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CEFALEEA ACUTÅ – PROBLEMÅ MAJORÅ
DE DIAGNOSTIC ªI TRATAMENT

D. Cuciureanu, Felicia ªtefanache
UMF „Gr. T. Popa“ Ia¿i

Definitå ca o durere difuzå în diferite pår¡i ale extre-
mitå¡ii cefalice, fårå a fi localizatå în teritoriul de distribu¡ie
al unui nerv, cefaleea reprezintå una dintre cele mai co-
mune cauze de adresabilitate cåtre medicul neurolog,
iar în varianta ei acutå, poate pune importante probleme
medicale privind riscul vital ¿i func¡ional al pacientului.

Inciden¡a sa este estimatå diferit, în func¡ie de tipul
serviciului medical ¿i de standardizarea diagnosticelor
uzitate.

Studiul lui Linet et al (1) a relevat faptul cå 95% dintre
femeile tinere ¿i 91% dintre bårba¡ii tineri au prezentat
cel pu¡in o datå cefalee, pe perioada unui an, iar 18% ¿i
respectiv 15% dintre ei au consultat un medic. Costurile
anuale ale migrenei în SUA au fost în 1997 de aproximativ
17 miliarde de dolari. Absenteismul ¿i cheltuielile medi-
cale legate de cefalee au costat industria americanå apro-
ximativ 50 de miliarde de dolari (2).

Pe lângå aspectul economic grevant, riscul vital ¿i func-
¡ional al pacientului cu cefalee acutå reprezintå o pro-
blemå medicalå de prim plan. Identificarea în urgen¡å a
acestui risc, emiterea unei ipoteze patogenice cât mai
reale, investigarea focalizatå ¿i sanc¡iunea terapeuticå sunt
aspectele medicale de care depinde evolu¡ia ulterioarå
a pacientului. Pot fi citate aproximativ 300 de cauze medi-
cale provocatoare de cefalee, dar dintre ele doar o parte
sunt întâlnite frecvent în urgen¡å ¿i doar o micå parte
(2-3%) pun în pericol, în mod real, via¡a pacientului (3).

În practica curentå ¿i în condi¡ii de luare rapidå a
unei decizii terapeutice, majoritatea autorilor, ca ¿i Socie-
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tatea interna¡ionalå a Cefaleei (HIS), în întâlnirea sa de
la Roma din octombrie 2003, întâlnire soldatå cu elabo-
rarea unei noi clasificåri, recomandå divizarea cefaleei
acute în cefalee primarå ¿i secundarå (4).

CLASIFICAREA CEFALEEI, IHS, 2003

Cefaleea primarå
1. Migrena;
2. Cefaleea de tensiune;
3. Algii vasculare ale fe¡ei ¿i alte cefalei trigeminale

autonome;
4. Alte tipuri de cefalee primarå.

Cefaleea secundarå
5. Cefaleea atribuitå traumatismelor capului ¿i/sau

gâtului;
6. Cefaleea atribuitå afec¡iunilor vasculare craniene ¿i

cervicale;
7. Cefaleea atribuitå afec¡iunilor nonvasculare

intracraniene;
8. Cefaleea atribuitå unei substan¡e sau întreruperii ei;
9. Cefaleea atribuitå infec¡iilor;

10. Cefaleea atribuitå tulburårilor homeostaziei;
11. Cefaleea ¿i durerile faciale atribuite afec¡iunilor

craniului, gâtului, ochilor, urechilor, nasului,
sinusurilor, din¡ilor, cavitå¡ii bucale sau altor
structuri faciale sau craniene;

12. Cefaleea atribuitå afec¡iunilor psihice;
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Nevralgii craniene, durere facialå centralå ¿i primarå
sau alte tipuri de cefalee

13. Nevralgii craniene ¿i cauze centrale de dureri
faciale;

14. Alte cefalalgii, nevralgie cranianå, durere facialå
centralå sau primarå.

Cefaleea acutå primarå este determinatå de modificåri
func¡ionale neuronale ¿i neurovasculare fårå substrat anato-
mic lezional, în timp ce cefaleea acutå secundarå este
expresia unei modificåri structurale sau metabolice, pato-
logice, a sistemului nervos central. Cele mai frecvente forme
de cefalee acutå primarå sunt: migrena, cefaleea de tensiune
¿i algiile vasculare ale fe¡ei. Mai rar pot fi întâlnite: hemi-
crania paroxisticå, cefaleea provocatå de expunere la frig,
cefaleea benignå tusigenå, cefaleea benignå provocatå de
efort, cefaleea provocatå de activitatea sexualå.

Cefaleea acutå secundarå poate fi determinatå de
multiple cauze (tabelul 1): traumatice, vasculare, leziuni
intracraniene nonvasculare, intoxica¡ii, infec¡ii, dezordini
metabolice, afec¡iuni ale structurilor faciale etc.

Pornind de la aceastå clasificare practicå, abordarea
pacientului cu cefalee acutå în camera de gardå trebuie
så parcurgå mai multe etape: efectuarea unei anamneze
amånun¡ite, identificarea factorilor de alarmå („red flags“),
investigarea paraclinicå focalizatå, aplicarea tratamentului
de urgen¡å urmatå sau nu de internarea pacientului.

Anamneza pacientului cu cefalee acutå necesitå, în
multe cazuri, o direc¡ionare din partea medicului, având
în vedere incompleta cooperare a pacientului subjugat
de suferin¡a sa, ¿i trebuie så cuprindå date despre durerea
propriu-ziså, cu elemente generale referitoare la condi¡ia
medicalå precedentå momentului examinårii ¿i întrebåri
specifice diferitor forme etiopatogenice:

1. Momentul ¿i modalitatea debutului durerii,
raportat atât temporal, privind vârsta ¿i intervalul
scurs de la debut pânå la momentul examinårii
(„fereastrå terapeuticå“) cât ¿i ritmul circadian.

2. Profilul evolutiv al durerii.

3. Existå dureri regulate, iar dacå da, ¿i-au schimbat
caracterul acum?

4. Caracterul durerii: pulsatil, surd, loviturå de
pumnal etc.

5. Intensitatea pe o scalå de la 1 la 10.
6. Durata.
7. Topografia, iradierea.
8. Condi¡ii declan¿ante, agravante ¿i de ameliorare.
9. Simptome asociate ¿i premergåtoare (ex. stare

febrilå, stare de confuzie).
10. Medica¡ie preexistentå.
11. Motivul prezentårii la camera de gardå: cefaleea

sau ¿i alte simptome pregnante.
12. Condi¡ia medicalå precedentå momentului examinårii
13. Istoric de traumatisme craniene (chiar minore).
14. Stress psihic intens.

Investiga¡iile paraclinice în urgen¡å vor viza etiologia
posibilå a cefaleei ¿i vor include exploråri: biochimice,
hematologice, toxicologice, imunologice (HIV – 30% pre-
zintå cefalee) (3), radiologice pulmonare, craniene (frac-
turi, malforma¡ii, patologie cervicalå, sinuzite), neuroima-
gistice (CT, IRM, angio-RM), examenul lichidului cefalo-
rahidian. Bateria de investiga¡ii disponibilå în camera de
urgen¡å variazå de la un serviciu spitalicesc la altul, dar în
urgen¡ele ce pot amenin¡a via¡a pacientului se impune cu
precådere explorarea neuroimagisticå ce trebuie så excludå
un proces expansiv intracranian ¿i examenul lichidului
cefalorahidian (infec¡ii, hemoragii), care de¿i nu constituie
un examen de rutinå, în diagnosticarea cefaleei acute este
de o deosebitå importan¡å.

Având în vedere costurile ridicate ale explorårilor neuro-
imagistice ¿i precau¡iile necesare executårii unei punc¡ii
lombare, Colegiul American al Medicilor de Urgen¡å (ACEP)
a întreprins în urmå cu un an un studiu exhaustiv al literaturii
de specialitate, care, în spiritul medicinei bazate pe eviden¡e,
så traseze liniile unei conduite comune în folosirea neuro-
imagisticii ¿i punc¡iei lombare în fa¡a unei cefalee acute ¿i
så råspundå la uzualele întrebåri:
1. Când se poate efectua o punc¡ie lombarå fårå

efectuarea unui CT?
2. Când este imperios necesar un examen CT în

urgen¡å, în fa¡a unei cefalee acute?
3. Este necesarå o explorare angio-RM în urgen¡å la

pacien¡ii cu cefalee tip „thunderclap“ cu rezultate
negative la CT ¿i PL?

CÂND SE POATE EFECTUA O PUNCºIE
LOMBARÅ FÅRÅ EFECTUAREA UNUI CT?

La prima întrebare, rezultatele studiului promoveazå
doar o recomandare de nivel C, având în vedere as-
pectul nonetic al unui studiu prospectiv: „Pacien¡ii adul¡i
cu cefalee ce prezintå semne de hipertensiune intracra-
nianå, edem papilar, absen¡a pulsa¡iilor venoase la exa-
menul fundului de ochi, stare mentalå alteratå sau sem-
ne neurologice de focar, trebuie investiga¡i ini¡ial prin
CT. Absen¡a semnelor de HIC permite o punc¡ie fårå
CT“ (5).

Traumatisme Cefalee acutå posttraumaticå 
Cauze vasculare Hemoragia subarahnoidianå 

Accident vascular cerebral 
Malforma¡ii vasculare 
Arterita temporalå 
HTA, tromboze venoase 

Cauze intracraniene 
nonvasculare 

Hipertensiune intracranianå 
benignå 

Hipotensiune intracranianå 
Infec¡ii intracraniene 

Intoxica¡ii acute sau 
cronice 

Medicamentoase, 
nonmedicamentoase 

Cauze infec¡ioase 
generale 

Bacteriene, virale 

Cauze metabolice Hipoxie, hipercapnie, 
hipoglicemie, dializå etc. 

Cauze cranio-faciale Afec¡iuni ale: ochilor, urechilor, 
nasului, sinusurilor, gâtului, 
din¡ilor etc. 

Tabelul 1
Cauzele cefaleei acute secundare
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CÂND ESTE IMPERIOS NECESAR UN EXAMEN
CT, ÎN FAºA UNEI CEFALEE ACUTE?

Problema necesitå¡ii efectuårii CT în urgen¡å ¿i a rapor-
tului cost-eficien¡å preocupå lumea medicalå încå din
momentul introducerii investiga¡iei în arsenalul paraclinic.
Studiul întreprins de ACEP în 1996 a relevat faptul cå doar
în 1% dintre cazurile cu cefalee acutå prezentate în urgen¡å
s-au constatat afec¡iuni ce ar fi justificat o CT de extremå
urgen¡å (5). Clasificând gradul de necesitate al investigårii
prin CT în: de extremå urgen¡å, urgen¡å (programare la
ie¿irea din camera de urgen¡å sau efectuarea CT când
pacientul nu va putea fi urmårit) ¿i de rutinå (decizia efec-
tuårii CT nu va fi luatå în camera de urgen¡å), studiile
ulterioare ale AANS (neurochirurgi) ¿i ASN (neuroradiologi),
American Academy of Neurology, ¿i ale Consor¡iului
American al Cefaleei (2000), focalizate asupra identificårii
leziunilor chirurgicale cu risc vital ¿i asupra pacien¡ilor
infecta¡i HIV (ce pot prezenta ¿i procese expansive intra-
craniene) nu au reu¿it så elaboreze o recomandare de nivel
A, ci doar de nivel B ¿i C (5, 6,7). Conform acestora
(recomandare – nivel B):

• „pacien¡ii prezenta¡i în camera de urgen¡å cu
cefalee ¿i semne neurologice-focale, mentale,
cognitive trebuie så fie examina¡i în extremå
urgen¡å prin CT nativ“;

• „pacien¡ii cu debut brutal al cefaleei au indica¡ie
de extremå urgen¡å pentru CT“;

• „pacien¡ii HIV pozitivi cu un nou pattern al
cefaleei necesitå CT de urgen¡å“.

Recomandare – nivel C: „Pacien¡ii peste 50 de ani,
ce acuzå un nou tip de cefalee, fårå semne neurologice,
trebuie så fie examina¡i în urgen¡å prin CT“.

ESTE NECESARÅ O EXPLORARE ANGIO-RM
ÎN URGENºÅ LA PACIENºII CU CEFALEE TIP
„THUNDERCLAP“ CU REZULTATE NEGATIVE

LA CT ªI PL?

Definitå ca o durere extrem de intenså, brusc instalatå,
ce atinge maximul intensitå¡ii în câteva secunde, cefaleea
tip „thunderclap“ sugereazå medicului din urgen¡å posibi-
litatea instalårii unei hemoragii subarahnoidiene cu între-
gul såu cortegiu de complica¡ii. Protocolul de investiga¡ii
în aceastå situa¡ie impune efectuarea unui examen CT ¿i
a unei punc¡ii lombare ale cåror rezultate negative exclud
afec¡iunea. Totu¿i, Edlow et al (8), în urma unei metaana-
lize a literaturii de specialitate, sugereazå posibilitatea
existen¡ei unei hemoragii subarahnoidiene în condi¡iile
negativitå¡ii testelor amintite efectuate în urgen¡å. Este
posibil ca în primele 12 ore de la debut sângele så nu
difuzeze pentru moment cåtre måduva spinårii sau så nu
fi avut suficient timp pentru a determina xantocromia
lichidului cefalorahidian. Admi¡ând aceastå supozi¡ie, este
necesarå investigarea acestor pacien¡i prin angioRM, în
urgen¡å ? Studiul Consor¡iului American al Cefaleei (2000)
promoveazå doar o recomandare de nivel C:

• „Pacien¡ii cu cefalee tip „thunderclap“, cu
rezultate negative la ex CT ¿i PL nu necesitå
investigare angioRM în extremå urgen¡å ¿i vor fi
investiga¡i ulterior de cåtre medicul neurolog (7)“.

Completând anamneza amånun¡itå a pacientului cu
cefalee acutå cu o atentå examinare neurologicå, ra¡iona-
mentul clinic se orienteazå cåtre una dintre cele douå
categorii de cefalee. De¿i cefaleea acutå secundarå este
întâlnitå cu o frecven¡å mai micå decât cea primarå,
poten¡ialul såu crescut de risc vital o situeazå pe primul
loc în urgen¡a identificårii. Numeroase studii retrospective
au încercat så extragå din contextul clinico-anamnestic o
serie de caracteristici care så alerteze medicul privind
posibila etiologie cu risc vital ¿i så statueze necesitatea apro-
fundårii investiga¡iilor paraclinice. Astfel, constituie semne
de alarmå urmåtoarele situa¡ii clinice: debutul brutal al
cefaleei, vârsta peste 50 de ani, cefalee cu intensitate ¿i
frecven¡å progresiv crescândå, cefalee de novo la pacien¡i
cu risc pentru HIV, infec¡ii sau cancere, semne neurologice
focale, edemul papilar, cefalee cu semne de boalå generalå
(febrå, rash, vomå, redoare a cefei, astenie cronicå, mialgii,
artralgii), cefalee cu istoric de traumatism, istoric de crize
epileptice, cefalee apårutå la efort, la manevra Valsalva
sau în timpul activitå¡ii sexuale (9, 10).

Finalizarea investigårii pacientului se soldeazå cu
elaborarea diagnosticului ¿i este urmatå de aplicarea trata-
mentului de urgen¡å ¿i a recomandårilor pentru trata-
mentul de între¡inere atunci când pacientul nu trebuie
internat pentru aprofundarea investiga¡iilor sau pentru
supraveghere de specialitate.

Al XI-lea Congres al Societå¡ii Interna¡ionale a Cefaleei,
desfå¿urat la Roma în octombrie 2003, reflectând progre-
sele rapide din domeniul cercetårii medicale, a realizat
prima revizuire, dupå 15 ani, a clasificårii cefaleei. Comple-
xitatea abordårii problematicii, rezultatul a 4 ani de muncå
a Subcomisiei de specialitate, nu poate fi analizatå în cadrul
unui articol, dar este oportunå prezentarea câtorva date
recente privind unele entitå¡i, cu impact direct asupra
practicii medicale, ca rezultat al consensului acestui forum.

MIGRENA

Reprezentând a 19-a cauzå de boalå provocatoare de
disabilitå¡i (OMS 2003) ¿i determinând aproximativ 10%
din totalul formelor de cefalee, migrena se situeazå pe
primul loc între tipurile de cefalee acutå prezentate în
camera de urgen¡å (4). Este firesc deci ca în domeniul
cercetårii medicale så existe un efort sus¡inut privind
studierea patogeniei, actualizarea clasificårii, diagnosticului
¿i tratamentului migrenei.

Ipotezele patogenice emise în ultimul deceniu, con-
form cårora migrena este determinatå de un mecanism
neurovascular complex în care un rol major îl de¡in pepti-
dele neuroactive, au fost par¡ial revizuite. Mecanismul
neurovascular declan¿at sub impactul unor factori exogeni
sau endogeni ce suprasolicitå sistemul nervos central al
pacientului migrenos, cu o sensibilitate crescutå induså
genetic, probabil poligenic, cu eliberarea de noradrenalinå
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¿i serotoninå ce induce fenomenul de „hipoperfuzie inva-
dantå“ corticalå („spreading oligemia“) urmat de depre-
sia electricå neuronalå invadantå (spreading depression)
¿i stimularea termina¡iilor nervoase trigeminale piale, prin
eliberarea localå de substan¡å P ¿i a peptidului depen-
dent de gena calcitoninei, rezultând o vasodilata¡ie ¿i
inflama¡ie asepticå neurogenå la nivelul pere¡ilor vascu-
lari, råmâne valabil pentru migrena cu aurå.

Studii recente prin RM vin în sprijinul existen¡ei feno-
menului de depresie invadantå prin constatarea unei faze
de hiperoxigenare a neuronilor din cortexul occipital, acti-
vårii ¿i hiperoxigenårii neuronilor din nucleul ro¿u ¿i sub-
stan¡a neagrå (11). Disfunc¡ia nucleului ro¿u determinatå
de „spreading depression“ prin proiec¡iile subcorticale poate
fi asociatå cu perturbårile algeziei, iar cea a cåilor nigro-
striatale cu disfunc¡iile autonome ¿i cu durerea. Hiperoxi-
genarea acestor structuri nu explicå dacå ele sunt activate
sau suprimate. Constatårile sugereazå faptul cå structurile
trunchiului cerebral pot fi activate direct prin proiec¡ii sub-
corticale de cåtre fenomenul cortical al depresiei invadante
¿i cå alterarea func¡iilor lor implicate în algezie poate modi-
fica evaluarea durerii modulatå de cåile trigeminale.

Migrena fårå aurå pare a avea o patogenie predomi-
nant neurobiologicå ¿i nu neurovascularå. Sunt implica¡i
în mod cert NO vasodilatator ¿i peptidul legat de gena
calcitoninei un rol important jucându-l sensibilizarea ter-
mina¡iilor nervoase trigeminale (4). Noi progrese s-au
fåcut în elucidarea dualitå¡ii factori exogeni – factori en-
dogeni în declan¿area crizei migrenoase. Se discutå posi-
bilitatea ca atacul så fie declan¿at de stimuli endogeni cu
originea în SNC, existând posibilitatea declan¿årii crizei
de cåtre propriul creier, datoritå unei hiperexcitabilitå¡i
a neuronilor corticali. Cauza acestei hiperexcitabilitå¡i
pare a fi multifactorialå ¿i poate rezida în:

• modificarea activitå¡ii canalelor de calciu (sus¡inutå
de descoperirea modificårilor în gena codificatoare
a canalelor de calciu neuronale tip P/Q –
CACLN1A4- în migrena familialå hemiplegicå);

• alterarea activitå¡ii mitocondriale;
• deficien¡a sistemicå în magneziu;
• alterarea metabolismului glutamatului (11).
Au apårut elemente noi privind criteriile de diagnostic

¿i clasificarea: ame¡eala, vertijul, euforia, starea de indi-
feren¡å nu mai sunt admise drept aurå.

O mai mare aten¡ie s-a acordat legåturii dintre migrenå
¿i ciclul menstrual, individualizându-se douå entitå¡i (în ca-
drul migrenei fårå aurå): „Migrenå pur menstrualå“ ¿i „Migre-
na asociatå menstrua¡iei“, a cåror diagnosticare corectå
permite efectuarea tratamentului hormonal profilactic.

Exprimând una dintre posibilele complica¡ii ale migre-
nei (fårå aurå), noua entitate, îndelung dezbåtutå, „Mi-
grena cronicå“, definitå ca persisten¡a unor crize migre-
noase >15 zile/lunå ¿i > de 3 luni, trebuie diagnosticatå
dupå 2 luni de la întreruperea unui posibil exces de me-
dicamente analgezice, care constituie, se pare, principala
surså de confuzie.

Tot o noutate o constituie introducerea diagnosticului
de „Crize epileptice declan¿ate de migrenå“ (migralepsie),

expresie a hiperexcitabilitå¡ii corticale paroxistice, comune
în patogeniile celor douå boli.

Cum abordåm un pacient ce se prezintå în camera de
gardå cu o cefalee acutå de tip migrenos? Se începe cu
evaluarea pacientului prin anamnezå, examen obiectiv, in-
vestiga¡ii de urgen¡å având drept scop: eliminarea unei cauze
organice acute, localizate (sinuzite, otite, glaucom. etc) sau
generalizate (ischemice, metabolice, inflamatorii, traumatice),
excluderea celorlalte forme de cefalee primarå (cefaleea de
tensiune, algii vasculare ale fe¡ei, SUNCT) precum ¿i a unei
„Cefalee de rebound la analgezice“. Examenul computer
tomografie nu are indica¡ie în migrena tipicå, el va fi indicat
în suspiciunea de: hemoragie subarahnoidianå, proces
expansiv intracranian, antecedente de traumatism cranio-
cerebral, suspiciune de abces cerebral, sindrom de hiperten-
siune intracranianå (12). Examenul lichidului cefalorahidian
este necesar în prezen¡a semnelor meningeale, a febrei, a
stårii generale alterate. Tratamentul pacientului migrenos în
urgen¡å este etapizat, în func¡ie de severitatea disabilitå¡ii
måsuratå pe scara MIDAS, implicând måsuri specifice
farmacologice ¿i måsuri generale nonfarmacologice. De la
utilizarea ini¡ialå în formele cu cefalee u¿oarå sub 2 ore:
1. combina¡iilor medicamentoase: aspirinå +

acetaminofen + cafeinå, din orå în orå,
2. asociate cu metoclopramid, domperidon,
3. AINS: indometacin, naproxen,
4. inhibitori COX2 – rofecoxib, celecoxib etc,  se

recurge în formele cu cefalee medie sub 4 ore la:
• antiemetice: metoclopramid,
• hidroxizin,
• asociere de triptani ¿i eventual,
• indometacin supozitoare.
 În formele severe, cu durata crizei între 2-6 ore se

vor administra:
• antiemetice,
• triptani – sumatriptan, rizatriptan, naratriptan,

zolmitriptan,
• dihidroergotaminå – i.m., spray nazal.
În cazurile cu cefalee severå refractarå (6-72 ore) vom

recurge la:
• hidratare corectå,
• antiemetice: proclorperazinå 10 mg i.v.,

metoclopramid 10 mg i.v.,
• agoni¿ti serotoninergici: dihidroergotaminå, triptani,
• acid valproic 300-1000mg iv în 30 min, perfuzabil,
• antipsihotice (analgezice ¿i antiemetice): clorpro-

mazin 12, 5 mg iv. în 20 min, haloperidol 5 mg iv,
• corticoterapie iv: dexametazon, HHC,

metilprednisolon,
• opioide: tramadol, butorfanol (de evitat dacå

este posibil).
Nu trebuie uitate måsurile generale nonfarmacologice:
1. repaus în camerå lini¿titå, întunecoaså;
2. men¡inerea unei posturi cefalice corecte;
3. comprese reci fronto-temporale;
4. evitarea consumului de: alcool, cofeinå, contra-

ceptive orale; evitarea hipoglicemiei, tempera-
turilor extreme, a oboselii, efortul fizic exagerat.
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ATACURI CEFALALGICE UNILATERALE
NEVRALGIFORME DE SCURTÅ DURATÅ,

CU CONGESTIE CONJUNCTIVALÅ ªI LÅCRIMARE
(SHORT-LASTING UNILATERAL NEURALGIFORM

HEADACHE ATTACKS WITH CONJUNCTIVAL
INJECTION AND TEARING – SUNCT)

Una dintre formele de cefalee acutå ce poate pune
probleme de diagnostic în urgen¡å este ¿i recent descrisa
entitate SUNCT – „Atacuri cefalalgice unilaterale nevral-
giforme de scurtå duratå, cu congestie conjunctivalå ¿i
låcrimare“.

Criterii de diagnostic, IHS, 2003
A. Cel pu¡in 20 de crize îndeplinind criteriile B-D.
B. Atacuri de cefalee pulsatilå, unilaterale, orbitale,

supraorbitare temporale cu durata 2-240 sec.
C. Durerea este înso¡itå de eritem conjunctival ¿i

låcrimare ale ochiului ipsilateral.
D. Frecven¡a atacurilor 3-200 /zi.
E. Anamneza, examenul obiectiv ¿i investiga¡iile

paraclinice exclud altå afec¡iune.
Fåcând parte din grupul formelor de „Cefalee  trige-

minalå autonomå“ ce înglobeazå: algiile vasculare ale
fe¡ei, hemicrania paroxisticå ¿i SUNCT, se caracterizeazå
prin dureri intense de scurtå duratå înso¡ite de fenomene
vegetative cefalice. Diferind între ele prin durata, frec-
ven¡a atacurilor dureroase ¿i råspunsul la tratament, aceste
entitå¡i par a împårtå¿i o patogenie comunå par¡ial
descifratå. Ipoteza patogenicå actual admiså pleacå de
la premisa existen¡ei unei conexiuni func¡ionale reflexe
la nivelul trunchiului cerebral între structurile trigeminale
¿i componenta parasimpaticå a nervului facial ¿i legåtura
acestora cu hipotalamusul, elemente cheie în explicarea
fiziopatologiei crizei. Cre¿terea titrurilor plasmatice ale
CGRP (calcitonin gene related peptide) ¿i VIP (vasoactiv
intestinal peptide), markeri ai activårii sistemului trige-
minal ¿i respectiv parasimpatic, în circula¡ia jugularå
ipsilateralå în crizå sugereazå o activare ini¡ialå a siste-
mului trigeminovascular ¿i o activare reflexå a sistemului
parasimpatic cu scåderea activitå¡ii simpatice (13). S-au
constatat anomalii paroxistice ale ritmurilor de secre¡ie a
cortizolului, melatoninei, prolactinei ¿i testosteronului,
sugerând existen¡a unor anomalii ale ritmurilor biologice
¿i deci implicarea hipotalamusului anterior, fenomene
confirmate de studii PET ¿i func¡ionale RM (14). Aceste
constatåri sprijinå ipoteza disfunc¡iei ini¡iale a sistemului
nervos vegetativ, la nivel hipotalamic posterior, a cårei
declan¿are poate fi ritmatå de hipotalamusul anterior, cu
activarea ulterioarå a sistemului trigeminovascular ¿i a
sistemului vegetativ cranial, având drept consecin¡e o
vasodilata¡ie cefalicå dureroaså ¿i o întreagå constela¡ie
de semne vegetative parasimpatice.

 Modul de abordare în urgen¡å a noii entitå¡i, SUNCT,
vizeazå stabilirea diagnosticului prin eliminarea unor posi-
bile cauze organice cu tablou clinic asemånåtor (procese
tumorale de foså posterioarå, malformative vasculare) ¿i

diferen¡ierea de alte forme de cefalee acutå de scurtå duratå
înso¡ite de fenomene vegetative, cum ar fi nevralgia de
trigemen, algiile vasculare ale fe¡ei ¿i hemicrania paroxisticå.
Tratamentul prezintå ca particularitate lipsa de råspuns la
medica¡ia folositå în migrenå ¿i algii vasculare cu råspuns
bun, înså la anticonvulsivantele: lamotrigin, gabapentin,
topiramat. Au existat încercåri, neconcludente deocamdatå,
de a apela la microchirurgia trigeminalå.

CEFALEEA IDIOPATICÅ „THUNDERCLAP“

Cefalee explozivå, intenså, cu debut brusc ¿i maximå
intensitate în câteva secunde, cefaleea idiopaticå „thun-
derclap“ (primary thunderclap headache) este o nouå
entitate introduså în Clasificarea interna¡ionalå de anul
acesta, în categoria „Alte forme de cefalee primarå“. O
cefalee identicå secundarå poate fi întâlnitå în trombozele
venoase cerebrale, hemoragii, apoplexia pituitarå, disec¡ii
arteriale cervicocefalice, HTA, HIC spontanå, angeite (15).

Criterii de diagnostic

A. Cefalee severå îndeplinind criteriile B ¿i C;
B. Ambele caracteristici:

1. Debut brusc cu maximum de intensitate în < 1 minut;
2. Duratå de la 1 orå la 10 zile;

C. În mod obi¿nuit nu revine în urmåtoarele såptåmâni
sau luni;

D. Diagnostic de excludere (LCR, neuroimagisticå – normale).
Patogenia formei primare este necunoscutå. Se presu-

pune existen¡a unui vasospasm arterial cerebral reversibil
datorat unui mecanism neurogenic necunoscut, prin simi-
litudine cu cel din HTA paroxisticå, ce apare prin dis-
func¡ia baroreceptorilor ¿i pierderea reflexelor simpatice
inhibitorii centrale (16). Se discutå etiologia migrenoaså
sau vasculiticå. Afec¡iunea este o urgen¡å clinicå ce tre-
buie cunoscutå ¿i obligå la investigare complexå, prin
CT, PL. Absen¡a obligativitå¡ii efectuårii unui angio-RM,
enun¡atå anterior, conform datelor ACEP, este discutabilå
¿i poate antrena råspunderea individualå în lumina exis-
ten¡ei unei disec¡ii arteriale cervicocefalice în care acest
tip de cefalee poate reprezenta simptomul singular ini¡ial.
Tratamentul vizeazå în principal supravegherea pacien-
tului, analgezice ¿i eventual nimodipinå pentru comba-
terea vasospasmului cerebral.

CEFALEEA PRIN „WHIPLASH“

Printre tipurile de cefalee secundarå ce au constituit
obiectul revizuirii Congresului de la Roma, se numårå ¿i
cefaleea prin „whiplash“. Denumirea de „whiplash“ derivå
din descrierea etiopatogenicå a unei mi¿cåri bru¿te, de
biciuire, flexie-extensie a coloanei, consecutive unui im-
pact anterior sau posterior într-un accident de ma¿inå.
Este prototipul leziunii ¡esuturilor moi ale gâtului ce apare
datoritå inabilitå¡ii acestuia de a compensa în mod adec-
vat rapiditatea mi¿cårilor capului ¿i torsului, rezultate din
for¡ele de accelerare în momentul impactului (17).
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Criterii de diagnostic, IHS 2003

A. Cefalee necaracteristicå îndeplinind criteriile B-D;
B. Istoric de whiplash asociat sau nu cu durere la

nivelul gâtului;
C. Cefaleea apare în timpul primelor 7 zile dupå injurie;
D. Unul dintre urmåtoarele:

• cefaleea dispare în primele 3 luni de la injurie,
• cefaleea este persistentå, dar nu s-au împlinit

încå 3 luni de la injurie.
Tabloul clinic asociazå unei cefalee necaracteristice

o simptomatologie polimorfå: ame¡eli, hipoacuzie, algii
ale gâtului, disfagie, disfunc¡ii temporo-mandibulare,
anxietate, disfunc¡ii ale memoriei, cervicobrahialgii,
dureri miofasciale. Cuantificarea tabloului clinic în 5 grade
a permis elaborarea unui algoritm de investiga¡ii ¿i trata-
ment de cåtre Grupul de studiu Canadian (17).

Investiga¡iile paraclinice vizeazå în principal identi-
ficarea unei leziuni a coloanei vertebrale:

• gradul I – nu necesitå investigare radiologicå;
• gradul II-III – necesitå rafiografii C1 – C7, fa¡å, profil.
Scopul principal al terapiei este prevenirea cronicizårii:
• gradul I – fårå medica¡ie, fårå repaus, control

dupå 3 såptåmâni;
• gradul II – III – analgezice, AINS < 1 såptåmânå, repaus

1- 3 såptåmâni, control dupå 6 ¿i 12 såptåmâni.
Se pot asocia manipulåri cervicale, masaje, fiziotera-

pie, eventual utilizarea toxinei botulinice.

CEFALEEA DE CAUZÅ PSIHIATRICÅ

Pentru a sublinia obligativitatea diagnosticårii ¿i tratårii
tulburårii psihice concomitente unei cefalee, Societatea

Tabelul 2
Clasificarea Quebec a tulburårilor asociate cefaleei tip
„Whiplash“

Interna¡ionalå a Cefaleei a individualizat în noua clasifi-
care „Cefaleea de cauzå psihiatricå“.

 Cefaleea survine pentru prima datå în strânså legåturå
temporalå cu o tulburare psihicå, chiar dacå are carac-
terele unei cefalee primare, iar dacå este preexistentå se
constatå o agravare a sa o datå cu instalarea tulburårii
psihice ¿i o ameliorare dupå rezolvarea acesteia. De¿i
marea majoritate a entitå¡ilor psihiatrice (tulburåri disti-
mice, depresive, anxioase) în care apare sau se exacer-
beazå o cefalee preexistentå nu sunt cauzal legate de
cefalee, ea reprezentând o comorbiditate, existå o parte
dintre ele ce poate fi atribuitå tulburårilor psihice, având
probabil acela¿i substrat biologic. Asupra acestor forme
clinice trebuie medicul practician så-¿i focalizeze aten¡ia
¿i så solicite consult psihiatric. De re¡inut faptul cå între
formele de cefalee primarå ¿i cefaleea de cauzå psihiatricå
existå o rela¡ie biunivocå (existen¡a unei migrene sau unei
cefalee de tensiune este agravatå ca frecven¡å ¿i intensi-
tate de declan¿area unei psihoze), rela¡ie ce trebuie cu-
noscutå ¿i luatå în calcul în actul terapeutic.
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