ite,

cu aspect de ¿oc electric, în teritoriul nervilor mare sau mic
occipital sau al celui de al III-lea nerv occipital, asociind hipo-
sau disestezie în regiunea afectatå ¿i durere la compresiunea
punctelor de emergen¡å a nervilor respectivi.

Diagnostic
• durere paroxisticå, resim¡itå în teritoriul nervilor mare,

mic sau al celui de-al III-lea nerv occipital, ce survine în
general dupå un traumatism al regiunii occipitale,

• între paroxisme poate exista un fond dureros continuu,
• nervii occipitali sunt durero¿i la compresia punctelor de

emergen¡å,
• se pot asocia în tabloul clinic grea¡å, ame¡eli, tinitus, tul-

buråri de vedere.

Tratament
• neurectomia chirurgicalå (eficien¡å pe termen scurt),
• anestezia localå a nervului,
• triptanii s-au dovedit eficien¡i în unele cazuri, prin efectul

constrictiv pe artera occipitalå ce ar reduce temporar
încarcerarea nervului occipital.

Nevralgia postherpeticå
Durere facialå ce persistå sau reîncepe la peste 3 luni

dupå debutul herpesului zoster, durerea fiind intenså, în
paroxisme algice ¿i asociind hipoestezie, hiperalgezie sau
alodinie în teritoriul nervului afectat.

Se considerå cå ea poate apårea:
• ca urmare a infec¡iei herpetice se produc o serie de modi-

ficåri tegumentare ¿i la nivelul termina¡iilor nervoase,
• leziunile determinå anestezie sau disestezie cu impli-

carea ganglionului rådåcinii dorsale (hemoragii, infil-
trat limfocitar la acest nivel),

• rådåcinile senzitive suferå un proces de demielinizare,
având drept consecin¡å persisten¡a impulsurilor afe-
rente legate de durere cåtre centrii centrali ai durerii.
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Diagnostic
• cefalee sau durere facialå în teritoriul unui nerv cranian

sau al unei rådåcini cervicale,
• este prezentå erup¡ia herpeticå în teritoriul nervului

cranian respectiv,
• simptomatologia algicå persistå dupå 3 luni.

Investiga¡ii
Nu sunt necesare.

Tratament
Se începe cu medica¡ia topicå sau oralå, urmatå, în

cazurile refractare la aceste metode, de administrarea
drogurilor injectabile.

A. Medica¡ia topicå
1. Capsaicinå cremå – 4-5 aplica¡ii locale/zi, 4 såptå-

mâni.
2. Patch cu lidocainå 5%, pânå la 3 aplica¡ii concomitent,

men¡inute 12 ore, direct pe regiunea afectatå.

B. Medica¡ia oralå
I. Antiepileptice

1. Gabapentin – se începe cu doze de 100 mg în 3 prize/
zi, titrare progresivå la 300 mg x 3/zi, uneori
necesare doze de 1800-3600 mg/zi. Este prima op-
¡iune terapeuticå la pacien¡ii la care antidepresivele
triciclice nu pot fi administrate.

2. Carbamazepin, valproat – în dozele cunoscute,
discutate încå ca eficien¡å în nevralgia postherpeticå.

II. Antidepresive triciclice – reprezintå prima alternativå
terapeuticå la pacien¡ii care nu au un profil de risc pentru
administrarea acestei clase de medicamente.
1. Amitriptilina – doza ini¡ialå este de 10 mg/zi seara,

titrare progresivå pânå la 25-150 mg.
2. Nortriptilina se titreazå de la doze de 10 mg/zi pânå

la doze similare amitriptilinei.
3. Desipramina

III. Opioizi – terapie indicatå în cazurile refractare la celelalte
op¡iuni terapeutice, pot fi asociate la antiepileptice sau
antidepresive.
1. Oxycodone – 10-30 mg în 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 în 4 prize/zi,
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