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“Tedlogos, filésofos, médicos, psicologos tentam em vao
definir a sensacao dolorosa, que é de veemente subjetividade,
e intimamente relacionada a circunstancias individuais
varias, imponderaveis a analise. Conhecemos parametros fisicos
e quimicos do disturbio, dispomos até de instrumental apto
a quantificar o fenébmeno (algesiébmetros ou dolorimetros),
ampliamos a cada hora nossas informacdes sobre
a neuranatomia, a fisiologia, a farmacologia e a terapéutica
da dor, mas ainda ndo se encontrou quem a interpretasse
de modo radical ou Ihe relatasse em termos definitivos.
Na verdade, a dor € uma opinido e, como tal, impregnada
de elementos subjetivos, emocdes e vivéncias.”

Professor Alvaro Lima Costa
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Mas, afinal, quais sdo as piores dores do mundo?
S&o aquelas que a gente sofre, € claro.

Todo mundo é capaz de suportar uma dor, com exce¢ao de quem a sente.

Shakespeare

| firmly believe that if the whole materia medica,
as now used, could be sunk to the bottom
of the sea it would be better for mankind and worse for the fishes.

Oliver W. Holmes (1809-1894)
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Apresentacao

Lidar com a dor talvez seja uma das tarefas mais arduas impostas ao médico. Isto em
virtude do sofrimento que a dor imp8e ao ser humano e pelos resultados, que sdo cobrados
a curtissimo prazo. E preciso considerar que o homem do ponto de vista intelectual € um
ser privilegiado, porque ele é um ser que sabe e sabe que sabe. Ele tem consciéncia dessa
sua capacidade. Em contrapartida, do ponto de vista emocional, 0 homem é um ser que sofre
e sabe que pode sofrer. Ele antecipa angustias e expectativas: é um ser que se preocupa.
Enfim, o homem é um gigante do ponto de vista intelectual e um pigmeu do ponto de vista
emocional. E a dor, fisica e/ou moral, talvez seja a principal determinante do sofrimento
humano. Além de produzir sofrimento e incapacidade, é seguramente a causa mais
freqUente de afastamento do trabalho, gerando um enorme 6nus para a sociedade. Por essas
razdes deve ser considerada um sério problema de saude publica. Como tal, requer pronta
atencéo, e varias sdo as formas de se tentar preveni-la, curé-la ou minora-la. Uma delas é
a difusdo de conhecimentos, capacitando os profissionais da salude com os fundamentos
necessarios para aborda-la adequadamente. E é esse o principal objetivo deste livro, que
aborda uma das formas mais frequientes de dor, que é a cefaléia.

Procuramos abordar o tema de modo despojado, sem rebuscamentos fisiopatoldgicos,
dando énfase aos aspectos diagnosticos e terapéuticos. No final de cada capitulo inserimos
uma “bibliografia recomendada” e no final do livro, um bulario, com o objetivo de introduzir
o leitor no intrincado mundo dos medicamentos indicados no tratamento das cefaléias.

Sao Paulo, inverno de 2001

Wilson Luiz Sanvito
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Os Treze Grupos de Cefaléia
(Classificacao da International Headache Society — 1988)"

Enxaqueca (Migranea)

Cefaléia tipo tensional

Cefaléia em salvasl(ster headache)Hemicrania paroxistica crénica e episédica
Cefaléias diversas nao-associadas a lesdo estrutural (cefaléia benigna do esforco,
cefaléia por estimulo frio, cefaléia associada a atividade sexual)

Cefaléia associada aos traumatismos craniencefalicos

6. Cefaléia associada a distirbios vasculares (acidentes vasculares cerebrais,
malformacdes vasculares cerebrais, arterite temporal...)

7. Cefaléia associada a disturbio intracraniano ndo-vascular (hipertensao intracraniana benigna,
tumores intracranianos, cefaléia pos-punc¢édo lombar, cefaléia por fistula liquérica...)

8. Cefaléia associada ao uso de substancias ou & sua supressio (ergotamina,
analgésicos, nitritos, cafeina, narcéticos...)

9. Cefaléia associada a infeccdo ndo-cefalica (viroses, estados infecciosos bacterianos,
septicemias...)

10. Cefaléia associada a disttrbio metabdlico (hipdxia, hipoglicemia, dilise, hipercapnia...)

11. Cefaléia ou dor facial associada a les&o do cranio, pescogo, olhos, ouvidos, nariz,
seios da face, dentes, boca ou a outras estruturas craniofaciais (glaucoma agudo,
tendinite retrofaringea, sinusopatia, patologias dentarias, doenca da articulagao
temporomandibular...)

12. Neuralgias cranianas, dor de tronco nervoso e dor na deaferentag&o
(neuralgia do trigémeo, do glossofaringeo, dor talamica...)

i e

_(J'I

13. Cefaléia ndo-classificavel

Estes 13 grupos séo desdobrados na classificacdo detalhada em 56 subgrupos e cerca de 156 tipos
de cefaléia.

* Os autores deste livro seguem, em linhas gerais, a classifica¢&dSd@onsultar Capitulo 15.)
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CAPITULO

Anamnese/Exame Fisico

Wilson Luiz Sanvito

A anamnese, o procedimento mais sofisticado
da Medicina, é uma técnica de investigagcao
extraordindria; em pouquissimas outras formas
de pesquisa cientifica o objeto observado fala.

Alvan Feinstein

A dor de cabega é uma das queixas mais freqiientes na pratica médica
do dia-a-dia e constitui um importante problema de satde publica. Esti-
ma-se que 90% da populagdao podem referir algum tipo de dor de cabeca
em alguma época da vida.

Pode-se, inicialmente, desdobrar as cefaléias em dois grandes grupos: 1)
cefaléias primérias; 2) cefaléias secundarias.

7

As primarias ndo tém uma causa identificavel, a dor de cabeca é o ele-
mento principal, a caracterizacdo é sobretudo descritiva, os mecanismos
etiopatogénicos sdo obscuros e os métodos diagnoésticos complementares
praticamente nada acrescentam. Geralmente representam quadros disfun-
cionais, transitérios e recorrentes. Estas formas de cefaléia sdo benignas,
mas podem arruinar a qualidade de vida do paciente pela sua intensidade
e freqiiéncia.

As secundarias sao sintomas dependentes de condigoes estruturais (lo-
cais ou sistémicas) ou metabdlicas. Estas formas nem sempre sao benignas
e podem provocar danos estruturais no organismo e/ou representar risco a
vida do paciente.

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.

CapituLo 1 1



31I0N Op 3puei) Oy Op OLENSISAIUN 011U - NY-INN Bp 0AIde op aued ze) eiqo elsT

Nas tultimas décadas houve avangos significativos no estudo das cefaléias,
principalmente no que tange a sua sistematizagdo, aos mecanismos fisio-
patolégicos, fatores etiolégicos e a abordagem terapéutica. No presente, mais
de 150 tipos de cefaléia sdo reconhecidos e o capitulo do diagnéstico dife-
rencial desta queixa é um dos mais ricos da medicina.

Nem todas as estruturas da extremidade cefédlica sdo sensiveis aos esti-
mulos dolorosos e na Tabela 1.1 sdo especificadas aquelas que podem de-
terminar cefaléia.

Por se tratar de uma queixa multidisciplinar e bastante abrangente na sua
exteriorizagao, a cefaléia exige um treinamento do médico para se habilitar
a definir diagnosticos e planejar tratamentos. E essa habilitacdo tem inicio
com a tomada da histéria e o exame fisico do paciente. A investigagdo com-
plementar (que poderd ou nao ser realizada) dependera dos dados propor-
cionados por essa abordagem inicial. (Ver Capitulo 2.)

HisTORIA

Anamnese é uma palavra derivada do grego e significa nova lembranga,
recordagao. Ela compreende duas partes, sendo a primeira constituida pela
anamnese espontanea em que o paciente discorre livremente sobre os seus
padecimentos; na segunda parte, o médico deve intervir e fazer perguntas

1. Estruturas extracranianas:

Couro cabeludo (escalpo)/Musculos cervicocefalicos
Periésteo exocraniano
Nervos e raizes cervicais
Nervos cutaneos e pele
Mucosa dos seios da face
Dentes
Artéria carétida externa e seus ramos
2. Estruturas intracranianas:
Dura-mater préxima dos grandes vasos
Nervos sensitivos (V, VII, IX, X)
Vasos do Circulo de Willis e nas suas vizinhangas
Artérias meningeas

Veias calibrosas no cérebro e na dura-mater

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.
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pertinentes. Nesta anamnese orientada, o médico deve organizar um rotei-
ro préprio e usad-lo de modo sistematico (Tabela 1.2).

IDADE

Alguns tipos de cefaléia tém inicio nos extremos da vida. Enquanto a
enxaqueca habitualmente comega na infancia, adolescéncia ou nos primér-
dios da idade adulta, a arterite temporal é prépria da terceira idade.

Nos individuos jovens e de meia-idade sao mais comuns as cefaléias
primarias (enxaqueca, cefaléia em salvas, cefaléia tipo tensional, cefaléia
cronica diédria), enquanto nos idosos prevalecem as cefaléias secundarias
(acidentes vasculares cerebrais, tumores intracranianos, neuralgias do
trigémeo, pés-herpética). Também na juventude e na meia-idade ha um cer-
to predominio das causas infecciosas (meningites, encefalites, sinusites) e
traumaticas.

Idade e sexo

Modo de instalagao

Localizagcao

Intensidade

Manifestagdes associadas

Fatores de melhora

Tratamentos anteriores ou atuais para cefaléia

Avaliagcdo de outras estruturas somaticas

Historia familiar

Exame fisico

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.
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SEXO0

De modo geral, as cefaléias primarias (enxaqueca, cefaléia tipo tensional,
cefaléia cronica diaria, hemicrania paroxistica crénica) predominam na
mulher, com excegao da cefaléia em salvas, com nitido predominio no homem.

As cefaléias pés-traumaticas sdo mais comuns no homem, assim como
as cefaléias da atividade sexual.

TEMPO DE QUEIXA

Existem pacientes verborrdgicos, laconicos e com o senso da medida na
exteriorizagdo de suas queixas. Dependendo do tipo de paciente que esté
sendo avaliado, o médico tem que variar sua estratégia. Para induzir o rela-
to das queixas o médico habitualmente faz duas indagagoes ao paciente: —
O que o(a) senhor(a) sente e ha quanto tempo?

O paciente pode ter um histérico muito longo (anos) de cefaléias recor-
rentes (enxaqueca, cefaléia em salvas, cefaléia tipo tensional) ou apresen-
tar um histérico curto de minutos, horas, dias ou semanas (hemorragia
subaracnoidea, dissecgao da artéria carétida interna, enxaqueca, meningi-
te, sinusite...).

Mobno DE INSTALACAO

A instalacao da dor pode ser aguda e explosiva (em menos de um minuto
pode atingir o seu pico) como ocorre na hemorragia subaracnoéidea, ou pode
ser aguda e progressiva (atingindo o seu pico entre 10 e 60 minutos) como ocorre
na cefaléia em salvas e enxaqueca. As algias craniofaciais de curta duragao
(hemicrania paroxistica cronica, SUNCT, neuralgia do trigémeo e glossofaringeo)
se apresentam com paroxismos de dor, durando de segundos a minutos.

A instalagdo da dor pode ser também subaguda ou croénica, como ocorre
na cefaléia tipo tensional, hipertensao intracraniana crénica...

DuracAo pA Dor

Entre as cefaléias primaérias, a crise de enxaqueca pode durar de quatro
a 72 horas; a crise salvica de 15 a 180 minutos. Na cefaléia tipo tensional,
a dor pode se estender de 30 minutos a dias. As algias craniofaciais de curta
duragao duram de segundos a minutos. Na cefaléia cronica didria a dura-
¢do da dor é persistente, sendo diaria ou quase diéria.

A cefaléia da hipertensdo intracraniana, particularmente da forma croni-
ca, pode se apresentar de modo intermitente nas 24 horas, com duragao de
horas cada periodo édlgico. As formas benignas de cefaléia de esforgo sédo
também de duragao fugaz (cinco a 15 minutos) assim como as cefaléias
orgasmicas.

© Direitos reservados & EDITORA ATHENEU LTDA.
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LocaLizacAo

Existem cefaléias difusas (holocranianas, algias craniofaciais, cervico-
faciais, craniocervicais) e localizadas (hemicrania, ocular, frontal, occipital,
temporal). As algias localizadas podem ser unilaterais e envolver um terri-
tério nitidamente demarcado, como é o caso da dor ocular na cefaléia em
salvas. Porém nem sempre a localizagao é estrita, de tal sorte que a distri-
buigao da algia é pouco definida. A hemicrania é uma localizacao relativa-
mente freqiiente em algumas formas de cefaléia (enxaqueca, hemicrania
paroxistica crénica e aguda, hemicrania continua). Outras localizagdes
(retroocular, vértex, occipital, occipitonucal, frontal...) sdo inespecificas e
nem sempre podem ser correlacionadas, sob o aspecto topografico, com a
lesao subjacente responsavel pela cefaléia.

Em algumas algias, particularmente faciais, o paciente pode apontar com
o dedo o local da dor (neuralgia do trigémeo).

CARATER

O carater da dor pode variar enormemente em funcgao do tipo de cefa-
léia. Pulsatil na enxaqueca, em aperto, peso ou constritiva na cefaléia tipo
tensional. Na cefaléia em salvas, a dor tem um carater composto — queimante,
excruciante, perfurante, pulsatil — sendo, as vezes, de dificil caracteriza-
¢ao pelo paciente. Nas neuralgias (trigémeo, glossofaringeo) a dor é do tipo
choque elétrico e/ou fisgada/agulhada.

Nas cefaléias determinadas por infecgoes (estados infecciosos sistémi-
cos, meningites, encefalites, granulomas inflamatérios intracranianos) a dor,
habitualmente, tem um carater pulsatil.

INTENSIDADE

A dor, sendo um fendmeno eminentemente subjetivo, é de dificil quan-
tificagdo. A medicina moderna foi invadida por escalas e existem também
escalas para quantificar a dor. Do ponto de vista pratico, pode-se adotar uma
escala de 0 a 4 pontos (0 = auséncia de dor; 1 = dor fraca; 2 = dor mode-
rada; 3 = dor forte; 4 = dor muito forte). E preciso considerar, junto ao
paciente, que o grau de intensidade da dor nada tem a ver com a gravidade
da cefaléia. A cefaléia em salvas e a trigeminalgia (afeccoes benignas) cursam
com dores intoleraveis, enquanto um processo expansivo intracraniano, de
alto risco (glioblastoma multiforme) pode evoluir com cefaléia moderada.

Rit™MO0 E PERIODICIDADE

Determinadas cefaléias evoluem com periodicidade, o que significa pe-
riodos criticos alternando com periodos de acalmia (enxaqueca, cefaléia em
salvas). Outras se instalam de modo stbito e regridem nos dias subseqiientes

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.
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(hemorragia subaracnéidea). Ha aquelas que sdo persistentes e progressi-
vas (hipertensao intracraniana) ou apenas persistentes (cefaléia tipo tensional
cronica).

Algumas cefaléias apresentam-se com regularidade impressionante em
certos pacientes. E o caso de certos salvicos, que sdo capazes de marcar pelo
relégio as horas de suas crises e de monitorizar pelo calendario a duragao
de seus surtos. Porém, tanto salvicos como enxaquecosos podem apresen-
tar, em diferentes fases da vida, periodos regulares e irregulares de suas
crises e surtos. £ muito importante que estes pacientes preencham calen-
darios apropriados (ver Capitulo 3), para proporcionar ao médico subsidios
sobre o comportamento da cefaléia.

Outro aspecto importante é conhecer o ritmo da dor no dia-a-dia, na semana
e no més. A cefaléia em salvas pode apresentar-se com um ritmo diurno-e-
noturno, ou apenas noturno. O salvico pode ter de uma a seis crises nas
24 horas ou, entdo, apresentar uma crise a cada 48 ou 72 horas. O enxaquecoso
pode ter crises s6 no fim da semana; algumas mulheres s6 no periodo
menstrual.

Na hipertensao intracraniana, ¢ comum a dor despertar o paciente nas
primeiras horas da manha. Na arterite temporal ha uma certa predominéan-
cia do ritmo noturno da dor. A cefaléia hipnica é noturna, enquanto a cefa-
léia da sindrome da apnéia obstrutiva do sono predomina no periodo ma-
tutino, apés o despertar espontaneo.

MANIFESTACOES ASSOCIADAS

Estas manifestagoes podem preceder, acompanhar ou suceder a cefaléia.
Os sintomas prodromicos (irritabilidade, euforia, insonia, sonoléncia, diar-
réia...) podem preceder uma crise enxaquecosa em 24 horas ou mais. J4a, a
aura enxaquecosa (que representa o inicio da crise) precede imediatamente a
fase algica e pode ser visual, sensitiva, motora ou de outra natureza.

Certos tipos de cefaléia se acompanham de sinais e sintomas diversos:
fotofobia, fonofobia, ndusea, vomitos (enxaqueca, meningites, estados in-
fecciosos sistémicos). Um cortejo disautondémico (congestao conjuntival,
lacrimejamento, rinorréia, sindrome de Horner) acompanha a cefaléia em
salvas. Nos quadros de hipertensao intracraniana, particularmente nos pro-
cessos expansivos da fossa craniana posterior, a cefaléia freqiientemente se
acompanha de vomitos.

Apoés a resolugao da fase dlgica, o enxaquecoso pode apresentar diurese,
euforia ou sonoléncia.

FATORES DE Pi0oRA

Certos fatores podem exacerbar uma cefaléia ja instalada. As manobras
do tipo Valsalva (tosse, espirros, esforgo de evacuagao...) intensificam a cefa-
léia da hipertensao intracraniana, das meningites. A atividade fisica e a cla-
ridade pioram a cefaléia enxaquecosa e das meningites.
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Mudancgas bruscas da posigao da cabeca podem exacerbar a cefaléia da
cisticercose ventricular e de tumores intraventriculares que provocam um
mecanismo valvular. As cefaléias da hipotensao intracraniana se instalam
ou pioram na posicdo sentada ou ortostatica.

FATORES DE MELHORA

Repouso em recinto escuro, compressao digital da artéria temporal su-
perficial ou a aposigcao de uma bolsa de gelo ou de uma toalha molhada na
témpora podem aliviar a dor do enxaquecoso.

Exercicios moderados podem aliviar uma cefaléia tipo tensional. Repouso
no leito, com a cabega baixa, geralmente melhora a cefaléia da hipotensao
intracraniana (p6és-puncao raquidiana ou determinada por fistula liquori-
ca). A posigao ortostatica pode trazer um certo alivio as cefaléias determi-
nadas por hipertensdo intracraniana.

FATORES DESENCADEANTES

Muitos fatores podem desencadear uma crise de enxaqueca: estresse
emocional, determinados alimentos ou bebidas alcodlicas, odores fortes e
penetrantes, menstruacao...

A cefaléia em salvas pode ser precipitada pela ingestdao de bebidas alcodli-
cas ou pelo uso de drogas vasodilatadoras (histamina, nitritos, nitratos...). Na
neuralgia do trigémeo e do glossofaringeo existem as zonas-gatilho, que, quan-
do acionadas pelo falar, mastigar, deglutir... provocam paroxismos de dor.

Esforgos fisicos ou mudangas de posicdo da cabega podem desencadear
cefaléia na malformacao de Arnold-Chiari, nos tumores da fossa craniana
posterior e em alguns quadros de hipertensao intracraniana.

O excesso ou privagao de sono pode desencadear crise de enxaqueca. Em
certos salvicos, o sono REM induz a crise.

Outras ConbpICOES MEbIcAS E CIRURGICAS

Uma paciente enxaquecosa pode, no dltimo trimestre da gestagao, apre-
sentar cefaléia determinada por uma pré-eclampsia ou no puerpério, a ce-
faléia pode traduzir uma tromboflebite cerebral.

Surtos hipertensivos, acompanhados de cefaléia, sugerem a presenga de
feocromocitoma. A presencga de cefaléia persistente em droga-aditos, homos-
sexuais ou individuos sexualmente promiscuos sugere uma infeccdo opor-
tunista da SIDA (criptococose, toxoplasmose, citomegalovirose).

Desde que haja nos antecedentes uma histéria de cdncer — operado ou
nado — do tipo adenocarcinoma de mama, de pulméao, melanoma, hiper-
nefroma... a presenga de metastases cerebrais pode justificar a cefaléia. Um
antecedente de craniotomia pode sugerir TCE com colecao refeita, tumor
recidivado, complicagao de cirurgia de aneurisma...

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.

Capituto 1 7



91ION Op apuriS) OIY 0P OLBNSISAIUN 04U - NY-INN ep oAlade op aued ze) eigo eisg

TRATAMENTOS ANTERIORES OU ATUAIS PARA A CEFALEIA

Um interrogatdrio exaustivo deve ser feito visando obter uma relagao dos
farmacos utilizados no tratamento da cefaléia do paciente. Nesse interro-
gatério devem ser equacionadas a eficacia ou nao-eficacia dos farmacos, os
efeitos colaterais apresentados, a tolerdncia adquirida, o seu uso regular por
tempo prolongado, as doses utilizadas... Também uma investigacdo sobre
outros tipos de tratamento (acupuntura, fisioterapia, abordagem psicologi-
ca, homeopatia...) deve ser feita.

Uso pE OuTrROS MEDICAMENTOS OU DE SUBSTANCIAS POTENCIALMENTE TOXICAS

O uso de muitos medicamentos (dipiridamol, vasodilatadores coronaria-
nos, pentoxifilina, nifedipina...) pode provocar cefaléia, geralmente pulsatil
e de duragao efémera. Certos medicamentos, como vitamina A e acido na-
lidixico, ou hormo6nios como cortisona ou anticoncepcional, podem deter-
minar um quadro de pseudotumor cerebral traduzido por cefaléia e
papiledema. Os anticoncepcionais podem também determinar ou exacerbar
a enxaqueca.

Também drogas ilicitas, particularmente a cocaina, podem determinar
cefaléia. O uso abusivo e regular de descongestionantes nasais, cafeina,
derivados ergéticos ou de analgésicos comuns também é de risco para trans-
formar uma cefaléia eventual em cronica diaria.

A bem conhecida ressaca, que ocorre apds uma libagao alcodlica, inclui
a queixa de cefaléia.

AVALIACAO DE OUTRAS ESTRUTURAS SOMATICAS

Alguns tipos de cefaléia, de dificil definicao diagnéstica, exigem uma
avaliacdo cuidadosa de estruturas na extremidade cefalica com potencial para
produzir dor. Eu me refiro as doencgas dos olhos, da garganta e seios da face,
dos dentes e da articulagdo temporomandibular e da regiado cervical.

DApos PsicossOCIAIS

Deve ser obtido um perfil de vida do paciente, incluindo ocupacéao, héa-
bitos, vida conjugal, familiar e profissional.

Certas atividades profissionais podem ter relagdo direta com a cefaléia:
é a digitadora com vicios de postura (cefaléia tipo tensional ocupacional),
ou entdo o mecanico de veiculos automotores que trabalha numa oficina
fechada, recebendo descarga de CO.

Nos habitos de vida deve ser abordado o uso excessivo de bebidas alco6-
licas, café, certos medicamentos, drogas ilicitas. Também é preciso investi-
gar os hébitos alimentares do paciente (se ha jejuns prolongados) e de sono
(qualidade do sono, se é obeso e ronca, privagao de sono).
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E sempre importante abordar a vida conjugal e familiar do paciente (con-
flitos, desajustes, incompatibilidades...) e deve-se procurar tragar o seu perfil
psicolégico (irritado, ansioso, depressivo...).

Também deve ser discutido com o paciente o impacto da cefaléia na sua
vida familiar, social e profissional.

HistoriA FAMILIAR

E sempre relevante analisar com o paciente os seus antecedentes morbi-
dos pessoais e familiais (se existe um histérico de cefaléia nos seus ascen-
dentes, colaterais e descendentes ou de outras doencas que possam deter-
minar cefaléia como acidentes vasculares cerebrais, tumores...).

Uma anamnese dirigida no sentido heredofamiliar é muito importante
na enxaqueca.

ExaME Fisico

O histérico do cefaléico deve ser complementado pelo exame fisico. Este
deve ser balizado pelo tipo de queixa do paciente. Entretanto a medida da
pressao arterial é obrigatéria e a tomada da temperatura se impoe nos qua-
dros infecciosos. Na presencga de febre, é obrigatério o exame da garganta e
da nuca.

Uma palpacédo cuidadosa das artérias do pescogo (seguida da ausculta) e
das artérias da regido cefalica é etapa importante do exame.

O exame da regiao occipitocervical, através da pesquisa dos trigger-points,
é importante, particularmente nas sindromes miofasciais. Dependendo da
queixa deve ser examinada a articulacdo temporomandibular, os seios da face
e os olhos, incluindo o fundo de olho.

A pele deve ser examinada objetivando o encontro de manchas café-com-
leite (neurofibromatose) ou rash cutidneo (meningites).

Em certos casos é necessario um exame neurolégico exaustivo, particu-
larmente quando se suspeita de uma cefaléia secundaria dependente de
comprometimento do SNC e/ou de seus envoltérios (meningites, encefalites,
tumores ou hematomas intracranianos, acidentes vasculares cerebrais...).

BIBLIOGRAFIA RECOMENDADA
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CAPITULO

Quando Investigar uma Cefaléia

Wilson Luiz Sanvito

O médico que lida com cefaléias no seu dia-a-dia enfrenta o problema
do diagndstico diferencial entre as cefaléias primarias, de natureza disfun-
cional, e as cefaléias sintomaticas, de natureza estrutural e dependentes de
uma patologia do sistema nervoso e/ou de suas vizinhangas ou de uma
patologia sistémica. Inicialmente, deve-se considerar o conceito de cefaléia
priméria. O conceito deste tipo de cefaléia é ainda impreciso, mas com fi-
nalidades didaticas pode-se adotar a definicdo que se segue: “Trata-se de
cefaléia cronica, de apresentagao episddica ou continua e de natureza
disfuncional, o que significa a ndo participagao de processos estruturais na
etiologia da dor.” Este tipo de cefaléia, na imensa maioria dos casos, nao
exige uma investigagdo com exames complementares. Ja, quando hé suspeita
de patologias estruturais — localizadas ou sistémicas — como processos
expansivos intracranianos, quadros inflamatérios do SNC e/ou de seus
envoltorios, patologias cerebrovasculares, afecgoes difusas do tecido con-
juntivo, afecgoes dos seios da face..., uma investigagao é obrigatéria no sentido
de definir a causa da cefaléia e para recolher subsidios para o tratamento do
paciente. Ndo ha um consenso firmado sobre este tipo de abordagem e as
condutas variam mesmo entre os grandes especialistas da area. Na opiniao
de Saper, a investigacdo de uma cefaléia cronica deve ser quase rotineira,
enquanto para Lance esta investigagdo deve ser excegdo e nao regra.

A avaliagdo de um paciente com cefaléia depende fundamentalmente de
uma histéria cuidadosa e de um exame clinico-neurolégico pormenorizado
e os exames auxiliares s6 devem ser solicitados desde que absolutamente
necessarios para esclarecimento diagnéstico e/ou para auxiliar no tratamento.
E sempre oportuno lembrar que h4 uma certa perversio na pratica médica,
no sentido de se negligenciar o histérico e o exame do doente e de super-
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dimensionar os exames complementares. Os médicos concluem o curso de
graduacdo com uma formacao predominantemente biolégica, privilegiando
um raciocinio causalista muito rigido. A maioria dos médicos ignora que
as doencas sdo multideterminadas, de sorte que fatores psicolégicos, soci-
ais, culturais, ambientais... sdo freqiientemente negligenciados. A medici-
na adquiriu um perfil tecnocéntrico e para todos os males ha que se inves-
tigar um marcador biol6gico, um componente genético ou uma lesao estrutural
traduzida em imagem. N6s vivemos na era da medicina instrumentalizada,
que é plenamente justificavel para uma pequena parcela da populagao com
suspeita, consistente, de patologias orgdnicas. Entretanto, os arautos da
induastria da satide criam falsas necessidades, no sentido de que a maioria
das pessoas tem que se submeter a exames complexos para cuidar de sua
satide. E o superconsumo de atos médicos para atender 4 demanda da
superoferta tecnolégica do complexo médico-industrial. E preciso considerar
que este comportamento do médico provoca um impacto socioecondémico
consideravel... afinal, é o contribuinte quem paga a conta. Por outro lado, o
paciente pode tornar-se vitima de exames desagradaveis, invasivos e
freqientemente desnecesséarios.

Por QUE 0s M£bicos SoLiciTaAM ExamEes?

Os motivos sao varios, mas vale a pena alinhar e analisar os mais freqiientes.

1. Por comodidade. A relagdo médico-paciente deve ser um ato de cum-
plicidade (no bom sentido), de sorte que cada um cumpra rigorosamente a
sua parte. O fato de escutar o paciente, se interessar pelo seu problema e
examina-lo pormenorizadamente, além de nos proporcionar subsidios para
o diagnéstico é ja um primeiro passo para o sucesso terapéutico. Entretan-
to, muitos médicos negligenciam esta etapa e, depois de uma “anamnese
telegrafica”, partem logo para a solicitagdo de exames.

2. Para tranqiiilizar o paciente. Muitos pacientes, particularmente aque-
les sofredores de cefaléias recorrentes de grande intensidade (enxaqueca,
cefaléia em salvas...), procuram o médico atemorizados com a perspectiva
de ser portador de um aneurisma ou tumor cerebral. Nestes casos, o médi-
co deve esclarecer com termos acessiveis a sua forma de dor de cabeca e
propor um tratamento antes de partir para a solicitagao de exames. Em al-
guns casos, pelo grau de ansiedade do paciente, pode-se solicitar um ou
mais exames no intuito de tranquiliza-lo.

3. Por incentivos financeiros. Os altos investimentos feitos na aquisigao
de equipamentos e a organizagdo de centros diagnésticos estimulam uma
certa relagdo promiscua dos profissionais médicos com o complexo médi-
co-industrial (indtastria de equipamentos/indistria farmacéutica). Este tipo
de comportamento é absolutamente condenavel e ndao deve fazer parte de
uma pratica médica ética e responsével.

4. Para impressionar o paciente com a pratica de uma medicina requin-
tada. Também nao é uma pratica recomendavel, até porque o ato médico deve
ser o mais despojado possivel.
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5. Para a pratica de uma medicina defensiva. Este tipo de medicina vigo-
ra em paises onde existe uma espécie de guerra médico-paciente, onde os
pacientes freqiientemente procuram os tribunais para obter vantagens mate-
riais (compensagoes financeiras) por supostas omissdes ou erros médicos.
Nestes casos, os médicos pedem exames para evitar riscos dessa natureza.
Este tipo de comportamento acaba arruinando a pratica médica.

6. Por motivos médico-legais. Sempre que o médico atua como perito, em
casos de infortunistica, pode ser necessario para a elaboragdo de seu pare-
cer a realizacdo de exames auxiliares.

7. Para efetivamente complementar a histéria e o exame do paciente, no sentido
de ajudar a definir um diagnéstico e elaborar um plano de tratamento.

CRITERIOS PARA INVESTIGAR UMA CEFALEIA

As cefaléias primarias representam um grupo de cefaléias cronicas, re-
correntes e de natureza nao-estrutural que sdao extremamente freqiientes na
pratica médica do dia-a-dia nos consultérios, ambulatérios e servigos de
emergéncias. Estas formas de cefaléia englobam as enxaquecas, a cefaléia
em salvas, a cefaléia tipo tensional e a cefaléia cronica diaria. O diagndsti-
co destas formas de cefaléia é fundamentalmente clinico e na maioria dos
casos ndao ha necessidade de realizagdo de exames auxiliares. Entretanto,
em algumas circunstancias (que analisaremos adiante) a realizagao de exa-
mes auxiliares se impde. Por outro lado, nas cefaléias secundarias (ou sin-
tomaticas) a realizagdo de exames auxiliares é rotineira. Na Tabela 2.1 sdo
relacionados alguns “sinais de alarme” importantes no diagnéstico diferencial
e na investigagdo das cefaléias secundarias.

Em certas formas de enxaqueca o diagnostico deve ser firmado apéds a
exclusao de outros tipos de patologia. Quando houver suspeita de enxaque-
ca basilar, deve ser realizado um EEG (particularmente na presencga de ativi-
dade epileptiforme) e/ou estudo de imagem (TC ou RNM de cranio) para
descartar malformagao arteriovenosa ou processo expansivo intracraniano. Nas
enxaquecas com aura prolongada, ou com sinais focais neurolégicos residu-
ais, deve-se investigar a presencga de infarto enxaquecoso através de exames
de imagem. Assim como existem quadros do tipo enxaqueca-simile, princi-
palmente nas malformagoes vasculares cerebrais (aneurisma ou malformacao
arteriovenosa), também temos quadros de cefaléia em salvas-simile em algu-
mas patologias do sistema nervoso (malformagoes vasculares, traumatismos
craniofaciais, processos neoplasicos do sistema nervoso). De sorte que a menor
suspeita, estes pacientes devem ser investigados através de exames pertinentes
(TG, RNM, angiorressonancia, Eco-Doppler, angiografia cerebral digital...).

Alguns critérios podem ser sugeridos para a investigagdo de uma cefaléia:

1. Ser despertado no meio da noite por cefaléia, sem as caracteristicas
da cefaléia em salvas, hemicrania paroxistica créonica ou da cefaléia hipnica.
A maioria das algias craniofaciais dorme com o paciente. E o caso das en-
xaquecas (que excepcionalmente despertam o enxaquecoso), cefaléia tipo
tensional, cefaléia cronica diaria, neuralgia do trigémeo.
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Sinais de Alarme Diagnéstico Diferencial Exames Auxiliares

Inicio da cefaléia Arterite temporal. Processo VHS. Neuroimagem.

apds os 50 anos expansivo intracraniano (i.c.)

Inicio subito da Hemorragia subaracnoidea. Apoplexia Neuroimagem.

cefaléia pituitaria. AVC hemorragico. MAV ou Exame do LCR,
processo expansivo i.c. se necessario.

Exacerbacédo da cefaléia Processo expansivo i.c. Hematoma Neuroimagem.

em freqUéncia e intensidade subdural. Abuso de medicagao.

Cefaléia recente em pacientes Meningites. Granulomas inflamatérios Neuroimagem. LCR,
de risco p/SIDA ou cancer (incluindo toxoplasmose). Metastases. se necessario.
Cefaléia na vigéncia de Meningites, encefalites. Doenca de Neuroimagem. LCR.
doenca sistémica Lyme. Colagenoses. Marcadores biolégicos.
Sinais neurolégicos focais ou Processo expansivo i.c. AVC. Neuroimagem. Ex.
de outras doencas Malformagao vascular i.c. Colagenoses. p/colagenoses.
Papiledema Processo expansivo i.c. Pseudotumor. Neuroimagem. LCR,
Meningite. se necessario.
Cefaléia apo6s trauma Hemorragia intracraniana. Hematoma Neuroimagem
craniano. subdural ou extradural. Cefaléia pés- cranio e/ou coluna
traumatica. cervical.

VHS = velocidade de hemossedimentacdo; AVC = acidente vascular cerebral;
MAV = malformacéo arteriovenosa; LCR = liquido cefalorraquidiano.

2. Com certa freqiiéncia, a cefaléia da hipertensao intracranina (HIC) acorda
o paciente nas primeiras horas da manha e este geralmente obtém alivio
durante o dia, apds levantar (quando hd uma melhora do retorno venoso e
uma redugdo da paCO,). Na sindrome da apnéia obstrutiva do sono (SAOS)
a hipoxia dos centros nervosos pode induzir uma cefaléia no periodo ma-
tinal. Quando se trata da HIC, o paciente deve ser exaustivamente investi-
gado para se precisar a causa e planejar o tratamento. Na SAQOS, a indica-
¢do formal é a realizagdo da polissonografia.

3. Cefaléia persistente e progressiva acompanhada de vomitos. Este tipo
de quadro aparece, com certa freqiiéncia, nas patologias da fossa craniana
posterior do tipo expansivo, mormente nas criangas. A primeira opgao nestes
casos é um estudo de imagem (TC ou RNM de cranio). A partir dos acha-
dos deste estudo, podera haver desdobramentos na investigagao.

4. Cefaléia persistente e progressiva, exacerbada pelas manobras Valsalva (tos-
se, espirro, esforco de evacuagio...). Este tipo de cefaléia, ainda que nao acom-
panhada de vomitos e/ou papiledema, pode sinalizar aumento da pressao
intracraniana. E ébvio que sempre deve ser investigada a causa, cuja natureza
pode ser variada (inflamatéria, vascular, neoplasica...) e a exploragao pode
obedecer a um algoritmo quase sempre comegando com o estudo de imagem.

5. Cefaléias que se instalam ou se exacerbam por mudangas de posigao
da cabega. Este tipo de manifestagdo sugere a mobilizagao de alguma estru-

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.

14 CariTuLo 2



91ION Op apuriS) OIY 0P OLBNSISAIUN 04U - NY-INN ep oAlade op aued ze) eigo eisg

tura que pode determinar bloqueios da circulacao liquérica e aumento tran-
sitério da pressdo intracraniana. Algumas patologias podem determinar este
quadro: neurocisticercose ventricular, tumores intraventriculares com me-
canismo valvular. Os exames relevantes para este tipo de investigacdo sdo
estudos de imagem e exame do LCR.

6. Cefaléia persistente acompanhada de febre, com ou sem rigidez de nuca.
Nestes casos, com a suspeita de neuroinfecgao (meningites, meningoencefalites,
abscessos, granulomas inflamatérios ou parasitarios), o exame inicial deve
ser um estudo de imagem para descartar um efeito de massa, para a colheita
posterior do LCR; é claro, que esta seqiiéncia nem sempre pode ser obedeci-
da, principalmente quando se trata de uma emergéncia médica.

7. Dor ocular aguda acompanhada de alteragoes visuais. Geralmente tra-
ta-se de uma emergéncia oftalmoldgica e o paciente deve ser imediatamen-
te encaminhado a um servigo de referéncia.

8. Mudanga de ritmo, intensidade e carater da dor. Nao é infreqiiente que
um sofredor cronico de cefaléia apresente uma modificagao da expressao
sintomatolégica de seu quadro e nessas circunstancias uma investigagao se impoe.

9. Cefaléias com ritmo predominantemente noturno. Algumas algias
craniofaciais ocorrem mais no periodo noturno: cefaléia por abstinéncia de
drogas ilicitas, arterite temporal, feocromocitoma, glaucoma, hematoma
subdural... A investigacdo destes pacientes deve ser planejada de acordo com
as evidéncias do caso.

10. Cefaléia persistente apés traumatismo cranioencefalico. Nestes casos
a investigacdo se impoe, para descartar fraturas, afundamentos, colegoes in-
tracranianas...

11. Cefaléia acompanhada de sinais neurolégicos focais. E claro que uma
cefaléia associada a qualquer sinal focal merece uma investigagao cuidado-
sa, entretanto existem quadros neurolégicos que sugerem a topografia da le-
sao e, até mesmo, a sua natureza anatomopatolégica. Uma cefaléia, de ins-
talagao gradual, acompanhada de anosmia sugere um meningeoma da goteira
olfatoria; uma cefaléia acompanhada de distarbio do campo visual e
amenorréia sugere um adenoma croméfobo da hipéfise; uma cefaléia acom-
panhada de galactorréia sugere um prolactinoma. Estes dados sinalizadores
permitem planejar uma investigagdo adequada, através de estudo de ima-
gem, marcadores bioloégicos...

12. Cefaléia em paciente de alto risco para SIDA merece sempre uma in-
vestigagdo para descartar uma patologia prépria do virus ou uma infecgao
oportunista (meningites, encefalites, meningoencefalites, granulomas). Com
esta suspeita devem ser realizados testes especificos para SIDA, LCR e exames
de imagem.

13. Cefaléia persistente em mulher obesa, jovem ou de meia-idade, acom-
panhada ou nao de papiledema deve ser investigada para definir um qua-
dro de pseudotumor cerebral e, ao mesmo descartar um processo expansi-
vo intracraniano. O exame de imagem pode mostrar apenas apagamento dos
sulcos corticais e ventriculos pequenos, enquanto o LCR mostra-se hipertenso.
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14. Cefaléia persistente no periodo puerperal pode traduzir trombose (ou
tromboflebite) de seio da dura-mater e merece investigacao com RNM de créanio.

15. Algia cervicofacial de instalagao subita, acompanhada ou nao da
sindrome de Horner, pode traduzir uma dissecgao da artéria carétida in-
terna e deve ser investigada através da RNM do segmento cervical e crania-
no, do Eco-Doppler das carétidas e, até mesmo, da angiografia cerebral (com
énfase no estudo dos vasos cervicais).

16. A cefaléia do idoso merece uma atengdo especial do médico, princi-
palmente aquela cefaléia que tem inicio na terceira ou quarta idade. Pode
se tratar de uma cefaléia banal do tipo tensional, por exemplo, mas pode
ser a manifestagao inicial de uma patologia estrutural que requer cuidados
especiais. E o caso de metastases intracranianas, de arterite temporal e de
patologias cerebrovasculares. A investigagdo deve ser balizada pela suspei-
ta da patologia envolvida.

17. Cefaléia precedendo quadro de confusao mental e/ou agitagao psico-
motora pode traduzir uma HIC aguda, hemorragia subaracnéidea, hemato-
mas intracranianos, encefalopatias téxicas, metabolicas ou infecciosas,
encefalopatia hipertensiva. Estes pacientes, geralmente admitidos em ser-
vicos de emergéncias médicas, exigem uma investigagado exaustiva para o
esclarecimento diagnéstico.

18. Cefaléia de instalacao stubita e de grande intensidade (“a pior da minha
vida”), conhecida nos paises anglo-saxées como thunderclap headache, e
de duracao relativamente prolongada, pode sugerir uma hemorragia subarac-
noéidea. As vezes, a cefaléia, apesar de subita, é menos intensa e de curta
duragao. Neste caso pode se tratar da chamada cefaléia sentinela, que pode
estar anunciando a rotura iminente de uma malformagao aneurismatica.
Nestes casos, a investigagdo é absolutamente necessaria: TC de cranio para
a HSA e angiorressonancia ou angiografia digital para a pesquisa da malfor-
magao vascular.

19. As cefaléias da atividade sexual nem sempre merecem investigagao.
Entretanto aquelas que se instalam durante ou logo apés o coito, sao pro-
longadas e se associam a vomitos e mal-estar devem ser investigadas com
exame do LCR e, até mesmo, uma angiorressonancia com o intuito de des-
cartar uma malformacgéao vascular.

20. A cefaléia acompanhada de uma sindrome de irritagdao menin-
gorradicular (rigidez de nuca, fotofobia, sinal de Kernig...), com a presenca
ou nao de febre, impde a investigagao com exame do LCR e, freqiientemen-
te, com estudo de imagem.

21. A cefaléia como epifendémeno de uma doenga sistémica nao é in-
comum, entretanto o diagnéstico da doenga de base sempre se impobe,
de sorte que o médico deve dirigir a investigacdo neste sentido (LES, PAN,
doenga de Lyme, purpura tromboética trombocitopénica, patologia da
tiredide...).

22. Cefaléias que se instalam (ou se exacerbam) na posigdo ortostatica. O
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modelo exemplar deste tipo de cefaléia é o da pés-puncao raquidiana. Entre-
tanto, existem pacientes que algum tempo apés um TCE comegam a apresentar
cefaléia do ortostatismo e constata-se uma fistula liquérica (rinorréia ou
otorréia). Mas, hé casos sem histdrico evidente de trauma com queixa de cefaléia
ortostatica. Nestes casos deve-se solicitar uma medida da pressdao do LCR e
desde que constatada uma hipotensao liquérica, o diagnéstico de cefaléia por
hipotensdo intracraniana deve ser equacionado e uma cisternografia com
is6topos radiativos deve ser solicitada para se identificar o local de vazamento
do liquor. Curiosamente um trauma banal (e nao valorizado pelo paciente),
como uma queda ou um mergulho com hiperextensao da cabecga, pode ser o
responsavel pela laceragdo da dura e perda liquérica.

23. Cefaléias que envolvem estruturas craniofaciais, situadas nas vizinhancas
do sistema nervoso. Sabe-se que a cefaléia é um sintoma multidisciplinar e
freqiientemente as algias craniofaciais dependem de envolvimento de estru-
turas cranianas, faciais e cervicais. De sorte que o seu diagnéstico diferencial
é extremamente abrangente, e pode exigir o concurso do oftalmologista, do
otorrinolaringologista, do neurologista, do dentista e, até, de outros especia-
listas. Sempre que necessario esses especialistas devem ser acionados para
uma avaliacdo do paciente. O dentista lida com os problemas de bruxismo,
ma oclusao, patologia da ATM... O otorrinolaringologista cuida, principal-
mente, das patologias dos seios da face e do ouvido, e o oftalmologista, de
inimeras patologias oculares (uveites, glaucomas...).

Para concluir este capitulo é ttil estampar um painel investigativo das
principais formas de cefaléia da pratica médica (Tabela 2.2).

VHS

Titulo de anticorpo antinuclear
Dosagem da prolactina
Testes anti-HIV VDRL no sangue
Hemograma

Dosagem da uréia

Dosagem creatinina

TGO + TGP

Campimetria

Avaliacao da acuidade visual
Biopsia da artéria temporal

Biopsia muscular (arterites, mitocondriopatias)
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LCR

EEG

Polissonografia

Eco-Doppler do complexo carotideo-vertebral
Eco-Doppler transcraniano

Raios X cranio e coluna cervical
Radiografia panoramica dos dentes
Raios X da ATM

Raios X dos seios da face

RNM créanio e/ou coluna cervical
TC cranio e/ou coluna cervical

Angiografia cerebral
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CAPITULO

Enxaqueca (Migranea)

Wilson Luiz Sanvito

Mais de 150 tipos diferentes de cefaléia sao reconhecidos hoje, sendo um
dos tipos mais freqiientes a enxaqueca. A enxaqueca é uma forma de cefaléia
cronica priméria que pode ser definida como segue: “E uma reacio neu-
rovascular anormal que ocorre num organismo geneticamente vulneravel e
que se exterioriza, clinicamente, por episédios recorrentes de cefaléia e ma-
nifestagdes associadas que geralmente dependem de fatores desencadeantes.”
Esta definigdo, embora singela, tem a vantagem de incorporar os dois fatores
fundamentais da enxaqueca: o endégeno (genético) e o exdgeno (ambiental).
De sorte que a conjugagao desses dois fatores é fundamental para a deflagragao
de crises enxaquecosas. Entretanto, o quadro pode ser mais abrangente, con-
figurando o chamado epis6dio enxaquecoso, que pode evoluir com cinco fa-
ses: sintomas premonitérios, aura, fase algica (cefaléia e manifestagoes asso-
ciadas), resolucao da fase algica, quadro pds-critico ou de recuperagao. A crise
propriamente dita compreende a aura, a fase algica e a fase de resolugao.

A enxaqueca tem inicio geralmente na infancia, na adolescéncia ou nos
primérdios da idade adulta, embora possa ocorrer em periodos mais tardios
da vida e é mais freqiiente no sexo feminino na razao de 3:1. E altamente
prevalente e estima-se que atinja 12% da populacdo. O pico de prevaléncia
costuma ocorrer na faixa produtiva da idade (entre 20 e 50 anos). Uma es-
timativa recente indica que mais de 23 milh6ées de americanos sofrem de
enxaqueca e mais de 40% apresentam algum tipo de incapacidade funcio-
nal durante as crises. O impacto socioecondémico deste tipo de cefaléia é
muito importante e, em 1994, nos EUA, os custos atingiram a cifra de US$17
bilhoes. Os grandes responsaveis pelos custos sao o absenteismo e a inca-
pacidade para o trabalho (custos indiretos), além disso é preciso contabilizar
também as despesas com os atos médicos.
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A International Headache Society (IHS) reconhece varios subtipos de
enxaqueca (Tabela 3.1), sendo os dois principais a enxaqueca sem aura (an-
tigamente denominada enxaqueca comum) e a enxaqueca com aura (antiga-
mente denominada enxaqueca classica).

FATORES GENETICOS E AMBIENTAIS

No conceito de enxaqueca foi valorizada a presenga de fatores endégenos
(genéticos) e fatores ex6genos (ambientais). A caracterizacdo genética ainda
¢ imprecisa, embora este fator seja inquestionéavel, pois hd muito tempo
sabemos que a enxaqueca é um disturbio familiar. A freqiiéncia da enxa-
queca em gémeos idénticos é maior do que em gémeos fraternos. Algumas
formas de enxaqueca, como a enxaqueca hemiplégica familial (EHF), tém
alguns aspectos genéticos ja bem definidos. Em 50% a 60% das familias esté
envolvido um gene denominado CACNA 1 A (alfa 1 A subunidade P/Q de
um canal de célcio voltagem-dependente) mapeado no cromossomo 19. Um
segundo gene, mapeado no brago longo do cromossomo 1, parece estar en-
volvido em cerca de 20% das familias com EHF. Este gene néao foi ainda
identificado. E provavel que haja um terceiro locus, ainda nao identifica-
do, e que responderia por 20% das familias afetadas.

Outras formas de enxaqueca nao tém um padrdo genético estabelecido e
parecem obedecer a mecanismos multifatoriais e dependem de uma hete-
rogeneidade genética. E muito provavel que também existam formas nao-
genéticas da enxaqueca.

1. Enxaqueca
1.1. Enxaqueca sem aura

1.2. Enxaqueca com aura
1.2.1. Enxaqueca com aura tipica
1.2.2. Enxaqueca com aura prolongada
1.2.3. Enxaqueca hemiplégica familiar
1.2.4. Enxaqueca basilar
1.2.5. Enxagqueca com aura sem cefaléia
1.2.6. Enxaqueca com aura de instalacao aguda

1.3. Enxaqueca oftalmoplégica
1.4. Enxaqueca retiniana
1.5. Sindromes periddicas da infancia que podem ser precursoras
ou associadas com enxaqueca
1.5.1. Vertigem paroxistica benigna da infancia
1.5.2. Hemiplegia alternante da infancia
1.6. Complicagbes da enxaqueca
1.6.1. Estado enxaquecoso

1.6.2. Infarto enxaquecoso

1.7. Desordem enxaquecosa ndo preenchendo os critérios anteriores
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No que tange aos fatores ambientais, eles atuam como desencadeantes de
uma crise. Entre os principais fatores desencadeantes podem ser arrolados
os seguintes: problemas emocionais (ansiedade, depressao, irritabilidade,
excitagao euférica...), modificagoes do ciclo vigilia-sono (excesso ou priva-
¢do de sono, ou desregulagao do rel6gio biolégico ao dormir durante o dia,
por exemplo), ingestdo de bebidas alcodlicas (particularmente vinho tinto),
ingestao de determinados alimentos (chocolate, queijos maturados, produ-
tos defumados, presenga de conservantes quimicos em certos alimentos —
nitritos e nitratos em salsichas e salames — ou o uso de glutamato
monossédico no tempero de alimentos), jejum prolongado, uso de certos
medicamentos (vasodilatadores, anticoncepcionais...), modificagbes hormonais
(menstruagao, ovulagdo, reposicdo hormonal), exposicdo a odores fortes e
penetrantes (perfumes, gasolina, creolina...), exposigdo a estimulos lumi-
nosos intensos e/ou intermitentes, longas viagens aéreas, exercicios fisicos
intensos, movimentos de aceleracdao da cabeca, altitudes elevadas. Um ou
mais desses fatores podem atuar como desencadeantes de crise num mes-
mo paciente. Entretanto, a avaliagao desses fatores deve ser feita com mui-
ta prudéncia e juizo critico, porque nao é infreqiiente o enxaquecoso supe-
restimar certos estimulos como responsaveis pela sua crise. Isto ocorre
particularmente com os fatores alimentares e emocionais.

Formas CLiNICAS

A enxaqueca, como mostra a Tabela 3.1, apresenta vérios subtipos, atual-
mente bem caracterizados do ponto de vista clinico. Vamos analisar, ini-
cialmente, os dois primeiros subtipos em virtude de sua freqiiéncia na
populagdo enxaquecosa.

A enxaqueca sem aura é a mais freqiiente na pratica clinica e representa
aproximadamente 70% das formas de enxaqueca. Pode ser definida como
dor de cabega idiopatica, recorrente, manifestando-se por crises com dura-
¢do de quatro a 72 horas. Do ponto de vista clinico, a dor costuma apre-
sentar localizagdo unilateral, qualidade pulsatil, intensidade moderada ou
acentuada, sendo exacerbada pelas atividades fisicas de rotina e habitual-
mente fazem parte da crise ndusea e/ou vomitos, fotofobia e fonofobia. Os
critérios para a caracterizagdo da crise enxaquecosa exigem a presenca de
pelo menos uma das manifestagbes associadas (ndusea, vomitos, fotofobia,
fonofobia). O diagnéstico de enxaqueca exige que o paciente tenha, no mi-
nimo, cinco crises que preencham os critérios considerados.

A enxaqueca com aura é menos freqiiente e representa aproximadamente
20% a 30% das formas clinicas de enxaqueca. Este subtipo de enxaqueca é
caracterizado pela presenga da aura, que se exterioriza por manifestagoes
neurolégicas reversiveis que, por sua vez, sinalizam comprometimento do
cortex cerebral ou do tronco encefalico. A duragao habitual da aura é de cinco
a 20 minutos, mas pode chegar até 60 minutos. Excepcionalmente a aura
é prolongada, com duracao superior a 60 minutos. A crise enxaquecosa
habitualmente tem inicio com a aura (precedida ou nao por uma fase
prodromica) e sucedida pela fase algica (dor de cabega), que se instala nos
minutos subseqiientes, geralmente 15 a 20 minutos apés o inicio da aura,
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podendo este intervalo ser maior. Em alguns casos, a cefaléia pode prece-
der a aura ou ter inicio juntamente com ela. Para se firmar o diagnéstico de
enxaqueca com aura é preciso que o paciente apresente, pelo menos, duas
crises que preencham estes critérios. A duracgdo da fase 4lgica deste subtipo
de enxaqueca geralmente é mais curta do que a da enxaqueca sem aura e cos-
tuma ser de quatro a seis horas podendo, entretanto, ser prolongada e atin-
gir até 72 horas. As vezes, a crise se resume a aura, com auséncia da fase
algica. Muitos pacientes apresentam as duas formas clinicas.

Manifestagoées Clinicas

Alguns enxaquecosos apresentam fend6menos premonitérios, que prece-
dem a crise propriamente dita de varias horas ou até por mais de 24 horas.
Estes fendmenos incluem: distirbios do humor (irritabilidade, ansiedade,
euforia, estado depressivo), distirbios do sono (bocejos freqiientes, sono-
léncia, insbénia), distirbios intelectivos (embotamento mental, diminuicao
da concentragdo, aumento da acuidade mental), distirbios gastrintestinais
(inapeténcia, bulimia, dispepsia, obstipagao).

A crise da enxaqueca sem aura tem inicio com cefaléia holocraniana ou
hemicraniana, do tipo pulsatil, com intensidade baixa ou moderada e que
vai se exacerbando nas horas subseqiientes (as vezes, o pico de dor é atin-
gido rapidamente). No periodo de estado da crise, a dor costuma ser de grande
intensidade e habitualmente se acompanha de fotofobia, fonofobia, osmofobia
e nausea; palidez e sudorese também podem estar presentes. Sao raros outros
eventos disautonémicos como lacrimejamento, obstrugao nasal ou rinorréia.
Nesta fase, a dor é exacerbada por esforgos fisicos e a tendéncia do pacien-
te é a de procurar um ambiente silencioso e escuro. O exame do paciente
pode evidenciar, nas formas hemicranicas, uma hiperpulsatilidade da arté-
ria temporal no lado afetado; as vezes, é visivel pela simples inspegao o
aumento do calibre deste vaso. Em algumas crises, certos enxaquecosos,
podem apresentar vomitos no final da fase dlgica. Na fase de resolugao, a
dor abranda espontaneamente até se extinguir. Finalmente, na fase pds-cri-
tica, alguns enxaquecosos podem apresentar um aumento da diurese e cer-
to grau de euforia. De sorte que um epis6dio enxaquecoso pode incluir sin-
tomas premonitérios, aura, fase édlgica, fase de resolucdo da crise e fase
pos-critica.

O carater da dor em mais de 90% dos enxaquecosos é pulsatil, embora
possa ser em pontada ou do tipo pressdo. As vezes, o carater pulsatil é
encontrado apenas no inicio da crise e no seu desenvolvimento a dor pode
tornar-se continua. A dor pode comegar de modo insidioso e atingir um pico
entre uma e duas horas; em alguns pacientes (ou em algumas crises), a dor
pode atingir rapidamente uma grande intensidade (em questdao de minutos).
A topografia da dor pode ser bastante variada: unilateral, generalizada, ocular
(uni ou bilateral), frontal, occipital, occipitonucal... A dor pode comegar com
localizagdo unilateral (hemicrania) e depois se generalizar. Em alguns
enxaquecosos o quadro algico é sempre unilateral (hemicrania), podendo
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mudar de lado em diferentes crises ou manter-se com a mesma localizacao.
Alguns fatores podem exacerbar a dor: esforgos fisicos, tosse, espirro, cla-
ridade, ingestao de bebidas alcodlicas ou de medicamentos vasodilatado-
res, altitudes elevadas. O repouso, o relaxamento fisico e mental e um ambiente
semi-obscurecido podem contribuir para aliviar a dor. O término da dor pode
ocorrer de modo rapido, porém é mais comum que ocorra de modo gradual
e, as vezes, ap6s um sono prolongado.

Nao é habitual que a crise tenha inicio durante o sono e provoque o
despertar do paciente, embora isso possa ocorrer. E mais comum que o paciente
acorde de modo espontaneo, nas primeiras horas da manha, ja com uma
cefaléia fraca ou moderada que podera se acentuar nas horas subseqiientes.

A aura pode se traduzir por manifestagoes visuais, sensitivas, motoras e
distarbios da fala e linguagem. A aura mais encontradiga nos enxaquecosos
é a visual, que ocorre em mais da metade dos pacientes. As alteragoes vi-
suais podem se traduzir por escotomas, quadrantanopsias ou hemianopsias;
as amauroses transitérias sao menos freqiientes.

Lamentavelmente a descrigdo da aura visual nao é facil para o paciente.
As descrigoes mais detalhadas e precisas sao feitas, através de experiéncias
préprias, por médicos ou outros profissionais da 4rea da satide que sofrem
de enxaqueca deste tipo. Freqiientemente os dados sdo recolhidos de paci-
entes através de historia retrospectiva, ou queixa no momento da crise nos
servicos de emergéncia, ou pela resposta de questionarios em entrevistas e
pela anédlise de desenhos feitos prospectivamente. Todos os métodos apre-
sentam limitacoes.

Os escotomas podem ser negativos no inicio, com falta de visdo num
determinado ponto do campo visual (geralmente no centro de fixagao visual,
com expansao lateral). Mas envolvendo o campo negativo, ha formagao de
linhas quebradas configurando um escotoma negativo/positivo. Ja os
escotomas puramente positivos podem assumir diferentes formas: escotomas
cintilantes, moscas volantes, espectros de fortificagdo, ilusao de luzes os-
cilantes ou sensagao de flashes de luz (fosfenas), tragados em ziguezague.
Os deslocamentos dos objetos no campo visual podem se dar no sentido
rotatério, oscilatério ou erratico. Os escotomas positivos podem apresen-
tar-se com varias cores (cinza, vermelho, dourado, azul ou roxo), mas a cor
pode nao ser especifica porém apresenta-se de um branco com um brilho
intenso. Existe uma forma de escotoma negativo, em que o enxaquecoso
enxerga os objetos cortados ao meio. Os escotomas podem aumentar de
tamanho no desenrolar da crise ou fragmentar-se em partes menores. Os
espectros de fortificagdo sao experimentados por cerca de 10% dos pacien-
tes e a denominacao deste tipo de escotoma encontra justificativa na apa-
réncia de ziguezague da alucinagéao visual, que se assemelha a figura de uma
cidade-fortaleza vista de cima (a comparagao classica é com o forte apache).
A primeira descricdo deste espectro de fortificagao foi feita por Fothergill,
em 1778. Esta forma de escotoma também é conhecida como teicopsia, ex-
pressao derivada do grego teichos cujo significado é parede. Na maior par-
te dos casos os sintomas tém sido relatados unilateralmente, embora pos-
sam ocorrer de modo bilateral.
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Embora os escotomas possam variar na sua forma, eles geralmente sao
constituidos por alucinagdes elementares (flashes de luz, bolas coloridas,
linhas em ziguezague, cintilacoes...), sendo excepcional o aparecimento de
imagens visuais de formacdo mais elaborada. Este fato encontra explicagdo
no envolvimento mais freqiiente do lobo occipital na crise enxaquecosa e a
disfungao de certas areas deste lobo pode se traduzir por alucinagoes visu-
ais elementares. Mais raramente alucinagbes visuais mais elaboradas sob a
forma de figuras animadas (humanas e/ou animais) tém sido descritas, su-
gerindo um envolvimento do coértex temporoparietal.

Distorgoes das figuras visuais podem ocorrer. Estes fendmenos sdo mais
freqiientes na crianga e se exteriorizam por um distiirbio complexo da per-
cepgao que pode incluir metamorfopsia (“sindrome da Alice no pais das
maravilhas”), micropsia, macropsia, visao em mosaico. Ao lado destas
manifestagoes visuais, os pacientes podem apresentar distarbios praxicos,
gnoésicos, da linguagem, estado crepuscular, sensagao do déja vu, jamais vu,
estado delirante...

A aura sensitiva é a segunda em freqiiéncia, depois da visual. Habitual-
mente esta aura é positiva sob a forma de parestesias, mas numa fase sub-
seqiiente pode se tornar negativa sob a forma de adormecimento ou
hipoestesia tactil e dolorosa num segmento do corpo ou num hemicorpo. E
comum a observancia de aura sensitiva quiro-oral (parestesias mao-boca de
modo unilateral). Esta sensagao pode se propagar para a hemilingua
ipsolateral. E muito freqiiente a associagdo desta parestesia quiro-oral com
escotoma do tipo espectro de fortificagao.

Certos enxaquecosos apresentam distirbios sensitivos mais complexos
ou elaborados, denunciando envolvimento de areas temporoparietais (al-
teragoes psicossensoriais). Nesses casos sdo comuns alteragoes do esque-
ma corporal: sensagao de segmentos corporais enormes ou deformados. Tam-
bém alucinagbes olfatérias, idénticas as observadas nas crises uncinadas,
tém sido relatadas como auras enxaquecosas. Nestes casos é obrigatério o
diagnostico diferencial com epilepsia do lobo temporal.

A aura motora nao é freqiiente e atinge menos de 10% dos enxaquecosos
com aura. Geralmente é traduzida por déficit motor discreto (com maior
freqiiéncia num membro superior, num hemicorpo ou nos membros supe-
riores...). As vezes, em vez do déficit motor ocorre uma ataxia.

A aura pode se apresentar como um distirbio da linguagem, geralmente
do tipo afésico. Este tipo de aura é menos freqiiente do que a visual e sen-
sitiva e mais freqiiente do que a aura motora. Nos sofredores da assim cha-
mada enxaqueca hemiplégica, este tipo de aura esta presente em quase metade
dos casos. Em muitos casos é dificil definir se o distirbio é do tipo afasico
ou disartrico. Quando héa envolvimento do hemisfério cerebral dominante
para a linguagem (geralmente o esquerdo) o distirbio afasico é mais comum.
A duragdo deste tipo de aura geralmente é inferior a 30 minutos.

Existem alguns tipos de aura que sao bastante incomuns (negligéncia do
esquema corporal, despersonalizacao, acalculia, comportamento automaéti-
co, perseveragao visual ou paliopsia, amnésia global transitéria...) e alguns
sintomas que nao sao aceitos de modo consensual como fazendo parte da
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aura enxaquecosa. E o caso do complexo vertigem/tontura. Depressdo do nivel
de consciéncia é também um assunto polémico na enxaqueca. No desenvol-
vimento da crise, na fase de ndusea e/ou vomito, pode haver crise vasovagal
com sincope pela bradicardia e hipotensao arterial. Seria um evento secun-
dario. Por outro lado, auras enxaquecosas intensas, particularmente na
enxaqueca hemiplégica da infancia, pode incluir quadro de confusao men-
tal e até depressao da consciéncia. Segundo alguns autores, crises muito
intensas poderiam até induzir uma apnéia.

As auras, com certa freqiéncia, sdo mistas. Sintomas visuais freqiiente-
mente ocorrem de modo isolado, enquanto os demais sintomas (sensitivos,
motores, da linguagem...) estdo usualmente associados aos visuais ou entre
si. Quando dois ou mais sintomas de aura estao presentes, eles quase sem-
pre ocorrem em sucessdo e nao sincronicamente. De longe, o mais comum é
a presencga de aura visual inicialmente, subseguida ou interpenetrada de sin-
tomas sensitivos, da linguagem ou motores. A ordem inversa é rara. Se sinto-
mas menos comuns estdo presentes, é quase regra a aura mista. Quando a
aura é mista a sua duragéo é maior, entretanto, mesmo uma aura composta
por trés sintomas ou mais nao deve ultrapassar quatro horas de duracgao.

Aura e Cefaléia

A cefaléia da enxaqueca com aura é de duragao mais curta do que a da
enxaqueca sem aura. Hd uma tendéncia de menor nimero de crises na en-
xaqueca com aura. Mesmo nos casos de aura unilateral, a cefaléia pode ser
bilateral ou difusa. Sintomas bilaterais de aura costumam se acompanhar
de cefaléia difusa.

Formas EspPecials DE ENXAQUECA
Enxaqueca Basilar

Também denominada enxaqueca da artéria basilar, enxaqueca de Bickerstaff
ou sincope enxaquecosa. Caracteriza-se pela presenca de sintomas dependentes
do comprometimento do tronco cerebral e/ou de ambos os lobos occipitais.

Os pré-requisitos para o diagnéstico de enxaqueca basilar (EB) incluem
a presenga, na fase de aura, de dois ou mais dos seguintes sintomas: alte-
racdo do campo visual, disartria, diplopia, vertigem, tinnitus, ataxia,
parestesias bilaterais, déficits motores bilaterais, redugdo do nivel de cons-
ciéncia.

A EB é relativamente rara e predomina em mulheres jovens. Em geral,
quando a EB tem inicio no adolescente ou adulto jovem, ela tende a dimi-
nuir numa faixa etaria mais tardia ou pode ser substituida por outras for-
mas de enxaqueca. Também crises convulsivas tém sido observadas na EB
(com boa resposta a anticonvulsivantes).

No tratamento da EB, muitos autores nao recomendam o uso de drogas
vasoconstritoras como tartarato de ergotamina, triptanos, betabloqueadores.
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Enxaqueca com Aura Prolongada

Era antigamente denominada enxaqueca complicada. Trata-se de uma crise
de enxaqueca com um ou mais sintomas de aura durando mais que 60 mi-
nutos e menos do que (ou até) sete dias. O exame de neuroimagem deve
ser normal. Se a neuroimagem evidenciar lesdo isquémica relevante, o qua-
dro deve ser definido como infarto enxaquecoso. Nos casos de aura pro-
longada, o diagndstico diferencial deve ser feito com ataque isquémico tran-
sitério (AIT).

Aura Enxaquecosa sem Cefaléia

Antigamente estes quadros eram denominados equivalentes da enxaque-
ca ou enxaqueca acefaldlgica. Nao é incomum a presenga de aura sem cefa-
léia. Isto pode ocorrer nos pacientes jovens, cujo quadro clinico pode in-
cluir aura com cefaléia e aura sem cefaléia. Quando os pacientes envelhecem,
a dor de cabega pode desaparecer completamente, mesmo que as auras per-
sistam. E menos comum o caso de paciente que tenha exclusivamente aura
sem cefaléia. Quando o inicio deste quadro ocorre apods a idade de 40 anos,
o diagnéstico diferencial se impoe com o AIT.

Enxaqueca Hemiplégica

Este subtipo de enxaqueca tem como expressao clinica fen6menos mo-
tores e sensitivos com distribuigao num hemicorpo. A coexisténcia de ou-
tros fen6menos neurolégicos, como afasia e hemianopsia, é freqiiente por
ocasido de uma crise. Este subtipo de enxaqueca pode ser familiar e quan-
do varios membros de uma familia sdao afetados é mais correto denominar
esta forma de “enxaqueca hemiplégica familial” (EHF). Hoje a EHF é bem
conhecida do ponto de vista genético, conforme ja foi analisado neste capi-
tulo. O distarbio neurolégico focal costuma ser breve (10 a 60 minutos),
podendo chegar até a 24 horas a sua duragdo. Em alguns casos, o quadro
deficitario pode persistir até por uma semana, porém nao é a regra. O qua-
dro neurolégico focal é sucedido ou acompanhado por cefaléia pulsatil (as
vezes, sob a forma de hemicrania), podendo estar presentes nausea, vomi-
tos e mal-estar.

Enxaqueca Oftalmoplégica

Forma rara de enxaqueca, que se caracteriza por dor unilateral de locali-
zagao periorbitaria e que se acompanha de paralisia transitéria de nervos
oculomotores. A paralisia oculomotora, que no inicio é transitéria, com a
repetigao das crises pode deixar seqiielas. Este subtipo de enxaqueca é mais
encontrado na crianga e adulto jovem. A dor, que é mais penetrante que
pulsatil, comega a minorar ao cabo de 12 a 36 horas, ocasidao em que o pa-
ciente comega a experimentar diplopia, ptose palpebral e estrabismo. Apos
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o desaparecimento da dor, a paralisia ocular persiste por um periodo que
varia de uma semana a dois meses. O nervo ocular mais comprometido é o
motor ocular comum, vindo a seguir o abducente e, por dltimo, o troclear.
Os enxaquecologistas consideram esta forma de enxaqueca extremamente rara
e alguns até questionam a sua existéncia. E preciso sempre descartar patolo-
gias estruturais, do tipo aneurismatico ou parasselares, através do estudo
angiografico e/ou de neuroimagem. Na sindrome de Tolosa-Hunt (oftalmoplegia
dolorosa), a cefaléia pode apresentar caracteristicas semelhantes as da enxa-
queca, de sorte que esta entidade deve ser equacionada no diagnéstico dife-
rencial da enxaqueca oftalmoplégica (EO). Sempre que a divida persistir, um
tratamento com prednisona (eficaz na sindrome de Tolosa-Hunt) deve ser
tentado. Desde que confirmado o diagnostico de EO, o tratamento preconiza-
do é o mesmo utilizado para as demais formas de enxaqueca.

Sindromes Periédicas da Crianca

A enxaqueca na infancia ainda é pouco compreendida e sintomas
paroxisticos variados podem traduzir uma crise enxaquecosa na crianga: dores
abdominais ciclicas e de curta duragao (10 a 20 minutos), vomitos peri6di-
cos, dores precordiais, taquicardia, quadros confusionais agudos, quadros
vertiginosos recorrentes. Pela classificagdao da ITHS (1988) dois quadros sao
considerados como formas de enxaqueca na infancia: vertigem paroxistica
benigna e hemiplegia alternante da crianga. Entretanto, a forma mais conhecida
na infancia é a “enxaqueca abdominal”, traduzida por dores abdominais na
parede superior do abdome ou na regido periumbilical, paroxisticas e re-
correntes, associadas a nausea, palidez facial, extremidades frias e, ocasio-
nalmente, cefaléia.

Alguns sintomas apresentados pela crianca (episédios recorrentes de dor
abdominal, nadusea quando da utilizagao de equipamentos méveis em parques
de diversao) podem ser fatores preditivos de enxaqueca na fase adulta.

Infarto Enxaquecoso

Este tipo de patologia é raro, entretanto deve ser considerado no aciden-
te vascular cerebral do jovem (portador de enxaqueca com aura), particu-
larmente na mulher. O conceito de infarto enxaquecoso (IE) ndo é pacifico
e sua caracterizagdo clinica nem sempre é facil. Certas seqiielas persisten-
tes e nao-progressivas (defeitos do campo visual ou déficits motores seg-
mentares), apés uma crise enxaquecosa, provavelmente sao resultados de
um infarto isquémico. Para nossos propdsitos adotamos critérios clinicos
e/ou de neuroimagem na caracterizacao do IE, além de um critério excludente
em relagdo a enxaqueca oftalmoplégica. Do ponto de vista clinico, a mani-
festacdo neurolégica focal deve determinar seqiiela prolongada ou perma-
nente, acompanhada ou nado de lesdo cerebral evidenciada no exame de
imagem. Entretanto, a lesao estrutural mostrada pela neuroimagem pode estar
desacompanhada de sintomas neurolégicos focais prolongados ou perma-
nentes. E preciso também equacionar dentro dos critérios excludentes a
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presenca de patologias estruturais subjacentes como malformacao vascular
cerebral, doenca cerebrovascular oclusiva, hemorragia subaracnéidea, tumores
intracranianos, traumatismos cranioencefalicos e intoxicagbes exdgenas.
Também o uso de anticoncepcionais ou de medicagdao ergética de modo
abusivo deve ser considerado. Nestas eventualidades, até prova em contra-
rio, o diagnéstico de IE nao deve ser firmado.

Os critérios para se firmar este diagnéstico, recomendados pela IHS, sao
0os que seguem: 1) uma ou mais manifestagoes da aura nao inteiramente
reversiveis dentro de sete dias, com ou sem confirmagido de isquemia por
neuroimagem; 2) antecedentes de enxaqueca com aura; 3) a isquemia cere-
bral deve ocorrer na vigéncia de uma crise de enxaqueca com aura; 4) ou-
tras causas de isquemia cerebral devem ser descartadas, através de investi-
gacoes apropriadas; 5) a faixa etaria deve se situar abaixo dos 50 anos.

Do ponto de vista topografico, o foco isquémico costuma ocorrer nas areas
posteriores do cérebro irrigadas pelas artérias cerebrais posteriores ou pe-
los ramos posteriores da artéria cerebral média.

Enxaqueca Menstrual

Embora esta forma de enxaqueca nao esteja arrolada na classificagao da
IHS (1988), ela deve ser considerada pela sua freqiiéncia e importancia na
pratica médica. Admite-se como enxaqueca menstrual (EM) quando a crise
se instala dois dias antes do fluxo menstrual e persiste nos primeiros dias
do fluxo ou até o seu término. A crise pode ocorrer apenas no periodo
menstrual ou ser associada a outros periodos do ciclo. Por outro lado, a crise,
em certas mulheres, pode ser regular e ocorrer mensalmente, enquanto em
outras as crises sao irregulares. Parece que a EM se exterioriza mais fre-
qiientemente sob a forma de enxaqueca sem aura. E inquestionével a influ-
éncia de fatores hormonais na enxaqueca e este aspecto é facil de compro-
var do ponto de vista fenomenolégico. Primeiro, porque na infancia a
freqiiéncia da enxaqueca é a mesma em ambos os sexos. O predominio no
sexo feminino s6 é flagrante a partir da puberdade ou adolescéncia (ou, ainda,
no inicio da idade adulta), com a eclosdao dos hormoénios sexuais e o inicio
das fungoes reprodutivas. O segundo aspecto relevante é a freqiiéncia da
EM, caracterizada pelo aparecimento das crises somente no periodo pré-
menstrual ou perimenstrual. Terceiro, é muito comum que a gestante
enxaquecosa passe bem (praticamente sem crises) durante todo o periodo
gestacional. E, em quarto lugar, existe um decréscimo evidente da enxaqueca,
ou mesmo o seu desaparecimento, ap6s a menopausa. Entretanto, quando
hé reposigdo hormonal, algumas mulheres menopausadas voltam a apresentar
crises enxaquecosas. Outro dado que apdia a tese da influéncia dos hor-
monios sexuais femininos na enxaqueca, é a sua exacerbagdo ou apareci-
mento com o uso da pilula anticoncepcional.

E evidente que existem muitas dtvidas com relagao ao mecanismo hor-
monal e também a respeito dos hormonios responsédveis pela enxaqueca.
Embora estes aspectos sejam polémicos, existem alguns estudos cléssicos,
principalmente de Somerville, que mostram fundamentalmente uma queda
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do estradiol na EM (que ocorre imediatamente antes da menstruagao) e que,
através da injecdo de estrégenos, a menstruagdo surge no tempo adequado,
mas a crise de enxaqueca é retardada de trés a nove dias. Nao se sabe por-
que a queda abrupta do estradiol pode provocar uma crise enxaquecosa. Os
receptores de serotonina sao modulados por estrégeno e progesterona e poderia
haver uma desmodulagao central da serotonina na mulher com EM. A queda
do estr6geno aumenta a secregdo de prostaglandinas, fen6meno que pode
sensibilizar os receptores da dor e aumentar a inflamagdo neurogénica.

Enxaqueca e Gravidez

Um alivio ou aboligdo das crises tem sido observado em aproximadamen-
te dois tergos das gestantes enxaquecosas. Este efeito benéfico parece ser mais
freqiiente em mulheres cuja enxaqueca teve inicio na menarca e naquelas com
EM pura. Também parece que a forma mais beneficiada pela gestagao é a
enxaqueca sem aura. Entretanto, uma exacerbagao (especialmente na enxaqueca
com aura) ou inicio da enxaqueca pode ocorrer na vigéncia da gestacéao.

No periodo pés-parto as mulheres podem sofrer de cefaléias variadas ja nos
primeiros dias: cefaléia tipo tensional, cefaléia por depressdo do humor e ce-
faléia enxaquecosa. As enxaquecosas pré-gestacionais com remissdo do qua-
dro na gestacdo podem ter a retomada de suas crises ja no periodo pdés-parto.

Enxaqueca e Anticoncepcionais

A literatura médica que trata do uso da pilula e cefaléia é conspicua e as
conclusoes sao as mais variadas. Um aumento da freqiiéncia das crises e
da intensidade da cefaléia tem sido registrado em um nimero consideravel
de enxaquecosas. Por outro lado, em muitas enxaquecosas o quadro nao sofre
modificagdo ou pode até melhorar. Também a enxaqueca pode ter inicio
durante o uso da pilula, logo nos primeiros ciclos ou apés uso prolonga-
do. Este fato é mais comum em mulheres com uma histéria familiar de
enxaqueca. Quando a pilula é suspensa algumas mulheres podem experi-
mentar alivio imediato, outras podem se livrar das crises apds meses ou
podem continuar com as mesmas por longos periodos.

Outro aspecto que deve ser considerado é o papel do anticoncepcional
como fator de risco nos acidentes vasculares cerebrais. Parece que o uso de
anticoncepcionais de tltima geracdo (com taxa baixa de estradiol) representa
um risco minimo para o acidente vascular cerebral isquémico. Entretanto
em mulheres de meia-idade, com outros fatores de risco (hipertensao arte-
rial, tabagismo, diabetes melito, hipercolesterolemia...) e portadoras de en-
xaqueca com aura o risco da pilula deve ser considerado.

Enxaqueca e Menopausa

Este tema é controverso. Para alguns autores, a enxaqueca piora na fase
que antecede a menopausa e melhora ou cessa apés ultrapassado esse perio-
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do critico. E inquestionavel que a prevaléncia da enxaqueca diminui na terceira
idade, tanto no homem como na mulher. Embora possa haver dados
conflitantes, parece que aproximadamente dois tercos das enxaquecosas
melhoram, ou ficam livres das crises, ap6s uma menopausa fisiolégica. O
mesmo Ndo ocorre na menopausa cirurgica, em que dois tergos das mulhe-
res continuam com a sua enxaqueca. Entretanto em muitas mulheres ha
indicagdo de reposigdo hormonal (com estréogeno isolado ou em combina-
¢ao com progesterona) para prevenir osteoporose ou tratar sintomas da
menopausa. Nestes casos de reposicdo, a mulher cuja enxaqueca havia de-
saparecido pode ter o quadro reativado ou mesmo o risco de AVC aumen-
tado (este ultimo risco é matéria altamente polémica).

Estado Enxaquecoso

Também conhecido na literatura anglo-saxa como Status Migrainosus.
Trata-se de uma condicédo caracterizada por cefaléia prolongada (com dura-
¢do superior a 72 horas), freqiientemente associada a nduseas e vomitos, de
dificil controle. Esta forma de enxaqueca habitualmente nao responde aos
tratamentos rotineiros para a crise, havendo necessidade de internacao e
de adogao de medidas diferenciadas para o alivio do paciente.

CADASIL e Enxaqueca

Em 1977 foi descrita uma patologia vascular, de fundo genético, compro-
metendo principalmente artérias subcorticais de pequeno e médio calibres,
particularmente ramos perfurantes da artéria cerebral média bilateralmen-
te. Este quadro recebeu a denominagao “Infartos subcorticais familiais com
leucoencefalopatia e deméncia” e nos paises de lingua inglesa é conhecido
pela sigla CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy with sub-
cortical infarcts and leucoencephalopathy). Trata-se de uma deméncia sub-
cortical (do tipo pseudobulbar) que pode ocorrer em adultos jovens de ambos
os sexos. Nestes casos a neuroimagem evidencia atrofia cortical, infartos
lacunares multiplos e uma leucoencefalopatia. A distribuigdo das lacunas
se faz na regiao subcortical: ganglios da base, capsula interna, tdlamo, pon-
te. Mais de um terco dos pacientes apresenta crises de enxaqueca com aura.

A modalidade de transmissdao hereditaria nesta entidade é do tipo au-
tossomico dominante e o gene patolégico, conhecido como Notch 3, locali-
za-se no brago curto do cromossomo 19.

A enxaqueca também pode estar associada com algumas doengas mito-
condriais como a MELAS (mitochondrial myopathy, encephalopathy, lactic
acidosis and stroke-like episodes) e menos freqiientemente com a MERRF
(mitochondrial disease, myoclonic epilepsy with ragged-red fibers).

Desordens Vestibulares e Enxaqueca

Nao é incomum a associagdo de quadros vertiginosos e/ou distturbios
auditivos as crises de enxaqueca. As vezes, a vertigem faz parte da crise
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enxaquecosa (enxaqueca basilar) ou constitui o sintoma cardinal da crise
(vertigem paroxistica benigna da infancia). No que tange aos distturbios
auditivos deve-se ressaltar a presenca de disacusias neurossensoriais flu-
tuantes (nas baixas freqiiéncias) em alguns casos. Também o tinnitus pode
estar presente. Entretanto, é a fonofobia o sintoma auditivo mais freqiiente
na crise enxaquecosa.

Outro aspecto relevante é o antecedente de cinetose (vertigem do movimen-
to) que ocorre comumente quando o individuo estad no interior de um vei-
culo em movimento (automovel, barco, aviao) ou utilizando um balango ou
outro engenho que provoque aceleragao linear ou rotacional num parque de
diversoes, por exemplo. Nestes casos, a vertigem se acompanha de um cor-
tejo neurovegetativo (ndusea, vomitos, palidez cutanea, sudorese fria...). A
presenca da cinetose na infancia e adolescéncia pode ser fator preditivo de
enxaqueca na idade adulta.

Nao é infreqiiente que na mulher enxaquecosa, cuja instalagdo ocorreu
no inicio da idade adulta, um quadro vertiginoso venha a se instalar na meia-
idade ou entdo no periodo da menopausa ou pds-menopausa.

Os mecanismos fisiopatolégicos das desordens vestibulares na enxaqueca
sao ainda obscuros, embora postule-se uma determinante vascular (vaso-
espasmo) e/ou de disfungdo de neurotransmissores (serotonina, neuro-
peptideos).

AspPEcTO0S FISIOPATOLOGICOS

A fisiopatologia das enxaquecas, embora tenha avangado, ainda compor-
ta muitas zonas cinzentas. Mas parece haver consenso que a enxaqueca é
considerada uma doenga neurolégica, mais precisamente uma doenga do
cérebro.

A Aura

Este tipo de fen6meno, para alguns pesquisadores, depende de uma di-
minuigdo do fluxo sangiiineo cerebral (FSC), particularmente nas regioes pos-
teriores do cortex cerebral. Esta oligoemia avangaria para as regides ante-
riores do cérebro, sem respeitar territérios vasculares, numa velocidade
de 2 a 3mm/min. A queda do FSC, nas areas conflagradas, pode cair a valo-
res de 16 a 23ml/100g cérebro/min. O FSC normal é de aproximadamente
50ml/100g cérebro/min. Este baixo fluxo poderia justificar a sintomatolo-
gia neurolégica focal do inicio da crise enxaquecosa. Este mecanismo pos-
tulado ndao é um consenso na comunidade cientifica internacional nem para
explicar a aura e, muito menos, a enxaqueca sem aura.

O neurocientista Lashley, que sofria de enxaqueca com aura visual, cal-
culou que a progressdo do seu espectro de fortificagao correspondia a um
evento movendo-se através do cértex cerebral numa velocidade de 2-3mm/
min. O fisiologista brasileiro Ledo demonstrou, em modelo experimental
em animal (coelho), que um estimulo agressivo provocado no cortex cere-
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bral dava origem a uma diminuicao alastrante na atividade elétrica que
progredia a uma velocidade de 2-3mm/min (fené6meno que viria a ser deno-
minado de depressdo alastrante de Ledo). As velocidades de progressdao da
oligoemia alastrante, do escotoma enxaquecoso e da depressao alastrante (DA)
sdo iguais, sugerindo que esses fenémenos possam estar relacionados.

Qual é a duracao da DA? Nao é facil responder a essa questao. O evento
eletrofisiolégico dura de cinco a 10 minutos, enquanto as alteragdes meta-
bolicas e cerebrovasculares podem durar de uma a duas horas. A DA esta
associada com uma faléncia dramética da homeostase dos ions cerebrais,
efluxo de aminoacidos excitatérios das células nervosas (liberagao de gluta-
mato) e uma intensificagdo do metabolismo energético. Até hoje a DA nao
foi observada em humanos como no modelo experimental em animais. En-
tretanto, a DA é considerada no momento, por muito estudiosos, a explica-
¢do mais plausivel para a aura enxaquecosa através de dados baseados em
observacgoes clinicas e investigacoes experimentais. Nos estudos de fluxo,
principalmente da escola escandinavica, tem sido observado que a hipoper-
fusao regional desenvolve-se antes e permanece ap6s os sintomas focais (da
aura). Os primeiros estudos foram feitos em enxaqueca provocada por
angiografia cerebral. Posteriormente, estudos com SPECT e PET-scan foram
feitos em enxaquecas espontdneas e confirmaram a hipoperfusao bilateral, com
inicio nas regides occipitais com propagagao para as regides anteriores.

As pesquisas sobre a afericao do FSC regional na fase critica, provocada
ou espontanea, de enxaqueca com ou sem aura, ndao tém mostrado resulta-
dos uniformes, de modo que o papel da DA na génese das crises deve me-
recer algumas reflexoes. Varios autores encontraram, apenas em casos de
enxaqueca com aura na fase critica, uma redugao da perfusao (oligoemia),
que se iniciava no pélo posterior do hemisfério cerebral e propagava-se para
as regides anteriores com a mesma velocidade da DA. Esta onda de oligoemia
persistia muito tempo apds os sintomas neurolégicos focais terem desapa-
recido. A cefaléia que surgia concomitantemente com a redugao do FSC nao
guardava qualquer relagdo topografica com a oligoemia.

Existe também uma dissociagdo temporal entre o inicio e a duragdo da
oligoemia e o aparecimento e a persisténcia da sintomatologia clinica. Os
sintomas prodromicos das crises de enxaqueca manifestam-se horas antes
da hipoperfusao sugestiva do fenémeno da DA, enquanto a oligoemia per-
siste muito tempo apds os sintomas focais terem desaparecido.

Muitos autores acreditam que a aura enxaquecosa depende de uma dis-
funcado neuronal, ndo isquémica, e que a isquemia raramente esta presente,
se é que esta, durante a aura. E possivel que a DA, ou fenémeno similar no
humano, constitua a base neurobiolégica da aura enxaquecosa.

Fase Algica

Esta geralmente tem inicio com uma dor de carater continuo, adquirin-
do um caréter latejante ou pulsatil com o aumento da intensidade da crise.
Em alguns pacientes pode ser observada uma dilatagao das artérias extra-
cranianas, fato que deu origem a denominagao de “cefaléia vascular” a este
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tipo de dor de cabega. Atualmente sabemos que a circulagdo extracraniana
contribui muito pouco para a causa da dor e, assim mesmo, num ndmero
pequeno de pacientes. Também deve ser ressaltado que na enxaqueca com aura,
a dor tem seu inicio ainda na fase em que o FSC estd comprovadamente re-
duzido. Em suma, embora a vasodilatacdo extracraniana esteja presente na
crise nao significa que este mecanismo seja o principal responsavel pela dor.

O sistema trigeminal certamente exerce papel importante na fisiopato-
logia das enxaquecas, em virtude de veicular estimulos nociceptivos para
o sistema nervoso central ao mesmo tempo que é mensageiro de informa-
¢Oes aos vasos sangiiineos da pia-mater e dura-méater. Este sistema trige-
minovascular pode ser responséavel por uma resposta inflamatéria tecidual.
Os gatilhos para o recebimento da informagao dolorosa ainda nao estao
totalmente esclarecidos, sabendo-se que sdo multiplos e que podem desen-
volver-se no centro gerador de enxaqueca dentro do parénquima nervoso
(tronco encefalico: nticleo dorsal da rafe e locus ceruleus), na parede do vaso
e no proprio sangue. Estes “gatilhos” estimulariam as vias trigeminovasculares
provocando dor ao mesmo tempo que liberariam neuropeptideos vasoativos
no espago perivascular (“inflamagao asséptica tecidual” neurologicamente
mediada). Esta “inflamacao neurogénica” teria como principais constituin-
tes a substancia P, a neurocinina e o gene liberador de calcitonina (CGRP).
Receptores localizados no proprio endotélio vascular fariam a mediagao,
permitindo um aumento da sua permeabilidade e o extravasamento para o
espago perivascular destas substancias algégenas. A “inflamagdo neurogénica”
consiste no extravasamento de proteinas, e a liberagdao de substancia P pro-
voca a degranulagdao dos mastécitos e a atragao de leucocitos polimor-
fonucleares. Isto leva a que os mastdcitos liberem histamina e as plaquetas
liberem serotonina, com vasodilatagdo e exsudagao de plasma nos tecidos.
Parece que o sistema endégeno de analgesia esta também alterado pela deplegao
de monoaminas e opidides enddgenos. Certamente, estes distirbios sao faci-
litados por uma predisposigao hereditaria.

As meninges, em especial a dura-mater, representam uma importante fonte
de dor nas crises de enxaqueca. A crise ja foi comparada a uma meningite.
As meninges servem de envoltério para todo o encéfalo, possuem capilares
com endotélios fenestrados e recebem inervacgdo tanto das vias trigeminais
como das fibras sensitivas das primeiras raizes cervicais (C1-C2-C3). Esta
inervacao perivascular se faz principalmente através de fibras nao-mielinicas
e de pequeno calibre. Assim, qualquer que seja o fator desencadeante de uma
crise, ele iniciaria uma cascata de eventos no interior das meninges, levando
o nociceptor ali localizado a um estado de sensibilizagao e hiperalgesia. Este
processo envolveria alguns mediadores quimicos, entre eles a serotonina
(5 HT), bradicinina, prostaglandinas, leucotrienos, substancia P e o CGRP.

Os fenomenos descritos sao representados de modo esquematico na Fig. 3.1.
Papel da Serotonina

Este neurotransmissor tem sido implicado na fisiopatologia da enxaqueca
desde 1959, quando Sicuteri evidenciou uma maior quantidade de metabé-
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Fig. 3.1 — Representagdo esquematica dos aspectos fisiopatolégicos da enxaqueca.

litos da serotonina na urina de enxaquecosos na vigéncia de uma crise. A
evidéncia deste envolvimento vem sendo reforgada pelos efeitos de dife-
rentes agentes farmacolégicos sobre os receptores de 5HT. Drogas agonistas
dos receptores 5HT1 (triptanos, diidroergotamina) e drogas antagonistas dos
receptores 5HT2 (metisergida, pizotifeno) sao importantes no tratamento,
tanto sintomatico como profilatico, da enxaqueca. A concentragédo do 5HT
¢ maior nos vasos sangiiineos, enquanto a do 5HT ;, é maior nas termina-
coes nervosas. As drogas agonistas do receptor 5HT,, parecem que blo-
queiam a inflamacdo neurogénica do sistema trigeminovascular e quando
atuam no receptor 5HT , promovem vasoconstrigdo. O sono REM inibe a
liberagao de serotonina do ntucleo da rafe dorsal e é possivel que o sono
possa abortar uma crise de enxaqueca pela inibigao da estimulagao seroto-
nina-mediada do sistema trigeminovascular.

Teorias recentes sugerem que projegdes parassimpaticas (como aquelas
contendo acetilcolina e polipeptideo intestinal vasoativo) das regides do
tronco cerebral inervam artérias intracranianas. Quando essas vias sdo ati-
vadas ha liberagao do 6xido nitrico (ON), evento que pode contribuir para
a vasodilatagao neurogénica. Também foi proposta a existéncia de outras vias
que poderiam promover vasodilatagio mediada por ON através da atuacgdo
da serotonina em receptores 5HT endotelial. E por isso que medicamentos
profilaticos da enxaqueca do tipo antagonista da serotonina podem agir
evitando esse estimulo vasodilatador inicial.
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Outros enfoques fisiopatolégicos da enxaqueca tém sido postulados nos
altimos anos: insuficiéncia endorfinérgica, agdo de aminoacidos excitato-
rios, disfungao mitocondrial, distirbio do metabolismo do magnésio, dis-
funcao de canais de calcio (canalopatia).

DiaGgNoOsTICO

O diagnéstico da enxaqueca é puramente clinico, nao havendo, por en-
quanto, marcadores biol6gicos que possam contribuir para confirmar a
impressdo clinica. Outros exames complementares (registros graficos, exa-
mes de imagem ou angiografia cerebral) também nao trazem subsidios para
se estabelecer o diagnéstico da enxaqueca, mas podem ser acionados para o
descarte de patologias estruturais com cefaléia do tipo enxaqueca-simile.

Sendo a enxaqueca uma cefaléia cronica, de natureza paroxistica e recor-
rente, ela se presta ao exercicio do diagnéstico diferencial com outras
cefaléias da mesma natureza: cefaléia tipo tensional episédica, cefaléia em
salvas, hemicrania paroxistica episédica, hemicrania continua.

Particularmente a enxaqueca com aura, de duragao fugaz, deve merecer
um apurado diagnéstico diferencial com manifestagdes epilépticas e com
ataques isquémicos transitérios. Nas auras prolongadas é obrigatério o dia-
gnostico diferencial com os acidentes vasculares cerebrais, assim como deve
ser equacionada também a hipétese de um IE.

A enxaqueca oftalmoplégica deve ser um diagndstico de exclusédo, desde
que descartada a hipotese de malformagao aneurismatica ou da sindrome
de Tolosa-Hunt. Também as formas hemiplégicas de enxaqueca devem me-
recer uma investigagdo no sentido de excluir patologias estruturais.

A enxaqueca pode estar associada, de modo nao-fortuito, a algumas de-
sordens médicas. Neste caso fala-se em comorbidade e as associagdes mais
freqlientes sdo com quadros alérgicos, prolapso de valva mitral, hiperten-
sdo e hipotensao arterial, acidentes vasculares cerebrais, epilepsia, depres-
sdo do humor e ansiedade.

Quadros hipéxicos decorrentes de altitudes elevadas, de pneumopatias
cronicas ou da apnéia do sono podem desencadear cefaléias semelhantes a
enxaqueca sem aura. Também a hipoglicemia e as dialises peritoneais sao
capazes de determinar cefaléias pulsateis assemelhadas a enxaqueca. Cefa-
léia pulsatil pode ocorrer também por ocasido de esforgos fisicos (cefaléia
do esforgo) ou durante (ou apés) um intercurso sexual.

TRATAMENTO

O manejo terapéutico deste tipo de paciente deve ser diferenciado, isto
significa que devemos tratar o enxaquecoso e nao a enxaqueca. Embora o
uso de farmacos seja o prato de resisténcia do tratamento do enxaquecoso,
é preciso considerar que este é um ser inserido em seu meio ambiente e
que reage aos mais diversos estimulos (bioldgicos, psicoldgicos, sociais,
culturais, ambientais...) de maneira peculiar, o que pode gerar em seu or-
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ganismo, geneticamente vulneravel, a crise enxaquecosa. Neste sentido, temos
que desdobrar o tratamento em dois itens: 1) medidas gerais; 2) medidas
farmacolégicas.

Nas medidas gerais é preciso considerar a abordagem do paciente na
primeira consulta, levando em conta o seu perfil psicolégico e os habitos
de vida, os fatores desencadeantes da crise e a influéncia da doencga na
sua qualidade de vida. E preciso apurar se o paciente ja utilizou medidas
terapéuticas nao-farmacolégicas como relaxamento muscular, acupuntura,
massagens, Do-in, psicoterapia, biofeedback, meditagao transcendental,
hipnose, dietoterapia e outros. E importante explicar ao paciente, em ter-
mos acessiveis, o que é enxaqueca e o que pode ser feito para trata-la. A
evitagao de fatores desencadeantes, desde que detectados, é muito impor-
tante no éxito do tratamento. A moderacdo em todos os habitos de vida
deve ser um lema destes pacientes. O ato médico é uma relagdo de cum-
plicidade (no bom sentido) entre o médico e seu paciente, de sorte que é
preciso que cada um cumpra a sua parte. Neste sentido, a colaboracao do
paciente é indispenséavel ao seguir a orientagdo do médico e ao preencher
um diario (Tabela 3.2), que podera proporcionar dados para um planeja-
mento terapéutico adequado.

O manejo psicoldégico destes pacientes deve ser feito pelo proprio médi-
co que cuida da enxaqueca. E uma estratégia equivocada pulverizar o trata-
mento do enxaquecoso por varios profissionais da satde (neurologista, gi-
necologista, psiquiatra, fisioterapeuta...). Esta estratégia acaba configurando
a “trama do anonimato” e impede o estabelecimento de uma relagao ade-
quada médico-paciente, pré-requisito para o sucesso terapéutico.

Data | Cefaléia | Cefaléia | Dor Sintomas Incapacid. Drogas | Drogas | Fatores
inicio término 1 = fraca associados 0 = zero usadas | usadas | desencad.
crise crise 2 = moder. 0 = zero 1 =leve para a para o
3 = forte 1 = ndusea | 2 = moder. | crise tt. prev.
4 = muito 2 = vémito 3 = intensa
forte 3 = fotofob.
4 = fonofob.

Domingo
Segunda-feira
Terca-feira
Quarta-feira
Quinta-feira
Sexta-feira

Sabado

Moder. = moderada; fotofob. = fotofobia; fonofob. = fonofobia; incapacid. = incapacidade;
tt. = tratamento; prev. = preventivo; desencad. = desencadeantes; términ. = término.
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O tratamento farmacolégico do enxaquecoso deve ser feito sempre por
médico. Aproximadamente 60% dos enxaquecosos procuram auxilio médi-
co e muitos apelam para a automedicagao ou para a recomendagao do bal-
conista da farmacia ou de um vizinho ou de um colega de trabalho, tam-
bém sofredor de enxaqueca. Os riscos deste comportamento sdo 6bvios: efeitos
adversos das drogas, cefaléia cronica didria pelo uso abusivo de analgési-
cos, a nao realizagdo do tratamento profilético.

Este tratamento farmacologico pode ser desdobrado em sintomatico (tra-
tamento da crise) e profilatico (tratamento preventivo ou de manutencgao).

Tratamento Sintomatico

Como o paciente pode agir para interromper uma crise? Se a crise for fra-
ca ou moderada, a simples compressao digital e prolongada (do mesmo lado
da dor) da artéria temporal na témpora proporciona, muitas vezes, alivio.
Também o relaxamento muscular e psicolégico, num quarto semi-obscureci-
do, pode ajudar. A aplicagdo de uma venda apertada na cabega pode ser tutil.
Alguns preferem a aplicagdo de uma bolsa de gelo na témpora ou a aplicagao
de um spray gelado nessa regiao. Outro procedimento usado pelos pacientes
¢ um escalda-pés em agua bem quente, associado a aplicagdo de uma toalha
molhada com &gua fria na cabega. O banho de contraste pode ser benéfico:
um banho quente seguido de um frio. Também técnicas de biofeedback po-
dem ser tteis para alguns, com o objetivo de desviar o excesso de sangue do
segmento cefalico para outros segmentos corpéreos ou para promover o
ralaxamento dos musculos da extremidade cefdlica. Existem também, dispo-
niveis em alguns paises, capacetes que promovem uma refrigeragao da cabe-
ca. Na crianga, o melhor tratamento para a crise é a inducao nao-medicamentosa
do sono. O automanejo das crises é possivel nas formas fracas ou modera-
das de dor, entretanto nas crises fortes (ou muito fortes), prolongadas ou de
recorréncia muito freqiiente, o tratamento farmacolégico se impoe.

Os critérios para o tratamento da fase critica dependem de uma série de fa-
tores: 1) forma clinica da enxaqueca; 2) intensidade da crise; 3) tempo de
pico da dor; 4) duragao da crise; 5) timing da crise; 6) presenca de mani-
festagbes associadas (ndusea, vomitos, fotofobia, fonofobia, tontura); 7)
presenga de aura prolongada; 8) condigbes fisicas e psicolégicas do paciente;
9) gestagdo; 10) aleitamento; 11) idade do paciente, levando-se em conta prin-
cipalmente a crise nas criangas e nos idosos; 12) estado enxaquecoso; 13) pre-
senga de patologias associadas (cardiopatias, tlcera péptica, asma bronquica,
hipertensao arterial); 14) uso prolongado e/ou abusivo de analgésicos.

O uso de analgésicos deve ser feito com muito critério e o médico tem a
obrigagao de instruir o seu paciente para os riscos do uso prolongado e/ou abusivo
dessas drogas. E comum este tipo de comportamento no enxaquecoso e este
fato pode provocar danos de vérias ordens: 1) transformagdo de uma cefaléia
critica em cronica e diaria; 2) dependéncia de analgésicos comuns ou narcoti-
cos ou de derivados ergoticos; 3) efeito rebote dos analgésicos com recorréncia da
dor apés cessado o efeito da droga; 4) efeitos adversos sérios em varios setores
do organismo (efeitos nefrotoxicos, hepatotéxicos, gastricos, intestinais, na medula
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6ssea...); 5) desenvolvimento de tolerancia as drogas analgésicas; 6) refratariedade
ao tratamento profilatico pelo “amortecimento” do sistema endégeno de anal-
gesia. Como evitar estes inconvenientes? Pelo uso racional das drogas analgé-
sicas e pela introdugédo do tratamento profilatico nos casos com crises freqiientes.
Em virtude da comorbidade da rinite vasomotora no enxaquecoso, torna-se
imperioso instruir o paciente para usar descongestionantes nasais com mode-
ragdo ou evitar o seu uso; também a cafeina, em infusdo ou em produtos far-
macéuticos, deve ser usada com moderacao.

O tratamento critico da enxaqueca requer algumas orientagoes que de-
vem ser repassadas ao paciente. O uso de analgésico deve ser feito no ini-
cio da crise, habitualmente associado a drogas gastrocinéticas e antieméticas
(metoclopramida ou domperidona); também a cafeina é ttil para reforgar a
agao do analgésico. Se o enxaquecoso apresenta desde o inicio da crise nausea
e/ou vomitos, as drogas de apresentagao oral devem ser evitadas e formas
alternativas de apresentagdo devem ser utilizadas (supositério, spray nasal,
ampolas, comprimidos sublinguais ou disco liofilizado). Pode-se adotar a
estratégia do tratamento passo a passo ou o tratamento estratificado, depen-
dendo do tipo de paciente e da forma da crise. Para este planejamento é ne-
cessario que o paciente informe ao seu médico as drogas que tem usado, os
seus efeitos benéficos e adversos e, além disso, o grau de intensidade da crise
e o tempo para alcangar o pico da dor uma, duas ou mais horas. No trata-
mento passo a passo, o paciente comega com analgésicos inespecificos e vai
(se necessario) substituindo a medicacdo, com a utilizagdo de drogas mais
especificas e seletivas. Quando o pico da dor é rapidamente alcangado é pre-
ferivel utilizar o tratamento estratificado, isto é, deve-se langar mao das dro-
gas mais potentes no combate a dor. A estratégia passo a passo exige o trata-
mento de varias crises para “acertar” a droga eficaz. Esta orientagdo tem o
inconveniente de prolongar o sofrimento do paciente e o risco de nao-ade-
réncia ao tratamento. Pode-se, também, utilizar um tratamento passo a passo
intracritico em vez do intercritico. Em outras palavras, se o primeiro farmaco
usado se mostra ineficaz, pode-se experimentar outro(s) na mesma crise, desde
que nao haja incompatibilidade entre as drogas preconizadas.

Nos pacientes padecendo de crises fracas a moderadas, e praticamente
virgens de farmacoterapia, pode-se iniciar a terapéutica com analgésicos
comuns (paracetamol ou 4cido acetilsalicilico), dando-se preferéncias as
formas soluveis, que teriam maior rapidez na sua absorcdo. Também a
dipirona é bastante ttil nestas formas. A dose de ataque destes analgésicos
deve estar préxima da dose maxima (1.000 a 1.500mg), administrada de modo
precoce em relagao ao inicio da crise (Tabela 3.3). Na maioria dos casos deve
ser associado um gastrocinético e antiemético. Os principais efeitos cola-
terais do AAS sao: agravamento de quadros de asma brénquica, irritagao
géastrica e alteragdo na coagulagdo sangiiinea com riscos de sangramento,
particularmente no aparelho digestivo. Com o paracetamol pode ocorrer
toxicidade hepatica e renal, se utilizado por periodo prolongado.

Os analgésicos narcéticos (codeina, propoxifeno, derivados da morfina)
devem ser evitados pelos riscos de dependéncia, entretanto eles poderao
ser utilizados com prudéncia na gestante enxaquecosa e como medicagao
de resgate (no caso de faléncia das drogas especificas).
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Outro antienxaquecoso de eficacia comprovada nas crises fracas e mo-
deradas é o isometepteno, que apresenta agao simpaticomimética e vaso-
constritora. Esta droga encontra-se disponivel no mercado farmacéutico
associada a cafeina e dipirona. Ela esta contra-indicada em pacientes com
glaucoma, hipertensao arterial e cardiopatia, e ndao deve ser associada aos
inibidores da monoaminoxidase.

Os antiinflamatérios nao-esteroidais (AINEs) sdao drogas que assumiram
grande importancia no tratamento das crises enxaquecosas, pois parece que
ndo geram dependéncia farmacolégica a semelhanca dos analgésicos comuns,
narco6ticos e dos derivados ergéticos. Entretanto, este aspecto é controver-
tido e merece novas avaliagdes. Os principais representantes deste grupo
sao: diclofenaco de sédio, clonixinato de lisina, naproxeno s6dico, indo-
metacina, ibuprofeno, piroxicam, 4cido tolfenamico. Na pratica clinica dia-
ria o naproxeno s6dico parece ser o mais utilizado pela sua eficacia,
tolerabilidade e seguranga. Para manejar as doses destas drogas consultar a
Tabela 3.3. Estes farmacos parecem ser eficazes na diminuigao da intensi-
dade da dor (ou na sua aboligdo) e no combate a fotofobia. Também a estas
drogas deve ser associado um gastrocinético. Algumas condigoes contra-
indicam o uso dos AINEs: dlcera péptica ativa, quadros de colite, tlceras
orais, retengao hidrica, asma brénquica, hipertensao arterial grave, doencga
renal e doengas hematologicas.

As drogas especificas para o tratamento critico da enxaqueca podem ser
classificadas em nao-seletivas (ergotamina, diidroergotamina) e seletivas
(triptanos).

Os derivados ergdticos sio medicamentos eficazes para o tratamento das
crises moderadas a fortes. Podem ser encontrados na forma de tartarato de
ergotamina (TE) e mesilato de diidroergotamina (DHE). O TE produz uma
vasoconstrigdo da artéria cardtida externa e de seus ramos, fato que parece
ter correlacdo com a sua eficacia clinica. Ja a DHE tem um efeito constritor

Droga Dose/Posologia

Acido acetilsalicilico 1.000mg VO repetir 2-4h apés s/n maximo/dia 3g
Paracetamol 1.000mg VO repetir 2-4h apds s/n maximo/dia 3g
Naproxeno soédico 750-1.250mg VO repetir 2-4h ap6s s/n maximo/dia 1.650mg
Ibuprofeno 800-1.200mg VO repetir 2-4h apés s/n maximo/dia 1.600mg
Diclofenaco de sddio 50-100mg VO repetir 2-4h apds s/n maximo/dia 200mg
Acido tolfenamico 200-400mg VO repetir 2-4h apds s/n maximo/dia 600mg
Clonixinato de lisina 250mg VO repetir 2-4h apés s/n maximo/dia 500mg
Dipirona 500mg VO repetir 2-4h apds s/n maximo/dia 2g

VO = via oral; s/n = se necessario.

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.

CariTuLo 3 39



91ION Op apuriS) OIY 0P OLBNSISAIUN 04U - NY-INN ep oAlade op aued ze) eigo eisg

venoso superior ao arterial, além de ser menos nauseante que a ergotamina.
As agoes farmacolégicas estao relacionadas a sua atuagao em receptores de
serotonina em nivel central, bem como naqueles localizados na parede dos
vasos. Deve ser ressaltado que a absorcdo da ergotamina, utilizada por via
oral, é extremamente varidvel de individuo para individuo, sendo conside-
ravelmente mais eficaz se utilizada por via retal (supositéorio) ou injetavel
(intramuscular). Nestas apresentagoes atinge um pico plasmatico uma hora
ap6s a sua administragao. O uso dos ergéticos deve ser precedido da admi-
nistracao de medicacao antiemética. O comprimido de TE é de 1mg, o supo-
sitério é de 2mg e a ampola (ndo mais disponivel no mercado farmacéutico
brasileiro) é de 0,5mg. A dose de ataque, na forma oral, é de 2 a 3mg e a dose
diaria ndo deve ultrapassar 6mg e a semanal nao deve exceder de 12mg.

De modo semelhante aos analgésicos comuns, a sua utilizagao freqiiente
(diaria ou quase diaria) podera ocasionar o aparecimento das chamadas
“cefaléias rebotes”, além da “sindrome da dependéncia ao tartarato de er-
gotamina”, caracterizada pela presenca de crises freqiientes e de maior grau
de intensidade e do aumento do consumo de ergotamina. Estes enxaquecosos
apresentam uma incapacidade de abstinéncia ao uso da ergotamina e quan-
do isto ocorre provoca o aparecimento de dores mais intensas, fato que
estimula a volta ao uso da droga.

A DHE esta disponivel na apresentacdo de drageas (0,5 ou 1mg), geral-
mente associada com analgésico comum e cafeina, e na forma de spray na-
sal com 4mg da substancia ativa em 1ml de solvente. Cada nebulizagao li-
bera 0,5 de DHE e a dose maxima diaria é de 4mg (oito nebulizacoes) e a
dose méaxima semanal nao deve ultrapassar 12mg (24 nebulizagoes). A for-
ma injetavel, muito usada nos EUA, nao estd disponivel no mercado far-
macéutico brasileiro.

Os derivados ergéticos nao devem ser utilizados numa freqiiéncia maior
que duas vezes por semana, exceto quando empregados no tratamento da
cefaléia em salvas e nas crises de enxaqueca menstrual, em razdo do tempo
curto de administragao. As principais contra-indicagdes aos ergbticos sao:
idade superior a 60 anos; gestagao e aleitamento materno; bradicardia mo-
derada ou acentuada; doenga cardiaca valvar; doenga do coldgeno e vascu-
lites; doenga coronariana; hipertensao arterial; arteriopatia periférica; do-
enca renal ou hepética; quadros infecciosos; tilcera péptica e doenga vascular
cerebral. O efeitos adversos pelo uso dos ergéticos sdo variados: nauseas,
parestesias distais, caibras, dores abdominais, vertigem, sincope e tremo-
res; excepcionalmente convulsdes, gangrena de membros inferiores e neu-
ropatia isquémica podem ocorrer.

Uma verdadeira revolugao terapéutica teve inicio em 1991 com o langa-
mento, na Europa, do sumatriptano para tratamento critico da enxaqueca.
Em 1997, comegam a aparecer as drogas que representam a segunda gera-
¢do dos triptanos (Tabela 3.4). Os triptanos sao drogas especificas e seleti-
vas para o tratamento agudo da enxaqueca.

Este tipo de droga demonstra uma alta seletividade e uma potente ativi-
dade agonistica pelos receptores 5-HT, ., 5-HT e 5-HT .. Trés acoes
farmacolégicas distintas tém sido postuladas para explicar o efeito antien-
xaquecoso dos triptanos (Ferrari, 1999): 1) Inibigdo da “inflamagao neurogénica
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dural”. A estimulagao dos receptores pré-sindpticos nas fibras trigeminais
A-delta inibe a liberagao do CGRP e portanto impede a vasodilatagao dural;
a estimulacao dos receptores pré-sinapticos 5-HT (e possivelmente 5-HT )
nas fibras trigeminais C inibe a liberagao da substancia P e neurocinina A,
o que acarreta um bloqueio do extravasamento do plasma na dura. 2) Uma
atenuacgao direta da excitabilidade de células no ntcleo trigeminal, via
estimulagdo dos receptores 5-HT ,/ no interior do tronco cerebral. Em
animais de experimentacao, foi demonstrado que a DHE e a segunda gera-
¢do dos triptanos cruzam a barreira hematencefalica, atingem os ntcleos do
tronco cerebral para inibir a atividade trigeminal. Por outro lado, o
sumatriptano inibe a excitabilidade do tronco cerebral apenas quando héa
ruptura da barreira hematencefalica. Entao, enquanto a DHE e os triptanos
de segunda geragao inibem a atividade trigeminal central e periférica, o
sumatriptano parece agir s6 perifericamente. 3) A constricdo de vasos
meningeos (dura-mater, pia-mater) e cerebrais é mediada por estimulagao
de receptores vasculares 5-HT ;. Uma vez que estes receptores estao loca-
lizados também em vasos nao-cranianos, algum grau de constrigdo corona-
riana é inevitavel. Este efeito pode ser potencialmente danoso em pacien-
tes com coronariopatia preexistente e esta é uma das razoes para contra-indicar
este tipo de droga em cardiopatas e, particularmente, em anginosos. Entre-
tanto, é preciso deixar claro que a agao constritora é seletiva e intensa nas
car6tidas e moderada nos vasos coronarianos.

O succinato de sumatriptano é comercializado no Brasil sob a forma de
comprimidos (25, 50 e 100mg), ampolas de 6mg e spray nasal de 10 e 20mg.
Esta droga estd indicada nas formas moderadas e fortes das crises e deve
ser utilizada na fase algica, ocasido em que ha quebra da barreira e, portan-
to, a droga penetra bem no sistema nervoso e chega as areas conflagradas.
O usuério deve ingerir um comprimido e ap6s 60-90 minutos, se nao hou-
ver alivio significativo da dor, podera repetir a dose. Nunca ultrapassar a
dose de 200mg/dia. Em virtude da agdo antiemética do sumatriptano, habi-
tualmente ndao ha necessidade da associagdo de metoclopramida ou dom-
peridona. A eficacia do sumatriptano se situa entre 50% e 60%. Os princi-
pais efeitos colaterais sdo sonoléncia, parestesias nas extremidades e sensagao
de peso ou aperto no pescogo e térax. As principais contra-indicagbes sao
doenga isquémica coronariana, angina de peito, hipertensao arterial e em
pacientes em uso de inibidores da MAO; o uso concomitante com deriva-
dos ergéticos deve ser evitado. A taxa de recorréncia da cefaléia com o
sumatriptano ainda é elevada. O uso do sumatriptano injetdvel sé estd indica-
do nas crises de grande intensidade (muito fortes) e, sempre, respeitando
rigorosamente as contra-indicagoes. Também o uso da forma injetavel é
questionado por alguns na enxaqueca com aura, particularmente na presenga
de aura prolongada. O Grupo de Cefaléia da Santa Casa de Sao Paulo apre-
sentou, no XVI Congresso Brasileiro de Neurologia (Fortaleza, 1994), um
caso de amnésia global transitéria em enxaquecosa apés receber uma am-
pola de sumatriptano subcutaneo.

O perfil da droga ideal para o tratamento critico da enxaqueca deve in-
cluir: 1) eficacia e rapidez de resposta no combate a dor; 2) alivio adequa-
do dos sintomas associados (nausea, vomito, fotofobia, fonofobia); 3) um
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Droga Dose/Posologia

Sumatriptano comprimidos (25, 50, 100mg)
spray nasal (10, 20mg)
ampola 6mg. Por VO nao ultrapassar 200mg/dia,
por spray nasal 40mg/dia e por via s.c. 12mg/dia

Naratriptano comprimidos 2,5mg VO repetir s/n maximo/dia 5mg
Zolmitriptano comprimidos 2,5-5mg repetir s/n maximo/dia 7,5mg
Rizatriptano comprimidos ou disco dispersivel sobre a lingua 5-10mg

repetir s/n, maximo/dia 20mg

Outros triptanos* eletriptano, almotriptano, frovatriptano
s/n = se necessdrio; s.c. = subcutdnea; *drogas nao disponiveis no mercado farmacéutico
mundial.

minimo de efeitos colaterais ou auséncia destes efeitos; 4) nao-recorréncia
da cefaléia; 5) auséncia de interagdo com outras drogas e/ou alimentos; 6) maneira
simples de usar a droga; 7) consisténcia do efeito 1til; 8) baixo custo. Este
tipo de droga ainda nao existe e é uma espécie de utopia farmacolégica.

Entretanto, os triptanos de segunda geracao ja apresentam algumas das
qualificagoes antes especificadas; agao mais rdpida e consistente, taxa me-
nor de recorréncia da cefaléia, alguma eficdcia contra sintomas associados
e menor indice de efeitos colaterais. Parece que o eletriptano, rizatriptano e
zolmitriptano sédo eficazes nas crises fortes, enquanto o naratriptano funcio-
na bem na crises fracas e moderadas. Ndo é aconselhédvel o uso dos triptanos
nas criangas, idosos, gestantes e durante o aleitamento.

Nas crises de dificil controle e/ou prolongadas (que excedem as 72 horas,
o que configura o estado enxaquecoso) algumas estratégias podem ser consi-
deradas. O uso do sumatriptano injetdvel pode ser tentado como primeira
opgdo (6mg por via subcutdnea, nunca ultrapassando os 12mg/dia). Também
os corticéides sao tuteis nas formas prolongadas, podendo-se usar a dexa-
metasona intravenosa na dose de 4mg de 6/6 horas por 48 horas. Outra op-
cdo é usar a metilprednisolona, na dose de 100 a 500mg/dia, infundida na
veia em 250 a 500ml de solugao fisioldgica, em duas a trés horas por dois a
trés dias. Respeitar sempre as contra-indicagoes ao uso dos corticéides.

Nestes casos pode-se usar também a clorpromazina, sempre com o paci-
ente hospitalizado, porque além de antidlgica esta droga é também antiemética.
A dose empregada é de 0,7mg/kg de peso, respeitando-se a dose maxima de
50mg, sendo a droga infundida por via intravenosa em 250ml de solugao
fisiolégica pelo prazo de duas horas, permanecendo o paciente por mais uma
hora em repouso. Outro protocolo pode ser empregado: 7,5 a 20mg em 50ml
de solugao salina infundida por via intravenosa no prazo de trés minutos;
podendo este procedimento ser repetido por duas a trés vezes, até que se
obtenha o resultado desejado. Durante o tratamento a pressao arterial deve
ser monitorizada. Em nossa experiéncia, o indice de eficdcia com este tra-
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tamento é bastante elevado. As principais reagoes referidas com a clorpro-
mazina sdo quadros extrapiramidais (distonia e parkinsonismo), hipoten-
sdo ortostatica e efeitos anticolinérgicos.

Também a butirofenona (haloperidol), na forma injetavel, pode ser utili-
zada nas crises fortes e prolongadas. Nos EUA é comum o uso da DHE injetavel
(0,5 a 1mg IV de 8/8 horas) associada a metoclopramida (10mg IV) durante
dois dias. Esta forma de apresentagdo da DHE nao é disponivel no merca-
do farmacéutico brasileiro. A DHE pode ser administrada direto na veia de
forma bem lenta (dois a trés minutos) ou diluida em 50ml de solucao sali-
na e infundida em 20-30 minutos. A DHE néao deve ser administrada a pa-
cientes com doencga cardiaca isquémica, doengas vasculares periféricas ou
a pacientes que receberam triptanos nas tltimas 24 horas.

O tratamento da crise enxaquecosa na crianga e adolescente é asseme-
lhado ao utilizado para os adultos. Consultar a Tabela 3.5, que relaciona as
drogas (e seu manejo) recomendadas pelo Consenso da Sociedade Brasilei-
ra de Cefaléia (2000).

TRATAMENTO PROFILATICO

Nao hé tratamento curativo para a enxaqueca, e é possivel que muito tempo
se passe antes que sua cura possa ser materializada. Trata-se de um quadro
disfuncional paroxistico, que depende de fatores genéticos e ambientais
multiplos e variados (psicolégicos, sociais, culturais, dietéticos...), confi-
gurando uma situagdo extremamente complexa para ser solucionada por um
tratamento farmacolégico nos moldes atuais. E uma situagido que depende
de genes (poligénica?) em interagdo com fatores desencadeantes (multifa-
toriais), e que tem nas suas bases fisiopatolégicos (ainda nebulosas) a agao
de neurotransmissores, neuropeptideos, hormoénios e outras substancias
(substancia P, cininas...). Certamente esta reagdao neurovascular anormal,
determinada por fatores ainda imprecisos, ndo pode ser curada pelos re-
cursos farmacolégicos da medicina contemporanea. Outro fator complicador
pode ser adicionado a esse impasse atual: é a mudanga da expressao
sintomatol6gica da enxaqueca ao longo do tempo. Ao velho axioma que diz
“em medicina ndo ha doencgas, mas sim doentes”, pode-se acrescentar que
a expressdo clinica da doenga modifica-se no mesmo doente nos varios
momentos considerados. Um exemplo bastante ilustrativo é o que segue: a
enxaqueca pode ter como expressao clinica na menina uma dor abdominal;
quando ela atinge a fase adulta, o quadro se transforma numa enxaqueca
basilar; na meia-idade, numa hemicrania fixa acompanhada de néusea,
fotofobia e fonofobia, e apds a menopausa o quadro dlgico é substituido por
uma sindrome vertiginosa. E a mesma doenca que foi mudando a sua cara
ao longo do tempo.

Por que alguns enxaquecosos tém poucas crises ao longo da vida (as vezes,
quatro a cinco crises), enquanto outros tém crises freqiientes (semanais ou
quinzenais)? Alguns teriam uma biologia diferente e, portanto, ndo seriam
tao vulneraveis geneticamente? Por outro lado, a exposigao ao fator exégeno
pode ser aleatéria ou mais ou menos constante, o que talvez possa explicar
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Droga Dose Via

Paracetamol 10-15mg/kg/dose até 6 doses/dia VO

criancas/adolescentes

Ibuprofeno 10-20mg/kg/dose até 4 doses/dia VO

criangas/adolescentes

Sumatriptano 10-20mg Nasal

adolescentes

Sumatriptano 3-6mg SC

criangas/adolescentes

Mesilato de diidroergotamina 0,02-0,04mg/kg/dose até 3 doses/dia VO

criancas/adolescentes

Tartarato de ergotamina 0,04-0,08mg/kg/dose até 3 doses/dia VO

criangas/adolescentes

Zolmitriptano 2,5mg/dose VO

adolescentes

Acido acetilsalicilico 7-10mg/kg/dose até 6 doses/dia VO

criangas/adolescentes

Metoclopramida 0,1-0,2mg/kg/dose até 3 doses/dia VO, IM, IV, IR

criancas/adolescentes

Clorpromazina 0,25mg/kg até 6 doses/dia VO
0,5mg/kg até 4 doses/dia

Naproxeno sédico 2,5-5mg/kg/dose até 4 doses/dia VO

Diclofenaco sédico 0,5-2mg/kg/dose até 3 doses/dia VO, IR

Dipirona 6-10mg/kg/dose (6 a até 1g/dia) VO, IR, IM, IV
6-12 a até 2g/dia >12 a até 3g/dia

Isometepteno (associacao) 1 gota/kg/dose VO

Dexametasona 0,25mg/kg/dose vV

Diazepam 0,2-0,3mg/kg/dose vV

VO = via oral; SC = subcutédnea; IM = intramuscular; IV = intravenosa; IR = intra-retal; a = anos.

longos periodos de remissdo intercalados com periodos de freqiiéncia ele-
vada das crises. E por que na terceira idade a enxaqueca geralmente desa-
parece, tanto no homem como na mulher? Outro mistério... E uma espécie
de “cura espontanea”. E possivel neste terreno fazer uma analogia com a
epilepsia, pois sabemos que muitas formas de epilepsia genuina com ini-
cio na infdncia desaparecem na idade adulta. Portanto, falar em cura da
enxaqueca me parece um expediente abusivo. Em muitos casos, o que se
consegue com o tratamento profilatico é uma estabilizagdo do quadro, man-
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tendo-se os pacientes bem por longos periodos. De sorte que a enxaqueca
tem um tratamento sintomatico e profilatico, o que ja é muito bom.

O tratamento profildtico deve ser feito tendo em mira varios objetivos:
aliviar o paciente do sofrimento e com isso melhorar a sua qualidade de
vida; evitar a sua incapacidade temporaria (fisica e intelectiva) e, sobretu-
do, evitar o uso prolongado (e, as vezes, abusivo) de analgésicos, que além
de efeitos adversos (potencialmente perigosos) pode determinar um qua-
dro de cefaléia cronica didria. Efetivamente, a enxaqueca pode significar tarefas
adiadas, compromissos cancelados, capacidade de trabalho reduzida, tra-
balho desperdigado, oportunidades perdidas, criangas silenciadas, parceiro(a)
frustrado(a).

Os critérios fundamentais para a instituigao do tratamento profilatico sao
de trés ordens: freqiiéncia, duragao e intensidade das crises. Adota-se como
pré-requisito para este tratamento a ocorréncia de, pelo menos, uma a duas
crises/més, entretanto crises de longa duragao (dois a trés dias) e de gran-
de intensidade podem justificar um tratamento de manutengiao, mesmo com
crises mais espacadas.

As drogas profilaticas de primeira escolha sdo os bloqueadores de canal
de calcio, os betabloqueadores e o maleato de metisergida; também séo efi-
cazes os antidepressivos triciclicos, o pizotifeno e o divalproato de sédio.
Das cinco classes de bloqueadores de canal de célcio, o tinico comprovada-
mente eficaz é a flunarizina e dos bloqueadores beta-adrenérgicos, o mais
eficaz é o propranolol. Com relagao aos triciclicos, parece que a amitripti-
lina é a que proporciona maiores beneficios; os inibidores da MAO sao também
eficazes, mas, em virtude de seus efeitos colaterais e interagoes medicamen-
tosas e/ou alimentares, sdo pouco usados. Outras drogas sao de baixa efi-
cacia ou de eficacia duvidosa (verapamil, fluoxetina, ciproeptadina,

gabapentina, lamotrigina...) Ver Tabela 3.6.

Drogas de primeira linha:

Alta eficacia Flunarizina
Betabloqueadores
Antidepressivos triciclicos
Divalproato de sédio

Drogas de segunda linha:

Média eficacia Metisergida*
IMAO*
Pizotifeno

Eficacia duvidosa Verapamil
Fluoxetina
Clonidina
Gabapentina
Lamotrigina
Ciproeptadina

*Efeitos adversos importantes.
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No momento, considera-se a validade do emprego da toxina botulinica
no tratamento profilatico da enxaqueca e da cefaléia tipo tensional. Avalia-
goes com esta droga vém sendo realizadas em alguns centros de estudo das
cefaléias e resultados preliminares tém sido comunicados em eventos ci-
entificos. E necessario maior decantagdo de experiéncias para a definigao
da eficadcia desta droga. Também o emprego da riboflavina, em altas doses,
tem sido considerado no tratamento profilatico, porém os resultados sao
ainda incertos.

A flunarizina é uma droga cujo indice de eficacia alcanga 80% dos usué-
rios. Esta droga cruza bem a barreira hematencefélica e protege o neuronio
da hipoxia. Ao bloquear a entrada do calcio para o interior da célula im-
pede danos a esta, previne uma vasoconstrigao, favorece o fluxo sangiiineo
e evita a hiperviscosidade do sangue. O bloqueio seletivo dos canais de célcio
promove estabilizacdo da membrana celular e tem sido demonstrado, do ponto
de vista experimental, que impede a hipéxia tissular.

A dose preconizada se situa entre 5 e 10mg/dia (meio a um comprimido),
que deve ser utilizada por um periodo de 120 a 180 dias. O inicio do bene-
ficio é gradual e atinge o seu pico a partir da oitava ou 102 semana de tra-
tamento. Em virtude da droga apresentar meia-vida plasmaéatica longa, ela
deve ser administrada uma tnica vez ao dia. Ela desaparece do organismo
num periodo estimado de trés semanas e este aspecto é relevante pela pos-
sivel persisténcia de efeitos indesejaveis, ainda algum tempo, apés a sua
suspensao. Os principais efeitos adversos da flunarizina sdo ganho de peso,
sonoléncia, fadiga fisica, depressao do humor. A ocorréncia de efeitos ex-
trapiramidais (parkinsonismo, quadros distonicos) é extremamente rara com
as baixas doses utilizadas e pelo uso em pacientes nao-idosos, que sdo os
enxaquecosos.

O uso prolongado da droga (acima de 12 meses) provoca tolerancia e o
paciente volta a ter crises recorrentes. Alguns enxaquecosos também desen-
volvem refratariedade a agao da droga apds varias “curas” de seis meses.

O propranolol apresenta uma eficacia comparavel a flunarizina e faz parte
dos profilaticos de primeira linha. Os mecanismos de agdo deste beta-
bloqueador na enxaqueca sdo ainda nebulosos e as doses usuais se situam
entre 80 e 120mg/dia. O tratamento deve ser iniciado com doses baixas, com
monitorizagao da pressao arterial e avaliagao da freqiiéncia do pulso, e deve
ser feito um incremento da dose até atingir a média preconizada. Este tipo
de droga estd contra-indicado na asma bronquica, insuficiéncia cardiaca,
bloqueio auriculoventricular, bradicardia e hipotensao arterial acentuada.
Tem como efeitos colaterais astenia, tendéncia a broncoespasmo e hipoten-
sao arterial. A grande indicagao do propranolol é o enxaquecoso portador
de hipertensao arterial e/ou ansiedade. A suspensdo do propranolol (ou de
outros betabloqueadores) sempre deve ser gradual. Outros betabloqueado-
res podem ser utilizados no tratamento profilatico: nadolol, pindolol.

O maleato de metisergida é um antagonista dos receptores 5-HT2. E um
derivado do ergot, com meia-vida de aproximadamente trés horas e é apre-
sentada sob a forma oral, em comprimidos de 1mg. A dose recomendada é
de 2 a 6mg/dia e deve-se iniciar o tratamento com 1mg/dia e aumentar pro-
gressivamente até atingir a dose ideal; a dose total deve ser fracionada em
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varias tomadas ao dia. A metisergida deve ser usada por periodos nao su-
periores a 120 dias, em virtude do risco de fibrose em serosas (pleura,
pericardio e retroperitonio) que o uso prolongado da droga pode acarretar.
Apo6s uma interrupgao, de no minimo 60 dias, o uso da droga pode ser re-
tomado. Deve ser evitado o uso concomitante desta droga com pizotifeno
ou outros derivados ergoéticos (TE, DHE). Os principais efeitos colaterais
da metisergida sdao nduseas, dores abdominais, caibras, formigamento nos
membros, alteragdes vasculares periféricas. A droga esté contra-indicada nos
portadores de vasculopatias e ulcerosos.

Dos antidepressivos, a amitriptilina e a nortriptilina sdo os mais efica-
zes como profilaticos. O mecanismo de agdo dessas drogas ainda nao esta
bem definido, sabendo-se que elas diminuem a recaptacdo de serotonina na
fenda sindptica e tém uma agao antagonista dos receptores 5-HT2 e 5-HT3.
As doses usuais na enxaqueca se situam entre 50 e 75mg/dia e deve-se ini-
ciar com doses baixas (12,5mg/dia) e aumenta-las de modo gradual (a cada
cinco dias) até que a dose terapéutica seja atingida. Esta estratégia é im-
portante de ser adotada para minimizar os efeitos colaterais deste tipo de
droga. A resposta terapéutica costuma ocorrer entre 30 e 40 dias do inicio
do tratamento. Os principais efeitos colaterais sao sonoléncia, boca seca,
obstipacgao, palpitagoes, hipotensao postural, tontura e ganho de peso. A droga
estd contra-indicada nos prostaticos, glaucomatosos e nos cardiacos. Este
tipo de droga é ideal para ser utilizada em enxaquecosos com componente
depressivo e/ou ansioso.

O pizotifeno é um antagonista da serotonina, que apresenta uma meia-
vida longa (cerca de 23 horas) e é comercializado sob a forma de compri-
midos de 1mg. Em virtude da meia-vida longa pode ser usado em dose tnica,
habitualmente noturna pela sedagdo que provoca. As doses terapéuticas
variam de 1 a 3mg/dia. Esta droga pode provocar ganho de peso. E uma boa
opg¢do para enxaquecosos magros e insones.

Entre os anticonvulsivantes, o Gnico que parece ser eficaz no tratamento
profilatico é o divalproato de s6dio. Estudos prospectivos abertos ou en-
tao duplo-cegos com placebo tém demonstrado a efetividade desta droga em
doses que variam de 500 a 1.500mg/dia. Os efeitos adversos mais comuns
sao sonoléncia, queda de cabelo, tremor. Nauseas, vomitos e indisposigdo
gastrica sdo efeitos geralmente passageiros. Esta droga tem um potencial
hepatotéxico, principalmente nas criangas, e deve ser monitorizada perio-
dicamente com a realizagdo de hemograma e a dosagem das transaminases.
Esta droga é uma boa opgdo para o enxaquecoso epiléptico.

As demais drogas consideradas na literatura médica (clonidina, verapamil,
clorpromazina, gabapentina...) sdo de eficacia baixa ou duvidosa.

O tratamento profilatico da enxaqueca deve ser feito preferencialmente
sob a forma de monoterapia e excepcionalmente com drogas associadas. A
estratégia é tratar o paciente de modo intermitente, com periodos de “cura”
de seis a 12 meses ou mesmo mais. A chamada enxaqueca transformada,
que pode aparecer de modo espontdneo ou pelo uso regular e prolongado
(ou abusivo) de medicamentos analgésicos, é uma forma bastante resisten-
te ao tratamento de manutencdo e serd analisada no Capitulo 4. Outro as-
pecto que deve merecer a atengao do terapeuta é o uso de sintométicos na
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vigéncia do tratamento profilatico. Por exemplo, os derivados ergéticos (TE,
DHE) e os agonistas do 5-HT1 devem ser usados com cautela na vigéncia
da metisergida. Os triptanos ndao devem ser usados juntamente com os ini-
bidores da MAOQO; aspirina e antiinflamatérios nao-esteroidais também nao
€ uma associagao adequada. Uma terapia combinada das drogas profilaticas
permite o uso concomitante de um triciclico e betabloqueador ou de trici-
clico e bloqueador de canal de calcio, porém nao é recomendado o uso de
betabloqueador e bloqueador de canal de célcio.

Enxaqueca Menstrual

Este tipo de enxaqueca, quando bem caracterizado, deve receber um tra-
tamento diferenciado. Em virtude de a crise ter um calendério fixo, é pos-
sivel utilizar a droga antienxaquecosa somente no periodo pré e perimenstrual.

Os AINEs (naproxeno sdédico, piroxicam, acido tolfendmico) parecem ser
eficazes nesta forma de enxaqueca. O naproxeno sédico pode ser usado
somente no periodo critico (com inicio dois dias antes do fluxo e durante
o fluxo menstrual) na dose de 550mg a 1.100mg/dia. Pode-se adotar esta
conduta durante varios ciclos para tentar evitar a deflagragao das crises.
Também o naratriptano, na dose de 5mg/dia, tem sido preconizado no perio-
do pré e perimenstrual. Outros tipos de triptano podem ser usados para
abortar crises (sumatriptano por via oral ou parenteral, rizatriptano ou
zolmitriptano). A bromocriptina, que é um agonista da dopamina e inibidora
da secregao de prolactina, também tem sido empregada no tratamento da
enxaqueca menstrual. Esta droga é comercializada sob a forma de compri-
midos de 2,5mg e a estratégia é iniciar o tratamento com doses baixas (1,25mg/
dia) com incrementos de 1,25mg a cada quatro a cinco dias até atingir a dose
de 1,25mg trés a quatro vezes/dia. A administragdo da droga deve ser inicia-
da no 14° dia do ciclo e interrompida no primeiro dia do fluxo menstrual
e este procedimento deve ser repetido por trés ou quatros ciclos. Esta dro-
ga nem sempre é bem tolerada pelas pacientes e pode provocar vérios efei-
tos adversos: ndusea, vomitos, sonoléncia, inapeténcia, hipotensao postural,
tontura. Farias da Silva refere que a bromocriptina foi eficaz em 74% de suas
pacientes e que, além de atuar no quadro enxaquecoso, também age em al-
guns sintomas da tensdo pré-menstrual como a irritabilidade, a mastodinea,
a lombalgia e o edema dos membros inferiores. Entretanto, as c6licas mens-

N ~

truais sdo resistentes a agao da droga.

Muitas outras drogas, com repercussao hormonal, tém sido preconiza-
das no tratamento profilatico da EM, tais como andrégeno sintético (danazol),
antiestrogénicos (tamoxifeno), agonista da dopamina... Entretanto, nao existem
estudos controlados para confirmar os beneficios destes tratamentos. Em
virtude da queda do estrégeno ser o gatilho da EM, parece légico que a re-
posigcdo do estrégeno, antes da menstruacdo, deva ser o tratamento mais
adequado. Os melhores resultados tém sido obtidos com gel de estradiol
percutaneo. O tratamento deve ser iniciado 48 horas antes do fluxo mens-
trual e mantido por sete dias, na dose diaria de 1,5mg de estradiol em 2,5mg
de gel. Este tratamento tem sido recomendado na EM pura e nas mulheres
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com ciclos regulares. Nas mulheres sofrendo crises associadas (menstrual
e ndo-menstrual) parece que este tratamento nao é eficaz. Adesivos de estradiol
transcutdaneo também tém sido usados na prevengao da EM e trés dosagens
estdo disponiveis no mercado (25, 50 e 100mg). Parece que o uso do adesi-
vo de estradiol de 100mg, de trés a seis dias no periodo menstrual ou co-
mecando imediatamente antes do fluxo menstrual, é benéfico no tratamen-
to profilatico da EM.

Na gestante enxaquecosa deve-se evitar a maior parte dos medicamentos
sintoméaticos (aspirina, derivados ergoticos, triptanos), bem como muitos
profilaticos (metisergida, pizotifeno, divalproato de s6dio). Principalmen-
te no primeiro trimestre da gestagdo o uso de farmacos pode representar
algum risco para o feto. E preciso que o terapeuta exponha a gestante esses
riscos e somente adote o uso de medicamentos com a plena concordancia
da paciente. No que se refere aos sintomaticos deve-se optar pelo paraceta-
mol ou analgésicos narcéticos (codeina, meperidina) associados a metoclo-
pramida. Também a clorpromazina e a dexametasona podem ser usadas com
risco minimo.

No periodo de aleitamento é preciso muita cautela na prescrigao de
medicamentos. Analgésicos comuns (paracetamol, dipirona) sdo considerados
de risco minimo, exceto o acido acetilsalicilico que deve ser utilizado com
cuidado. Clorpromazina, haloperidol e metoclopramida nao sao recomen-
dados. Os derivados ergoticos sdo contra-indicados e com os triptanos ainda
nao ha estudos suficientes.

O tratamento da enxaqueca na crianga também merece algumas conside-
ragoes. Geralmente o quadro doloroso é mais curto que no adulto e habitu-
almente a dor é mais fraca, mas ela pode ser intensa, necessitando de re-
pouso no leito. Habitualmente a criancga fica sonolenta durante a crise e apos
dormir desperta melhor ou sem dor. Freqiientemente as crises sdo comple-
xas, com auras diferenciadas (macro/micropsias, metamorfopsias), estados
confusionais, vertigem paroxistica, vomitos ciclicos, dor abdominal recor-
rente, hemiplegia alternante. No tratamento critico deve ser evitado o uso
da aspirina, derivados ergéticos e os triptanos, podendo ser usado o para-
cetamol (ou dipirona) associado a domperidona ou metoclopramida para a
nausea e vomitos. No tratamento profildtico pode ser usada a flunarizina
(principalmente quando ha quadro vertiginoso), a ciproeptadina ou o
pizotifeno.
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CAPITULO

Cefaléia Tipo Tensional e Cefaléia
Cronica Diaria

Paulo Hélio Monzillo
Wilson Luiz Sanvito

INTRODUCAO

A cefaléia tipo tensional (CTT) pode ser definida como uma sensagao de
pressao ou peso constante, usualmente bilateral e generalizada, que pode
inicialmente ser episédica e relacionada com estresse recorrente, com um
ritmo quase diario. As manifestacoes clinicas dos dois tipos (episédica ou
cronica) nao diferem e costumam se traduzir por uma dor de cabega
desacompanhada de outros sintomas. A CTT e a enxaqueca constituem as
formas de cefaléia primaria mais freqiientes na prética clinica diaria.

A prevaléncia anual da CTT na populagao geral varia de 30% a 80% e
durante a vida toda alcanga valores ao redor de 90%. Estudos americanos
mostram menor prevaléncia da CTT em negros quando comparados aos
brancos. Baixos indices também sao encontrados em asidticos e africanos,
podendo refletir diferengas genéticas e fatores de risco, ambientais ou cul-
turais. A CTT tem inicio entre os 20 e 40 anos de idade, com predominio
apenas discreto no sexo feminino (1,3:1), diferentemente da enxaqueca cujo
predominio é evidente na mulher. As razdes da prevaléncia no sexo femi-
nino sao ainda desconhecidas. Talvez diferengas fisiolégicas (fator hormo-
nal) exergcam papel importante, somados a fatores psicossociais e so-
cioculturais. Diferentemente da enxaqueca, na CTT nao costuma ocorrer
melhora da dor de cabega nos periodos gestacionais da paciente e também
a ocorréncia de crises ndao parece estar relacionada ao periodo menstrual
como pode ocorrer na enxaqueca.

Antigamente a CTT era conhecida através de uma rica sinonimia, que
incluia: cefaléia de contracdo muscular, cefaléia psicogénica, cefaléia psico-
miogénica, cefaléia comum, cefaléia ndo-enxaquecosa, cefaléia do estresse.
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Cerca de 40% dos pacientes com CTT tém histéria familiar de alguma ou-
tra forma de cefaléia primaria. Estudos populacionais dinamarqueses mos-
tram que 41% dos pacientes com CTT nédo tém interrupgao de suas ativida-
des diarias em funcao de sua dor de cabeca, enquanto 59% que apresentam
formas de intensidade moderada a forte se véem prejudicados em suas ati-
vidades. Dentre os pacientes que relataram crises de CTT no ano prévio,
59% perdem em média um dia de trabalho por més e 37% perdem vérios
dias num mesmo més.

Somente 16% dos que sofrem de CTT consultam um clinico-geral em
alguma época da vida, e menos de 4% acabam sendo vistos por um es-
pecialista.

MANIFESTAGOES CLINICAS

Em 1988, a International Headache Society (IHS) estabeleceu critérios
diagndsticos para a CTT e distinguiu uma forma episddica de uma cronica.
Esta divisdo é arbitraria, sem conotagao etiol6gica e visa exclusivamente
diferenciar o manejo clinico destes pacientes. Na populagao geral, cerca de
3% apresentam-se com a forma cronica, o que equivale dizer que referem
dor de cabega mais de 180 dias por ano. Os pacientes com CTT episédica,
muito mais freqiientes, raramente sdo vistos nos ambulatérios especializa-
dos em cefaléia, certamente pelo pouco impacto que este tipo de cefaléia
acarreta. A despeito de sua alta prevaléncia e do seu enorme impacto
socioecon6mico, existem poucos estudos clinicos no sentido de definir os
seus mecanismos, contrariamente as enxaquecas em que podemos encon-
trar intmeros trabalhos sobre o seu impacto social, econémico, profissio-
nal e na qualidade de vida dos pacientes.

A coexisténcia de CTT e enxaqueca num mesmo paciente é muito alta.
Cefaléia tensovascular, cefaléia combinada e cefaléia mista sdo termos fre-
qiientemente encontrados na literatura para descrever esta situagao. Nes-
tas circunstancias a IHS recomenda que os pacientes recebam os dois diag-
nésticos de modo independente; entretanto, esta distingdo nem sempre é
facil de ser reconhecida. Muitos pacientes comegam os seus padecimentos
com crises de enxaqueca e ao longo do tempo vao progressivamente tendo
crises mais freqiientes, podendo alcangar uma freqiiéncia quase diaria. Nas
crises de maior intensidade voltam a apresentar as cldssicas manifestagoes
associadas da enxaqueca, como nausea, fotofobia e fonofobia. E sempre dificil,
nestes casos, identificar os diagndsticos de CTT associada a enxaqueca da
cefaléia cronica didria oriunda de uma enxaqueca transformada. Sempre que
houver referéncia a uso abusivo e regular de medicagao analgésica, este 1l-
timo diagndstico deve prevalecer.

A dor da CTT pode durar minutos a semanas, sendo comumente referi-
da como sensacao de peso, pressao ou aperto. Um dado clinico importante
para distinguir CTT da enxaqueca é que as crises de CTT nao se intensifi-
cam com atividades fisicas (o paciente pode até mesmo obter certo alivio
com exercicios fisicos), embora para os pacientes que apresentem ambas as
formas esta afirmagao nao se aplique. Talvez o grupo de pacientes em que
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ambas as formas coexistem se comporte clinicamente diferente daqueles com
CTT episéddica isolada. A localizacdo da dor em 80% dos pacientes é bila-
teral, podendo ser generalizada ou nédo, embora as crises possam compro-
meter regioes localizadas e diferentes em cada crise.

Na forma episédica, as fases de dor sao de intensidade leve a moderada
e se apresentam numa freqiiéncia de duas a 12 crises/més e por esta razao
raramente motivam o paciente a procurar ajuda médica. As crises se ini-
ciam em alguma hora do dia (raramente o paciente ja desperta com dor) e
vao se tornando lentamente mais intensas, atingindo um pico no final da
tarde. A duragao média das crises é de 12 horas, com variagao entre 30 mi-
nutos e 72 horas, e a dor é habitualmente desacompanhada de manifesta-
¢Oes associadas (nausea, vomitos, fotofobia, fonofobia). Alguns pacientes
podem referir em certas crises a presenca de fotofobia ou fonofobia de in-
tensidade leve. Se as crises atingirem uma forte intensidade o couro cabe-
ludo fica dolorido, sensacdao experimentada quando o paciente passa uma
escova no cabelo ou o examinador palpa a musculatura pericraniana.

Alguns critérios devem ser respeitados para se definir o diagndstico de
CTT episddica. O paciente deve apresentar no minimo 10 crises de cefa-
léia, e o namero de dias com essa cefaléia deve ser menor ou igual 180 dias/
ano (menos que 15 dias/més). A dor deve durar de 30 minutos a sete dias
e incluir, pelo menos, duas das seguintes caracteristicas: carater em aper-
to, peso ou pressdo e nao-pulsatil; intensidade fraca ou moderada (poden-
do limitar mas nao impede atividades); localizagdo bilateral; ndo é agrava-
da por atividades fisicas; auséncia de ndusea e vomitos; habitualmente
auséncia de foto e fonofobia, ou apenas um destes sintomas estad presente.

Na forma crénica a dor de cabega assume um caréter praticamente diario, com
um ritmo de pelo menos mais de 15 dias/més, por um periodo nao inferior a
seis meses. As crises tém pouca variagdo na intensidade no transcorrer do dia.

Na CTT pode ocorrer melhora clinica espontanea com o avangar da idade
e, em algumas situagoes, podem acontecer até remissdes completas.

Os pacientes com CTT devem apresentar exame clinico-neurolégico nao
compativel com doenga orgadnica. Um percentual consideravel de pacientes
com CTT cronica refere, no passado, a forma episddica; também podemos
detectar na forma cronica o uso abusivo de analgésicos, certamente pela fre-
qiiéncia alta das crises. E sempre importante equacionar nestas formas croni-
cas o diagnostico diferencial com a cefaléia cronica diéria (discutido mais adiante).

A anamnese bem conduzida é de grande valia no diagnéstico diferencial
entre a CTT e as cefaléias secundarias, que se expressam com quadro algico
superponivel. Alguns fatores desencadeantes sao importantes na exteriori-
zagao da CTT como o estresse emocional e as alteragoes do sono, particular-
mente a sua privagdo. Geralmente as crises se iniciam apés ou durante o
estresse ou até pela sua previsao. Na CTT cronica, observa-se maior coexisténcia
de doengas psicoafetivas como depressao e ansiedade a semelhanca do que
ocorre nos enxaquecosos. Outros fatores desencadeantes importantes da CTT:
patologias oculares, sinusopatias, posturas inadequadas (ocupacionais ou nao),
doenga da articulagdo temporomandibular, doencas da coluna cervical e uso
regular de analgésicos. Condigoes que serao detectadas durante a anamnese
e/ou no exame clinico/neurolégico do paciente.
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Nao existem dados disponiveis até a presente data, envolvendo um gran-
de nimero de pacientes, para tragar o prognostico deste tipo de cefaléia ao
longo do tempo. Ha evidéncias de que a prevaléncia diminua com o avangar
da idade, porém a intensidade das crises no homem nao se altera, enquanto
nas mulheres as crises vao perdendo sua intensidade. Aqueles que sofrem
de CTT epis6dica tém mais chance, com o decorrer do tempo, de evoluir para
uma forma cronica. Varios fatores podem estar envolvidos nesta transforma-
¢do, sendo o principal deles o uso de modo regular de medicagao analgésica.

AspPEcT0S FISIOPATOLOGICOS

Os mecanismos fisiopatoldgicos da CTT sdo pouco claros e, aparentemente,
o estresse fisico e/ou mental exercem um papel importante na génese da dor.
O conceito classico de que a contragao dos musculos pericranianos exerce-
ria um papel importante no aparecimento da dor é hoje contestado. A con-
tracdo muscular prolongada acarretaria uma “isquemia” dos musculos cefalicos
com o desencadeamento dos fenémenos algicos. Atualmente existem fortes
evidéncias de que esta isquemia ndo ocorra, tampouco estes pacientes apre-
sentam obrigatoriamente uma contragdo muscular pericraniana em grau ele-
vado. Tanto os pacientes com CTT como aqueles com enxaqueca podem apre-
sentar um certo grau de contragdo muscular durante as crises, sendo este grau
até mais importante nos enxaquecosos. Do ponto de vista bioquimico, paci-
entes com CTT cronica apresentam diminuigao da serotonina plaquetaria
quando comparados a controles normais. Observa-se também aumento do acido
gama-aminobutirico (GABA), um neurotrans-missor inibitério, que é incor-
porado pelas plaquetas, talvez como conseqiiéncia de um estado permanente
de dor. No momento é questionado se a CTT e a enxaqueca sao entidades
distintas, ou se a primeira assume as caracteristicas da segunda quando o
nivel de dor atinge uma intensidade mais forte. Cerca de 62% de pacientes
com enxaqueca tém crises concomitantes de CTT e 25% dos que téem CTT
também apresentam crises tipicas de enxaqueca.

TRATAMENTO

O tratamento da CTT abrange uma abordagem psicol6gica, uma terapia
fisica e farmacolégica. Poucos trabalhos sisteméticos envolvendo tratamento
medicamentoso tém sido realizados com a CTT. O primeiro passo no trata-
mento é a identificagdo e eliminagao dos fatores desencadeantes mais fre-
qiientemente encontrados nestas situagdes. Na abordagem psicolégica o
paciente deve ser orientado para administrar adequadamente o estresse de
vida, através da higiene dos hébitos de vida e do aprendizado de técnicas
de relaxamento mental.

E controverso o papel benéfico da acupuntura neste tipo de cefaléia.
Medidas fisioterapicas podem ser de utilidade e consistem na aplicagao de
calor ou gelo no local da dor, ultra-som, estimulagao elétrica transcutanea
(TENS), biofeedback, exercicios visando ao alongamento muscular e a me-
lhora da postura, adequacao do sono, corregao de posturas inadequadas no

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.

54 CariTuLo 4



91ION Op apuriS) OIY 0P OLBNSISAIUN 04U - NY-INN ep oAlade op aued ze) eigo eisg

exercicio profissional. Alguns pacientes podem ter melhora temporaria,
através do bloqueio anestésico dos nervos occipitais maiores na sua emer-
géncia, na regiao posterior do cranio. E de grande importancia a detecgao
de uso abusivo de medicagao analgésica, antes de qualquer proposta de
terapéutica medicamentosa.

As crises podem ser tratadas com analgésicos comuns, antiinflamatdérios
nao-esteroidais (AINEs), relaxantes musculares e ansioliticos.

Dentre os analgésicos comuns, comprovadamente mais eficazes do que o
placebo, estao o acido acetilsalicilico e o paracetamol. A aspirina é a auto-
medicagao mais utilizada universalmente. Estudos clinicos controlados mos-
tram que apenas doses superiores a 650mg sdo mais eficazes do que o placebo
e que 1.000mg é mais eficaz do que 650mg. Nao existem diferengas estatisti-
cas em relacao a eficacia entre a aspirina sélida e a efervescente. E importante
salientar que, embora os resultados mostrem uma eficdcia superior ao placebo,
os pacientes relataram suas melhoras nas diferentes escalas de dor apenas como
“pobre”. As contra-indicagoes da aspirina (discrasias sangiiineas, gastrite erosiva,
tlcera péptica em atividade) devem ser respeitadas. O paracetamol nas doses
de 650 a 1.000mg é superior ao placebo e sua eficacia é comparével a da aspi-
rina nas mesmas doses. Em virtude de apresentar menos efeitos colaterais do
que a aspirina, particularmente gastrintestinais, o paracetamol é considerado
a droga de escolha para a CTT de intensidade fraca a moderada. Esta droga é,
entretanto, menos eficaz do que os AINEs, discutidos a seguir.

O ibuprofeno, em ensaios duplo-cegos e randomizados, nas doses de 400
e 800mg, mostrou-se superior ao placebo e comparavel a aspirina, além do
inicio de agdo mais rapido. O naproxeno apresenta um potente efeito anal-
gésico, antiinflamatério e antitérmico. A forma sédica (naproxeno sédico)
tem maior rapidez de absorgao. Estudos clinicos controlados mostram que
esta droga na dose de 550mg é superior ao paracetamol, a aspirina e ao placebo,
além da sua boa tolerabilidade. O cetoprofeno na dose de 50mg, em traba-
lhos comparativos, se mostrou mais eficaz do que o ibuprofeno 200mg ou
o paracetamol 1.000mg. E preciso equacionar os efeitos colaterais e as con-
tra-indicagoes dos AINEs, principalmente com relacdo ao aparelho gastrin-
testinal. Por outro lado, estes tratamentos sdao sintométicos e aliviam o paciente
de modo transitério, o que significa um planejamento de tratamento profilatico
nos pacientes com freqiiéncia alta de crises.

A utilizagao de relaxantes musculares tem apenas base empirica. Os
relaxantes musculares de agao periférica sdo de eficdcia questionavel no
tratamento das crises de CTT. Parece que aqueles com agao central promo-
vem um beneficio, como profilaticos, nas formas crénicas.

Os triptanos, que sdo muito eficazes no tratamento das crises enxaquecosas,
tém pouca ou nenhuma utilidade no controle das crises de CTT episdédica.
Entretanto, ha relatos que os pacientes com CTT cronica podem se benefi-
ciar com a sua utilizagao.

Os pacientes com CTT episédica raramente procuram auxilio médico para
tratamento de suas crises, optando geralmente pela automedicagdao. A CTT
cronica habitualmente requer tratamento profilatico, comumente uma combi-
nagao de farmacoterapia, terapia comportamental e medidas fisioterapicas, entre
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outros. O tratamento farmacolégico deve ser orientado para a utilizagido de
antidepressivos triciclicos, particularmente a amitriptilina ou nortriptilina, em
doses que variam de 25 a 75mg/dia. A eficicia desses farmacos independe de
o paciente apresentar sintomas depressivos. Outros triciclicos também podem
ser utilizados como a desipramina, imipramina e clomipramina. Este grupo
de drogas age inibindo a recaptagao de catecolaminas no SNC (serotonina,
noradrenalina, dopamina), potencializando a acdo destes neurotransmissores.
Este tipo de agao implica mecanismos de analgesia. Trabalhos evidenciam que
a amitriptilina age como um antagonista de receptores de n-metil-d-aspartato
(NMDA), e parece que o efeito analgésico desta droga no tratamento da dor cronica
depende em grande parte desta agdo farmacolégica especifica. Na tltima déca-
da novos antidepressivos foram introduzidos no armamentério terapéutico,
atuando especificamente na recaptagao da serotonina (fluoxetina, paroxetina e
fluvoxamina), com menor incidéncia de efeitos colaterais. Entretanto, estudos
clinicos controlados mostram que este grupo de drogas tem pouco ou nenhum
efeito analgésico. Outros antidepressivos, que atuam como antagonistas de re-
ceptor de serotonina, como a mianserina, ritanaserina, mirtazepina e o venlaxima
(potencializam a transmissao serotoninérgica e noradrenérgica), necessitam de
estudos clinicos para provar a sua eficacia.

O valproato de sédio também tem sido utilizado como profilatico na dose
de 1.000 a 2.000mg/dia, com resultados satisfatérios em algumas casuisticas.

O periodo de tratamento profilatico se situa habitualmente entre dois e
seis meses. Deve-se estar atento para a possibilidade de se rever as doses
empregadas, ap6s a melhora inicial, com o intuito de diminui-las sem a perda
da eficacia, em pontos especificos da musculatura pericraniana, entretan-
to, até a presente data sem estudos controlados que provem sua eficacia.
Tao pouco se conhece o exato mecanismo de agdo desta droga.

Outro tratamento que vem sendo testado, tanto na enxaqueca como na CTT,
é a infiltracdo com toxina botulinica, em pontos especificos da musculatura
pericraniana; entretanto, até a presente data sem estudos controlados que pro-
vem sua eficacia. Tampouco se conhece o exato mecanismo de agédo desta droga.

CEeFALEIA CRrRONICA DIARIA

A cefaléia cronica diaria (CCD), entidade que vem sendo exaustivamente es-
tudada nos tltimos anos, é um quadro de observacgao relativamente freqiiente
na pratica clinica mas que ainda ndo é contemplado na dltima classificacao da
IHS (1988). Segundo esta classificagao, apenas a CTT cronica se encaixaria nos
critérios de uma cefaléia crénica diaria. Deve-se admitir que o termo cefaléia
cronica didria é vago e pode se prestar a confusao, sendo necessario definir
alguns critérios para sistematizar a CCD como uma forma de cefaléia prima-
ria. Como critérios excludentes devem ser considerados: 1) a auséncia de pa-
tologias estruturais sistémicas ou do sistema nervoso (particularmente
traumatismos craniencefdlicos) que possam justificar uma cefaléia; 2) o tem-
po de duragdo da cefaléia que nao deve ser inferior a quatro horas. Ao se ado-
tar este ultimo critério, ficam fora desta sistematizagao as cefaléias diarias de
curta duragao: cefaléia em salvas, hemicrania paroxistica cronica, neuralgias
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craniofaciais (trigémeo, glossofaringeo). Entre os critérios de inclusdo é preci-
so considerar: 1) cefaléia com duragdo de quatro horas ou mais; 2) a cefaléia
deve estar presente por um periodo minimo de 15 dias/més ou 180 dias/ano.
De sorte que a freqiiéncia deste tipo de cefaléia deve ser diaria ou quase diaria
(quatro a seis dias/semana), por um periodo nédo inferior a seis meses.

No momento, pode-se incluir dentro da classificagdo da CCD as formas
clinicas relacionadas na Tabela 4.1.

Todas essas formas podem depender ou nao do uso abusivo e regular de
medicacao.

Na pratica clinica existe uma tendéncia de situar, de modo equivocado,
estas diferentes formas clinicas dentro do grupo da CTT cronica. Porém, quando
se observa de modo mais atento estes pacientes, pode-se perceber que estas
cefaléias didrias ou quase diarias sdo, com muita freqtiéncia, subproduto de
crises pregressas e paroxisticas, ou seja, sdo cefaléias compativeis com uma
histéria de enxaqueca. Embora se desconhega sua prevaléncia na populagao
geral, estima-se que 40% de portadores de dor de cabega, que procuram um
centro especializado, sofram de CCD. Seguramente a forma mais comum de
CCD advém da enxaqueca, vindo a seguir a cefaléia nova diaria e persistente
e, finalmente, a CTT episddica que se transforma em cronica. A hemicrania
continua é um quadro relativamente raro. Existem fortes indicios que a IHS,
em sua futura revisao da classificagdo, passe a denominar estes pacientes com
CCD/enxaqueca transformada como “Enxaqueca cronica diéria”.

¢ Enxaqueca transformada (ou evoluida)

* Cefaléia tipo tensional croénica

* Cefaléia nova diaria e persistente (New onset)
* Hemicrania continua

ENxAQUECA TRANSFORMADA

Mathew e col. acreditam que 78% de seus pacientes com CCD perten-
cam a este grupo, com base na informagao de crises prévias de enxaqueca.
Este grupo de pacientes costuma iniciar sua histéria de crises enxaquecosas
entre os 10 e 20 anos de idade e, a medida que as crises se tornam mais
freqiientes, os sintomas acompanhantes (ndusea, vomitos, foto e fonofobia)
se tornam menos evidentes. Em boa parte dos casos, a dor de cabega tem
muita semelhanga com a dor da CTT, mas com exacerbagoes episddicas
préoprias da enxaqueca. Habitualmente, a CCD se instala entre os 30 e 40
anos de idade, sendo mais comum na mulher, e costuma haver uma exa-
cerbagao no periodo menstrual. De acordo com Mathew, a CCD é produto
em 90,8% de enxaqueca sem aura e o restante de enxaqueca com aura. As
crises podem permanecer unilaterais em 58% dos pacientes.

Silberstein e col. propéem a inclusdo da enxaqueca transformada como
um subtipo das enxaquecas e sugerem os seguintes critérios para se firmar
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o diagnéstico: 1) histéria de crises enxaquecosas que preencha os critérios da
[HS; 2) presenca de cefaléia didria ou quase-didria, que persista por mais de
15 dias/més e por um periodo superior ha 30 dias; 3) histéria de aumento de
freqiiéncia das crises com diminuigao do cortejo sintomatolégico associado,
hé pelo menos trés meses. Os pacientes incluidos neste grupo geralmente con-
tinuam apresentando exacerbagoes criticas, que se sobrepoem a dor da CCD.

A enxaqueca transformada pode ocorrer espontaneamente ou depender do
uso abusivo e regular de medicamentos, mormente do tipo analgésico. Es-
tes medicamentos costumam ser usados dessa maneira em virtude da fre-
qiiéncia alta das crises. A quantidade e o tempo minimo de utilizagao des-
te tipo de medicamento, para ser considerado abusivo e poder induzir a cefaléia
cronica, constituem assuntos controversos. Mathew considera que do gru-
po de pacientes com CCD, os que mais freqiientemente fazem uso abusivo
de medicagao analgésica é o subgrupo com enxaqueca transformada (87,2%).

Silberstein e col. sugerem os seguintes critérios para caracterizar “uso
abusivo” de medicagao analgésica: 1) uso de analgésicos comuns (acido
acetilsalicilico ou paracetamol) em doses superiores a 1.000mg/dia, mais do
que cinco vezes/semana; 2) uso combinado de diferentes categorias de analgé-
sico, numa quantidade superior a trés comprimidos/dia por mais do que trés
vezes na semana; 3) uso de analgésicos narcéticos em quantidade superior a
um comprimido/dia, mais do que duas vezes por semana; 4) uso de derivados
ergoticos (1mg/via oral ou 0,5mg/via retal) mais do que duas vezes por sema-
na. Parece que um periodo de utilizagao das drogas aqui referidas de trés a quatro
semanas ja é suficiente para induzir a CCD. E pouco provavel que estes crité-
rios possam ser estendidos ao conjunto da populagdo enxaquecosa e que fato-
res constitucionais (préprios de cada organismo) devam influir na maior ou
menor suscetibilidade a cefaléia induzida por analgésicos. E comum a referéncia
ao termo “cefaléia rebote” quando a dor depende do uso excessivo de substéan-
cias analgésicas. Além dos medicamentos alinhados, também a cafeina e os
descongestionantes nasais podem contribuir para provocar este tipo de cefaléia.

Deve ser ressaltado também que este grupo de pacientes apresenta dis-
tarbios importantes da esfera psicoafetiva, traduzidos por alteragao da per-
sonalidade, ansiedade, depressao, além de distarbios do sono. Estes feno-
menos de comorbidade, sabe-se hoje, ndo aparecem de modo fortuito e seu
relacionamento com estas formas de cefaléia é bidirecional. Certamente a

base fisiopatolégica destas entidades é comum e, talvez, a serotonina seja
o seu principal mediador.

Também podem contribuir para a instalacdo de uma enxaqueca transfor-
mada outros fatores: traumatismos craniencefalicos ou cervicais, quadros
virais, intervengao cirirgica e algumas doengas sistémicas.

CrerFALEIA Tiro TENSIONAL CRONICA

Esta forma de CCD depende da transformacdo da CTT episodica em cefa-
léia diaria. A dor geralmente é difusa, sendo descrita pelo paciente como uma
sensagao de peso e/ou aperto na cabega. No decurso evolutivo, a dor pode
comprometer dreas posteriores do crdnio e da regido cervical. Nesta forma
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de cefaléia ndao costuma haver sintomas acompanhantes do tipo vomitos, foto
e/ou fonofobia; a presenga de ndusea, embora rara, nao é incompativel com o
diagnéstico. A grande diferenga desta entidade com a enxaqueca transforma-
da reside na auséncia de quadro pregresso de crises enxaquecosas.

Esta forma de CCD também pode estar associada ao uso abusivo e regu-
lar de medicamentos.

E possivel que casos de cefaléia tensional cronica nao precedidos de CTT
episédica sejam na realidade cefaléia nova diaria e persistente.

CEFALEIA NovA DiARIA E PERSISTENTE

Aqui se incluem pacientes com inicio rdpido e duragao persistente de
cefaléia de ritmo didrio ou quase didrio, sem antecedentes de crises
enxaquecosas ou de CTT episédica. Deve ser ressaltado, nestes pacientes,
a auséncia de traumatismos cranianos pregressos ou importantes disttrbios
emocionais. Os individuos acometidos sao geralmente jovens. Nestes ca-
sos, sempre deve ser investigado o uso excessivo de medicamentos.

Alguns pacientes com cefaléia nova diaria e persistente podem apresen-
tar um quadro clinico do tipo enxaqueca-simile, traduzido por dor latejante
acompanhada de ndusea ou, até mesmo, fono e fotofobia.

Disttarbios imunoloégicos, provocados pelo virus Epstein-Barr, tém sido
implicados como fator etiolégico desta forma de cefaléia, por alguns au-
tores. Se esta associacgdo é fortuita ou causal ainda é uma incégnita. Como
o quadro infeccioso provocado pelo virus EB é autolimitado, os pacien-
tes tendem a nao apresentar cefaléia por periodo prolongado de tempo,
nao sendo possivel, no momento, estabelecer-se um prognéstico para este
tipo de cefaléia. Deve-se sempre estar atento a possibilidade de processo
organico subjacente, que devera ser afastado pela realizagdo de procedimentos
de neuro-imagem.

HEMICRANIA CONTINUA

E uma forma rara de cefaléia unilateral, de natureza benigna e com ligei-
ra predomindncia no sexo feminino. Geralmente tem inicio na idade adul-
ta, entre os 20 e 50 anos. A dor, habitualmente de grau moderado, costuma
ser continua e nao latejante, ocasionalmente pode se exacerbar e adquirir
carater latejante. A intensidade da dor é flutuante e nos periodos de exa-
cerbagao ela pode ser acompanhada de manifestagoes disautondmicas
homolaterais a dor, como: ptose palpebral incompleta e miose (sindrome
de Horner), congestao ocular, lacrimejamento, congestao nasal e rinorréia.
Alguns pacientes referem fotofobia, fonofobia e nausea. A duragao da dor é
variavel, podendo ir de 20 minutos a dias. A sua localizagdo é sempre uni-
lateral, habitualmente na regidao 6rbito-frontotemporal e geralmente as cri-
ses recorrem no mesmo lado; em alguns pacientes pode haver alternancia
de lado. Parece nao haver fatores desencadeantes. E freqiiente a associagao
deste quadro com a cefaléia em punhaladas (Jabs e Jolts).
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Algumas formas evolutivas da hemicrania continua foram descritas, devendo-
se destacar uma forma intermitente, uma forma crénica precedida da inter-
mitente e uma forma crénica desde o inicio do quadro. A hemicrania con-
tinua (HC) pode depender também do uso de analgésicos de forma imoderada.

Algumas HC sdo secundérias e dependem de lesoes estruturais como hérnia
discal com compressdo da raiz C7 ou alguns tumores mesenquimais do osso
esfenoidal, cujos sintomas &lgicos curiosamente também responderam a
indometacina. De sorte que a investigagdo das formas atipicas de HC, atra-
vés de neuroimagem, se impoe. Recentemente alguns autores incluiram a
HC, em virtude da presenga de fen6menos autondémicos, no grupo das cha-
madas “cefalalgias trigémino-autonémicas” juntamente com a cefaléia em
salvas, a hemicrania paroxistica cronica e o SUNCT e postulam um subs-
trato fisiopatolégico comum a todas elas. Alguns pacientes portadores de
HIV, sem que se saiba a razdo, apresentam este tipo de dor.

A resposta a indometacina ocorre praticamente em todos os casos, des-
de que utilizada em doses que variam de 25 a 50mg duas a trés vezes por
dia; outros antiinflamatérios nao-esteroidais, como o naproxeno sédico por
exemplo, podem ser utilizados.

TraTtaMENTO DA CCD

O tratamento destes pacientes é sempre dificil e deve incluir medidas
gerais, além de medidas farmacologicas.

E importante instruir o paciente sobre o seu tipo de cefaléia, particular-
mente quando ela é induzida pelo uso abusivo de medicamentos, e tentar obter
a sua adesdao a um programa de retirada do(s) medicamento(s) implicado(s).
Aqui reside a maior dificuldade, porque geralmente o paciente é analgésico-
dependente. E preciso explicar as vantagens desse procedimento e que seus
beneficios ndo serao obtidos imediatamente. Nos casos mais draméaticos —
em que ha uso de altas doses de medicamentos, grande sofrimento, anorexia
e desidratagcio — ha necessidade de tratamento hospitalar. Nestes casos, o
alivio da dor deve ser buscado com a utilizagdo de antiinflamatérios nao-
esteroidais (por via oral, retal ou parenteral), além de se promover uma li-
geira sedagao e reidratagdao do paciente. Medidas do tipo suporte psicoldgi-
co, técnicas de relaxamento e/ou acupuntura podem ser tteis.

O tratamento sintomatico, na fase de retirada da medicagao analgésica,
pode ser feito com naproxeno sédico (via oral), 550mg duas a trés vezes/
dia, durante sete a 10 dias. Nas formas de CCD néao induzidas por medica-
mentos, podemos usar sumatriptano 50mg duas vezes/dia ou 6mg por via
subcutdnea uma a duas vezes/dia. Também o naratriptano tem sido preco-
nizado, em virtude de seu efeito prolongado e baixa taxa de recorréncia.

A diidroergotamina (DHE), em uso parenteral (ndo disponivel no mer-
cado farmacéutico brasileiro), parece ser 1til. As doses preconizadas da DHE
sao 0,5mg por via venosa de 8/8 horas sempre associadas, no inicio, a me-
toclopramida na dose de 10mg. Segundo a experiéncia dos autores ameri-
canos, a melhora ocorre em 80% a 90% dos pacientes em 48 a 72 horas. Pode-
se tentar também, nos pacientes hospitalizados, a pulsoterapia durante trés
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dias, utilizando-se doses decrescentes de corticosterdides (Solucortef) as-
sociadas ou ndo a um neuroléptico (clorpromazina).

O tratamento profilatico deve ser feito, e quando ha resposta ela nem sempre
é imediata. E possivel que estes pacientes tenham um sistema endégeno de
analgesia deficiente, seja constitucionalmente seja adquirido pelo uso in-
tempestivo de analgésicos. E preciso levar em conta a presenca de doengas
associadas (ansiedade, depressao, hipertensao arterial) para tragar a estra-
tégia do tratamento profilatico.

O uso de antidepressivos é preconizado como primeira opgao: amitrip-
tilina, na dose de 25 a 100mg/dia, ou nortriptilina, na dose de 25 a 75mg/
dia. Outros antidepressivos triciclicos (imipramina) ou inibidores da
recaptagdo da serotonina (fluoxetina) podem ser tentados, porém os resul-
tados de estudos controlados sao ainda incertos.

Dos medicamentos anticonvulsivantes o mais promissor é o divalproato
de s6dio, na dose de 250mg trés vezes/dia; também a gabapentina pode ser
tentada, iniciando-se com 300mg por via oral de 8/8 horas.

Outras drogas podem ser tteis: propranolol (doses diérias, por via oral,
de 40 a 120mg), maleato de metisergida (1mg, por via oral, trés a seis ve-
zes/dia), carbonato de litio (300mg, por via oral, duas a trés vezes/dia). O
periodo de utilizacao da profilaxia (qualquer que seja a droga utilizada) néao
deve ser inferior a seis meses.
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CAPITULO

Cefaléia em Salvas

Wilson Luiz Sanvito

Paulo Hélio Monzillo

INTRODUCAO

O nome consagrado para este tipo de cefaléia nos EUA, assim como em
alguns paises europeus, é cluster headache, sendo cefaléia em salvas (CS)
uma tradugao livre desta expressdo alienigena. A sinonimia desta forma de
cefaléia é muito rica, conforme se pode constatar na Tabela 5.1.

Admitida durante muitos anos como uma cefaléia vascular, variante da
enxaqueca, é hoje encarada como uma entidade distinta e, em 1988, foi clas-
sificada pela International Headache Society (IHS) em varias formas clini-
cas (Tabela 5.2).

A THS assim define a forma episédica: surtos de dor que desaparecem num
prazo de sete dias a um ano, separados por periodos livres de dor superiores
a 14 dias. Enquanto na forma cronica as crises ocorrem por periodo superior a
um ano, sem que haja remissdes ou com remissoes menores que 14 dias.

Cefalalgia orbitaria paroxistica noturna Eritroprosopalgia de Bing
Cefaléia agrupada ou “em cacho” Neuralgia ciliar de Harris
Cefaléia histaminica Neuralgia enxaquecosa
Cefaléia de Horton Neuralgia de Sluder
Enxaqueca vermelha Sindrome de Charlin
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3. Cefaléia em salvas e hemicrania paroxistica cronica
3.1. Cefaléia em salvas
3.1.1. Cefaléia em salvas de periodicidade indeterminada
3.1.2. Cefaléia em salvas episddica
3.1.3. Cefaléia em salvas cronica

3.1.3.1. Forma cronica primaria

3.1.3.2. Forma cronica evoluida de uma forma episédica
3.2. Hemicrania paroxistica crénica

3.3. Formas assemelhadas a cefaléia em salvas que nao preenchem todos os critérios descritos

MANIFESTAGOES CLINICAS

A CS é relativamente rara, tendo uma prevaléncia de 0,4% a 1%. E mais
freqiiente no sexo masculino, numa proporgao de 6:1, entretanto a hemicrania
paroxistica cronica (HPC) predomina no sexo feminino. Os primeiros surtos
de CS costumam aparecer entre 20 e 40 anos de idade. As crises de dor sao de
inicio subito, atingindo seu pico entre dois e 15 minutos. A dor, que se de-
senvolve num crescendo, pode assumir o carater em queimagao, em agulhada
ou, entdo, apresentar-se com a forma perfurante (terebrante) ou dilacerante (caréater
excruciante da dor). Pode ou nao haver a associagdo de um componente pulsatil.
Cerca de 10% a 20% dos sélvicos relatam paroxismos de pontadas no globo
ocular de curtissima duragao (icepick pains). A dor é geralmente referida no
globo ocular ou ao seu redor, nas témporas e arcada dentéria superior, sendo
menos freqiiente a localizagdo na face, pescogo, ouvidos ou num hemicranio.
Durante as crises o paciente apresenta um comportamento agitado, fica inqui-
eto, andando de um lado para outro, ao contrario do enxaquecoso que busca
alivio no repouso e no relaxamento. Associadas ao quadro algico, temos as
manifestagoes disautonémicas: lacrimejamento, congestao ocular, congestao nasal
e rinorréia. Estas manifestagoes tém nitido predominio no lado da dor, mas
podem ser observadas bilateralmente. Aproximadamente na metade dos salvicos
pode ser observada uma sindrome de Horner (ptose palpebral incompleta e
miose) que se apresenta do mesmo lado da dor e é de natureza transitéria. Quan-
do a dor se atenua e a crise termina, pode permanecer um fundo de descon-
forto por algum tempo e o paciente pode se sentir exausto. Apds a crise o in-
dividuo pode apresentar voracidade.

As crises costumam ser unilaterais e sempre do mesmo lado, mesmo em
surtos subseqiientes, havendo troca de lado somente em 15% dos casos. A
duragao das crises é de 20 minutos a duas horas (média 35 minutos). O
numero de crises nas 24 horas, na forma episédica, pode chegar até a oito,
mas a média é de duas crises por dia. Nas formas cronicas as crises dei-
xam de ter carater diario, ocorrendo duas a trés vezes na semana. Em al-

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.

64 Carpitulo 5



91ION Op apuriS) OIY 0P OLBNSISAIUN 04U - NY-INN ep oAlade op aued ze) eigo eisg

guns pacientes as crises tém inicio numa mesma hora do dia e em cerca de
50% dos casos elas ocorrem a noite, aproximadamente 90 minutos apés o
inicio do sono (durante a primeira fase REM). Alguns sédlvicos sé apresen-
tam crises noturnas e, as vezes, mais de uma crise durante o sono. Estes
pacientes podem adquirir uma fobia de conciliar o sono. Os periodos de
remissao, nas formas episédicas, variam de um més a dois anos. Pacientes
com periodos de remissdo menor que seis meses merecem ser particulari-
zados, porque respondem menos ao tratamento, tém um maior nimero de
crises por dia, os surtos sao mais longos e geralmente fazem uso abusivo
de drogas no combate as crises. Os surtos (formas episédicas), que sdo
constituidos por um pacote de crises, podem ser regulares na duragao (quatro
a oito semanas) e na época da instalagao (no inicio do verao, por exemplo).
Além da forma episédica ou aguda e da forma crénica, alguns pacientes podem
apresentar-se com minissurtos cuja duragao é inferior a sete dias.

FATORES DESENCADEANTES

A crise pode ser reproduzida por injegao de histamina, porém nem sem-
pre este evento ocorre, circunstancia que nao permite descartar a hipétese
de CS. Outros fatores desencadeantes das crises sdo nitroglicerina sublingual
e outros medicamentos vasodilatadores periféricos, além da ingestao de
bebidas alcodlicas, porém apenas nos periodos suscetiveis. Qualquer tipo
de bebida (cerveja, vinho, destilados) pode agir como fator precipitante.
Alguns sélvicos sao tabagistas e etilistas pesados. Também sao referidos como
de certa importancia fatores como estresse emocional, exposigdo ao calor
ou frio, infecgbes e ingestdao de determinados alimentos (chocolate, ovos).
As vezes, o comportamento de alguns pacientes, na vigéncia de surto, lem-
bra um episédio maniaco. Este fato, ao lado da resposta ao litio, permite
aproximar estes sdlvicos da psicose maniaco-depressiva. A hipoxemia das
altitudes elevadas e da apnéia induzida pelo sono podem desencadear cri-
ses sadlvicas nos periodos de surto.

Alguns pacientes podem obter alivio temporario da dor ao comprimir a
artéria temporal; também hé relatos de que a pratica de exercicios vigoro-
sos, iniciados por ocasidao da deflagragao do quadro, tem a capacidade de
abortar algumas crises.

DiaGNOSTICO

O diagnéstico da CS é fundamentalmente clinico e esta baseado na hist6-
ria das crises/surtos, uma descricao pormenorizada da dor, o perfil temporal
do quadro, a evidenciagao de fatores desencadeantes, a caracterizagdo das
manifestagoes disautonomicas e o teste terapéutico para abortar a crise.

Por vezes crises assemelhadas as da CS podem estar associadas a outras
manifestagoes clinicas: 1) CS e neuralgia trigeminal (cluster-tic syndrome);
2) CS e vertigem (cluster — vertigo); 3) CS e enxaqueca (cluster-migraine).

A hemicrania paroxistica cronica (HPC) é considerada um subtipo da CS
e é de ocorréncia rara. Esta entidade sera considerada no Capitulo 6.
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O diagnéstico da CS é facil e se impoe pelas manifestagdes clinicas ao
lado do exame neurolégico normal (a nado ser pela presenca da sindrome
de Horner, em alguns pacientes). No periodo critico podemos constatar
congestdao conjuntival, lacrimejamento, rinorréia ou obstrugao nasal, além
do Horner. Rubor e sudorese facial ipsolateral podem estar presentes no
momento das crises, porém sao de ocorréncia rara; também, pela hiperati-
vidade parassimpética, o salvico pode se apresentar com bradicardia.

Entretanto, no diagnédstico diferencial, as seguintes hipéteses devem ser
consideradas: 1) patologias da érbita; 2) tumores do tronco encefalico ou da
transigao occipitovertebral; 3) patologias do seio cavernoso (aneurismas, trom-
boses); 4) patologias envolvendo o nervo trigémeo; 5) patologias dentarias.
O diagnéstico diferencial raramente se coloca com a enxaqueca (que tem uma
histéria familiar e é mais freqliente na mulher) e praticamente nunca com as
sinusopatias e a neuralgia do trigémeo. A cefaléia do feocromocitoma pode
se apresentar de forma critica e ser confundida com a CS. Diferentemente da
CS, a dor piora com a posigdo supina, a localizagdo é mais occipital bilate-
ral, o caréter é latejante e a dor é acompanhada de palidez cutanea, taquicar-
dia e aumento importante da pressdo arterial. Em virtude da existéncia de
CS sintomatica (CS-simile), dependente de patologia estrutural, é importan-
te considerar a investigagdo através de exames complementares quando esta
hipotese for suspeitada. Algumas patologias estruturais podem evoluir com
quadro de CS-simile: aneurisma gigante da artéria carétida interna, aneurisma
da artéria vertebral, malformacao arteriovenosa gigante, meningeoma parasselar,
adenoma da hipofise, carcinoma nasofaringeo, traumatismos faciais envol-
vendo o territério do trigémeo. Sempre que houver a suspeita de CS sinto-
matica, um exame neurolégico exaustivo deve ser realizado objetivando a
presenga de sinais neurolégicos focais, além dos exames auxiliares (TC ou
RNM créanio, angiorressonancia, Eco-Doppler, angiografia cerebral).

BAsES FISIOPATOLOGICAS

As bases fisiopatolégicas da CS sao ainda nebulosas, entretanto especu-
la-se sobre os mecanismos de alguns componentes deste tipo de cefaléia:
dor, vasodilatacdo, manifestagbes disautonémicas e periodicidade.

Dor e vasodilatagao parecem depender da ativagdo do sistema trige-
minovascular. Com efeito, vasodilatagcdo da artéria oftalmica tem sido com-
provada através de exames auxiliares: tonometria, indentacao corneana, medida
da amplitude do pulso, estudos com Doppler, angiografia convencional e
angiorressonancia. Parece que a vasodilatacdo segue o fenémeno algico e nao
constitui o evento inicial, sendo considerada um epifenémeno.

Juntamente com a vasodilatacdo ocorre uma inflamagao neurogénica, com
aumento do gene liberador de calcitonina (CGRP) e do polipeptideo intesti-
nal vasoativo (VIP); este mecanismo envolve também a substancia P (SP). Estes
fend6menos sinalizam uma ativagao do sistema trigeminovascular e de circuitos
parassimpéticos cranianos e constituem a vertente periférica da CS.

Sumatriptano e diidroergotamina (DHE), ao bloquearem a inflamagao
neurogénica, sdo agentes eficazes no alivio da dor.
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Uma das propostas postuladas para explicar os disturbios autonémicos
(sindrome de Horner e ativagdo parassimpatica) é o comprometimento uni-
lateral do seio cavernoso (vasculite venosa). Este tipo de lesdo pode envol-
ver fibras nociceptivas do nervo trigémeo, além de fibras simpaticas e pa-
rassimpaticas. As evidéncias deste fato (flebografia orbitdria durante uma
crise salvica) sdao ainda pouco substantivas. Como sinalizadores indiretos
temos existéncia de CS-simile em lesdes da regido parasselar, uma respos-
ta aos corticosterdides e um quadro unilateral fixo (raramente muda de lado).
E provavel que as alteragoes autonémicas da CS se facam através da ativa-
¢do do ntcleo salivatério superior, no tronco cerebral, tendo a via trigeminal
como aferéncia e fibras parassimpéaticas do nervo facial como via eferente
do estimulo doloroso. O excesso de liberagao de substancias como CGRP e
VIP nas terminagbes nervosas promove vasodilatagao craniana e extra-craniana
e estd relacionado com o aparecimento das crises de CS.

Goadsby e col. demonstraram, através de estudo com tomografia por
emissdo de positrons apds injegao supra-orbital de capsaicina, aumento do
fluxo carotideo semelhante ao observado na CS. Parece que dor de grande
intensidade, mediada pela porcado oftalmica do trigémeo, de qualquer etio-
logia pode promover aumento do fluxo cavernoso como parte de um refle-
xo trigeminoparassimpatico.

A periodicidade dos surtos seria explicada por uma desregulagao do relogio
biolégico do organismo, uma espécie de distirbio de um marca-passo cen-
tral. Algumas alteragdes dos ritmos circadianos de secregdo de melatonina,
cortisol, testosterona, prolactina, betaendorfina, durante periodos de sal-
vas, tém sido detectadas. Muitas destas secregoes, moduladas por ritmos
circadianos, voltam a normalidade nas fases de remissao das salvas.

E muito provavel que o marca-passo circadiano, localizado no ntcleo
supraquiasmatico do hipotdlamo, tenha conexdo com os centros seroto-
ninérgicos do tronco cerebral e ntcleos do nervo trigémeo. Uma desordem
do mecanismo desse marca-passo central agiria como um gatilho no sentido
de ativar o sistema trigeminovascular.

E provavel que a CS seja um disturbio neurovascular e que o evento ini-
cial seja uma desregulagao central dos marca-passos diencefalicos com os
conseqiientes desdobramentos no sistema nervoso central e periférico.

TRATAMENTO

O tratamento da CS pode ser desdobrado em sintomatico (crises) e pro-
filatico. Na primeira entrevista, o salvico deve ser esclarecido a respeito do
seu tipo de cefaléia e instruido como deve proceder durante o surto. Por
exemplo, o paciente deve evitar o consumo de bebidas alcodlicas, de dor-
mir durante o dia e de mudar seus horérios de trabalho. Se possivel evitar
grandes altitudes, pois a hipoxemia pode aumentar a freqiiéncia das crises
durante os surtos. Desde que inevitavel este tipo de exposigao, as crises
podem ser prevenidas pela administragdo de acetazolamida (Diamox®) 250mg/
2x/dia por quatro dias, iniciando-se este tratamento dois dias antes da ex-
posigao ao aumento de altitude.
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As crises de CS tém inicio agudo e sao de curta duragdo. De sorte que a
utilizagao de analgésicos comuns e da propria ergotamina, administrados
por via oral ou retal, ndo é eficaz. Por outro lado, os derivados ergdticos
nao devem ser utilizados por via parenteral ou em spray nasal pelos riscos
de ergotismo quando do seu uso freqiiente. Os procedimentos mais efica-
zes sdo a inalagao de oxigénio e o sumatriptano subcutdneo. Também os
triptanos em spray nasal podem ser tentados.

A inalacao de oxigénio a 100% através de mascara, sete a oito litros/minu-
to, deve ser feita por 10 a 15 minutos. Preferencialmente, o paciente deverd
fazé-la na posicdo sentada, com a cabega voltada para o chdo. Aproximada-
mente 60-70% responderdo ao O, nos primeiros cinco minutos. Sua utiliza-
¢do tem a vantagem da auséncia de efeitos colaterais, em contrapartida te-
mos a dificuldade de sua disponibilidade no momento das crises. Torpedos
pequenos podem ser alugados junto a empresas que fornecem O, hospitalar.

O sumatriptano injetavel é a droga de primeira escolha no tratamento critico
da CS. Esta apresentacao injetdvel (uma ampola = 6mg) vem acompanhada
de auto-aplicador, que facilita a utilizagdo em ambiente doméstico e pelo
proprio paciente. A aplicagdo de uma ampola aborta uma crise entre sete e
15 minutos em 74% dos pacientes. O incremento da dose de 6mg para 12mg
aumenta a eficacia para 80%, todavia com uma maior incidéncia de efeitos
colaterais. Até a presente data, a utilizagdo do sumatriptano por longos
periodos nao provocou o aparecimento de taquifilaxia, nem exacerbacgéao de
seus efeitos colaterais. Estes sao relatados por 70% dos usuérios. O
sumatriptano esta contra-indicado em pacientes com doenga cardiaca isqué-
mica e nos hipertensos de dificil controle. Devera ser evitada a sua utiliza-
¢do concomitante com derivados ergéticos, pela potencializacdo do efeito
vasoconstritor exercido por ambas as drogas. O uso do sumatriptano em
spray nasal (20mg/dose) é menos efetivo do que a forma injetavel. Os triptanos
de segunda geracdo (rizatriptano, zolmitriptano), eficazes no tratamento da
crise enxaquecosa, estdo ainda sendo avaliados na crise salvica.

Tartarato de ergotamina, embora menos eficaz, é uma droga alternativa e pode
ser usada por via sublingual na dose de 2mg no inicio da crise e utilizada no
maximo trés doses nas 24 horas. Se as crises sdo preditivas (ocorrem sempre
no mesmo horério), pode ser usada a ergotamina (via oral ou sublingual) 30 a
60 minutos antes da crise esperada. Também na crise noturna (que ocorre no
inicio do sono) a tomada da ergotamina ao deitar pode evitar a sua deflagragao.

A diidroergotamina (DHE) injetavel, nao disponivel no mercado farma-
céutico brasileiro, pode ser usada por via subcutanea, intramuscular ou
intravenosa, na dose de 0,5 a 1mg e repetida ap6s uma hora, se necesséario.
Nao ultrapassar a dose de 2mg/dia e 6mg/semana. Também o spray nasal
de DHE pode ser tentado na CS.

A utilizacdo de substancias anestésicas, que bloqueiam o ganglio
esfenopalatino, pode ser eficaz no tratamento da crise da CS. A lidocaina,
a cocaina e a capsaicina sdo as drogas usadas. Utiliza-se a lidocaina a 4%
sob a forma de gotas nasais. O paciente devera permanecer deitado com a
cabega em extensao e pendida em diregdo ao chdo num angulo de 30% e
lateralizada para o lado da dor. Introduz-se 1cc de lidocaina na narina
homolateral a dor e repete-se o procedimento 15 minutos apds, se necessario.
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Este procedimento parece ser eficaz em 54% dos casos e seus efeitos colaterais
sdo minimos (pode ocorrer sensagado de queimagao na narina e olho homo-
laterais). O efeito benéfico é puramente como anestésico local, pois a dro-
ga age sobre os circuitos nociceptivos, que envolvem a mucosa nasal e o
ganglio esfenopalatino, diminuindo a atividade aferente do sistema trigeminal.
A capsaicina e a cocaina também podem ser usadas sob a forma de gotas
nasais, da mesma forma que a lidocaina.

TRATAMENTO PROFILATICO

O tratamento profildtico deve ser utilizado sempre, tanto nas formas
episddicas como cronicas. As principais drogas utilizadas estao relaciona-
das na Tabela 5.3.

Entre os bloqueadores dos canais de calcio, o verapamil é a droga mais
efetiva para tratar a CS, forma episédica e crénica. As doses se situam en-
tre 120 e 480mg/dia, porém doses de até 900mg/dia tém sido utilizadas.
Habitualmente iniciamos com 80mg 3x/dia e a administragdo da droga deve
ser desdobrada em vérias tomadas em virtude de sua meia-vida curta. O
verapamil pode ser usado em associagdo com ergotamina ou litio. Os prin-
cipais efeitos colaterais sao constipagao e retengdo hidrica; outros efeitos
incluem edema, tontura, hipotenséao e fadiga. Em virtude do periodo de laténcia
do verapamil, no inicio do tratamento esta droga pode ser associada a
ergotamina. A flunarizina, cujo periodo de laténcia é ainda mais longo, pode
ser tentada nas formas cronicas, na dose de 10mg/dia.

A prednisona é preconizada principalmente nas formas episddicas, com
doses iniciais que vao de 40 a 80mg/dia, em uma tnica tomada no periodo
da manha. Deve ser feito um decremento progressivo da droga de 5 a 10mg/
semana até zerd-la. O usuario deve ser instruido para dieta hipossddica e
alimentagao rica em potéssio (pode ser necessario um suplemento de cloreto
de potassio, por via oral). Devem ser respeitadas as contra-indicagbées para
o uso de corticosteréides. Outros corticosterdides (dexametasona, betame-

Forma Episédica

Forma Crobnica

Verapamil Verapamil
Prednisona Flunarizina
Metisergida Metisergida

Valproato de sédio
Pizotifeno
Carbonato de litio

Ergotamina
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tasona) tém sido utilizados sem a mesma eficdcia da prednisona. O uso de
corticoides tem sido postulado, por alguns autores, também nas formas
cronicas. Entretanto, quando a droga é suspensa hd uma tendéncia a
recorréncia das crises.

O mecanismo de acdo do corticéide ainda é obscuro, porém especula-se
que poderia ser pela agdo antiinflamatoéria no seio cavernoso ou na modu-
lagdo dos centros serotoninérgicos no SNC.

2

O maleato de metisergida, que é um derivado semi-sintético da ergota-
mina e antagonista periférico da serotonina, é uma boa opgao para o trata-
mento das formas episédicas da CS. Quando for utilizada nas formas cro-
nicas, o seu uso nao deve ultrapassar seis meses em virtude das reagoes
fibréticas que pode provocar em serosas (peritonio, pleura e valvas cardia-
cas). Quando for necessario o uso prolongado da droga, deve-se interrompé-
la por dois a trés meses. Outros efeitos colaterais da droga sdao néuseas,
vOomitos, desconforto abdominal, caibras, dor muscular, retengao hidrica e
constipagao. As doses usuais variam de 3 a 8mg/dia, sendo a droga
comercializada em drageas de 1mg. As principais contra-indicagbes sao
coronariopatias, hipertensao arterial, doengas vasculares periféricas, hepa-
topatias, nefropatias e gravidez. A metisergida deve ser indicada principal-
mente nos jovens e nunca deve ser usada em associagdo com a ergotamina.

O tartarato de ergotamina pode ser utilizado, por curto periodo no trata-
mento profilatico, principalmente em associagdo com o verapamil até que
esta droga efetivamente comece a beneficiar o paciente. A ergotamina deve
ser usada na dose de 2mg, duas a trés vezes ao dia, por via oral. As contra-
indicacoes para o seu uso devem ser respeitadas (ver Capitulo 3).

O valproato de sédio pode ser utilizado tanto nas formas epis6dicas como
cronicas. As doses variam de 500 a 2.000mg/dia e os principais efeitos co-
laterais sdo azia, queda de cabelo, tremor, sonoléncia e ganho de peso. O
valproato estd contra-indicado nos hepatopatas, e todos os usuarios da droga
deverao ser monitorizados com a dosagem das enzimas hepaticas e
hemogramas peri6dicos pela possibilidade de a droga induzir uma trom-
bocitopenia.

O carbonato de litio é mais utilizado nas formas cronicas, embora possa
ser também empregado nas formas episddicas. O produto é comercializado
em comprimidos de 300mg e as doses variam entre 600 e 900mg/dia. Os
niveis séricos devem ser monitorizados e devem se situar entre 0,4 e 1,2mEq/].
A resposta quando presente é rapida (mais ou menos sete dias), e os paci-
entes com a forma cronica respondem melhor. Alguns pacientes desenvol-
vem tolerdncia ao litio. Os principais efeitos colaterais sao tremor, letar-
gia, borramento visual, confusdao mental, fala pastosa, nistagmo, ataxia e,
até, crises convulsivas. As fungoes tireoidiana e renal devem ser moni-
torizadas periodicamente. Os pacientes em uso de litio devem evitar dieta
hipossédica e diuréticos, porque a taxa baixa de sddio pode elevar os ni-
veis do litio. Na vigéncia do uso do litio pode ocorrer leucocitose, condi-
¢do que nao traduz uma infecgao oculta.

Algumas drogas — clorpromazina, bloqueadores beta-adrenérgicos, an-
tidepressivos triciclicos, pizotifeno — sao de eficdcia duvidosa e nao vém
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mais sendo usadas no tratamento da CS. A dessensibilizacdo histaminica
também esta em desuso. Drogas como a gabapentina e a lamotrigina tam-
bém tém sido postuladas, embora ndo haja ainda evidéncia de sua eficécia.
Avaliagées com a clonidina transdérmica vém sendo feitas com resultados
promissores.

O tratamento profilatico deve ser individualizado, levando-se em conta
as contra-indicacoes, a intensidade dos efeitos adversos e a eficdcia ou nao
dos tratamentos anteriores. O salvico pode responder bem a uma droga num
determinado surto e se tornar refratdrio a agao da mesma droga nos surtos
subseqiientes. Algumas drogas podem ser usadas de modo concomitante:
ergotamina + verapamil; litio + verapamil; valproato de s6dio + verapamil.
Nos casos mais rebeldes pode-se tentar até trés drogas ao mesmo tempo:
ergotamina + verapamil + litio; metisergida + verapamil + litio. O trata-
mento profilatico deve ser mantido no minimo por duas semanas apds o
paciente estar livre das crises.

Quando todas as medicagoes falham ha indicagao de hospitalizar o pa-
ciente e tentar a diidroergotamina venosa + metoclopramida de oito em oito
horas. Também bloqueios do nervo occipital maior ipsolateral com metil-
prednisolona + lidocaina podem aliviar a dor por dias ou semanas.

Aproximadamente 10% dos salvicos sao resistentes aos tratamentos far-
macolégicos ou apresentam contra-indicagdes importantes aos agentes
profilaticos. Nestes casos devem ser considerados os procedimentos cirtr-
gicos. Alguns pré-requisitos devem ser exigidos para a indicagdo de trata-
mento cirdrgico: 1) exclusao de patologia estrutural através do estudo de
neuroimagem; 2) dor sempre do mesmo lado nos surtos sucessivos; 3)
refratariedade aos tratamentos farmacol6gicos ou importantes contra-indi-
cagOes aos principais agentes profilaticos; 4) personalidade estavel, com
auséncia de estigmas histéricos ou hipocondriacos.

O procedimento de escolha é a rizotomia do trigémeo por radiofreqtién-
cia percutdnea. Os resultados tém sido encorajadores e quase 75% dos pa-
cientes ficam livres das crises durante alguns anos, e a repetigdo do proce-
dimento pode ser necessaria se houver recidiva. As principais complicagoes
deste método incluem anestesia dolorosa, infecgdo corneana e diplopia tran-
sitéria. A injecdo percutdnea de glicerol na cisterna trigeminal também tem
sido postulada nos casos de CS intratavel, com alivio significativo da dor
e sem complicagoes corneanas. Entretanto, com este procedimento o pro-
blema é o controle do tamanho da lesdo e a disseminacao indesejavel do
glicerol intracranialmente. Técnicas modernas, do tipo gamma knife, ten-
do como alvo raizes do nervo trigémeo e seu ntcleo, parecem promissoras.
Outras estruturas tém sido alvo dos procedimentos cirdrgicos (nervo in-
termédio, vidiano, ganglio esfenopalatino), com resultados incertos.
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CAPITULO

6

Cefaléias de Curta Duracédo e Outras
Cefaléias Nao-associadas a Lesao
Estrutural

Wilson Luiz Sanvito
Paulo Hélio Monzillo

As algias craniofaciais de curta duragao representam um desafio para os
médicos, tanto no que tange ao diagnéstico como no que diz respeito ao
tratamento. As afecgbes responséaveis por essas algias sdo multiplas e as
estruturas envolvidas também. Algumas dessas entidades, descritas nas
ultimas décadas, ainda nao sdo reconhecidas pela IHS e, portanto, nao constam
da classificagao das cefaléias de 1988. Embora nao haja uma classificagao,
com critérios definidos, vamos tentar neste capitulo agrupar estes quadros
em blocos com alguns elementos comuns. Na Tabela 6.1 é alinhada a clas-
sificagdo adotada nesta exposigao.

NEURALGIA DO TRIGEMEO

Trata-se de afecgdo caracterizada por paroxismos dolorosos de curta
duragao no territério de distribuicdo de um ou mais ramos do nervo trigémeo.

Este tipo de neuralgia acomete ambos os sexos, sendo ligeiramente mais
comum na mulher (3:2) e costuma ocorrer, com maior freqiiéncia, apds os
50 anos de idade. O quadro clinico caracteriza-se pela presenca de paro-
xismos dolorosos intensos, de carater lancinante ou tipo choque elétrico,
geralmente localizados nos territérios do segundo e/ou terceiro ramos do
nervo (asa do nariz, hemildbio superior, regiao malar, hemildbio inferior,
tergco anterior da hemilingua). O acometimento isolado do primeiro ramo
ou ramo oftdlmico (olho, 6rbita, regido periorbitdria) é raro. A raiz mais
comprometida é a mandibular (V3), seguida da maxilar superior (V2); pode
haver envolvimento de mais de uma raiz (V2 + V3; V2 + V1), sendo raro o
envolvimento concomitante das trés raizes e excepcional o envolvimento
bilateral. O comprometimento isolado do ramo oftdlmico ocorre em menos
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1. Neuralgias essenciais:
Neuralgia do trigémeo
Neuralgia do glossofaringeo
Neuralgia do intermédio
Neuralgia do laringeo superior
Neuralgia do occipital
Outras

2. Cefaléias de natureza indeterminada
Cefaléia em salvas
Hemicrania paroxistica crénica
Hemicrania paroxistica episédica
SUNCT
Sindrome salvica-trigeminal

3. Cefaléias indometacina-responsivas
Cefaléia em punhaladas
Cefaléia por compressao externa
Cefaléia por estimulo frio
Cefaléia por ingestao de alimentos gelados

4. Cefaléias de esforco
Cefaléia da tosse
Cefaléia benigna de esforgo
Cefaléia da atividade sexual

5. Miscelanea

de 5% dos casos, enquanto o acometimento dos trés ramos, de modo concomitante,
ocorre em aproximadamente 10% e, bilateral, em 4% dos pacientes.

Os epis6dios dolorosos sao de curtissima duragdo (segundos) e cedem
espontaneamente, sem deixar vestigios. Os paroxismos de dor podem re-
correr com intervalo de minutos ou horas, podendo ocorrer periodos de
acalmia de meses ou anos. Os paroxismos podem contar-se de dezenas a
centenas num dia, mas excepcionalmente sido tao freqiientes que o doente
experimenta a sensagdo de dor continua. Entre os paroxismos de dor pode
permanecer um fundo de desconforto na area envolvida. A dor pode ocor-
rer espontaneamente ou ser desencadeada por estimulagées minimas de certas
regides da face e/ou cavidade bucal (mastigagao, ato de falar, rir, escovar os
dentes, barbear-se ou lavar o rosto). Estas dreas, cuja estimulacido desenca-
deia a crise dolorosa, sdo denominadas zonas gatilho (trigger zones). Nao é
incomum que apds o paroxismo o paciente apresente lacrimejamento e con-
gestao ocular do mesmo lado da dor.

O exame neuroldégico nada revela de anormal (a nao ser ativagao das zonas-
gatilho), dado importante para o diagndstico diferencial com as neuralgias
secundarias do trigémeo (herpética, tumoral, da esclerose miltipla, da sindro-
me de Wallenberg, do aneurisma cerebral, das malformagoes arteriovenosas
ou da infecgdo dentéaria ou maxilar). Por ocasidao da dor, o paciente apre-
senta mimica reacional, razao pela qual este tipo de neuralgia recebeu o nome
tic douloureux da face.

A neuralgia do trigémeo, quando aparece depois dos 50 anos com as
caracteristicas acima referidas, é considerada idiopéatica. Entretanto, em 85%
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dos casos “idiopéticos” encontra-se compressao de uma ou mais raizes do
nervo trigémeo por alga vascular (artéria cerebelar superior ou artéria cere-
belar pdstero-inferior). Esta acdo vasculocompressiva pode provocar
desmielinizagao focal do nervo e produzir atividade neuronal aberrante com
formacao de curto-circuitos (transmissdo efatica) entre fibras grossas (téac-
teis) e finas (dolorosas). A neuralgia do trigémeo deve sempre ser investigada
no jovem e no idoso na presenga de alteragoes objetivas ao exame neurolo-
gico. Estudos recentes com neuroimagem, em grande ntimero de pacientes,
tém demonstrado que aproximadamente 10% dos neuralgicos albergam um
tumor intracraniano.

As vezes, a trigeminalgia nao é reconhecida nas primeiras semanas de
sua instalagao, sendo freqiientemente confundida com odontalgia atipica,
psicalgia da face (dor facial atipica), sinusite, enxaqueca da metade inferior
da face ou disfungdo temporomandibular. Nestes casos é sempre tutil fazer
um teste terapéutico com carbamazepina, droga bastante eficaz na trigeminalgia
idiopatica e ineficaz nas outras afecgoes referidas.

Ao iniciar o tratamento da neuralgia, o terapeuta deve ter em mente que
remissoes espontdaneas, com duracdo de seis meses ou mais, podem ocorrer
em aproximadamente 50% dos pacientes. Em muitos casos ndo ha necessidade
de manter o tratamento por tempo indefinido e, apés um periodo de aboligao
da dor por seis a oito semanas, deve-se tentar a interrupcdo da medicagao.

A droga de primeira escolha é a carbamazepina, cuja dose de inicio é de
200 a 300mg/dia, com incrementos a cada trés dias até atingir, se necessa-
rio, a dose de 600 a 1.200mg/dia. Geralmente os efeitos benéficos sao obti-
dos num prazo de 24 a 48 horas. Estima-se que a eficacia da carbamazepi-
na ultrapasse os 75%. Nem todos os pacientes toleram esta droga, em virtude
de seus efeitos adversos. E preciso ressaltar que a eficicia da droga geral-
mente decresce com o seu uso prolongado. O tratamento deve ser monitorizado
com hemogramas e dosagem das transaminases, em razdo dos seus efeitos
deletérios (anemia apléstica, leucopenia, trombocitopenia, hepatopatia). Os
principais efeitos colaterais desta droga incluem sedagao, tontura, diplopia.
A oxcarbazepina é uma droga alternativa, particularmente naqueles pacien-
tes que nao toleram a carbamazepina ou quando héa elevagao das transamina-
ses. As doses eficazes da oxcarbazepina sdo mais altas.

Quando a resposta a carbamazepina nao é satisfatéria (ou no impedimento
de seu uso por contra-indicagao), pode-se tentar o baclofeno em monoterapia
ou em associagao com outra droga. A dose inicial é de 5mg de 12/12 horas,
com incrementos a cada trés dias até atingir a dose de 30 a 60mg/dia, fra-
cionada em trés a quatro tomadas nas 24 horas. A grande vantagem do
baclofeno é a sua forte agao sinergistica com a carbamazepina ou fenitoina.
Em virtude de sua meia-vida curta, as doses de baclofeno devem ser
fracionadas nas 24 horas. Os principais efeitos colaterais incluem sedagao,
tontura e mal-estar gastrintestinal. A suspensao da droga deve ser gradual.

A fenitoina é um agente de segunda linha e sua eficicia estd estimada
em 25%. A dose ideal se situa entre 200 e 300mg/dia. Outras drogas tém
sido preconizadas (em monoterapia ou associadas): clonazepam (3-8mg/dia);
pimozide (4-12mg/dia); valproato de s6dio (500-2.000mg/dia); gabapentina
(900-1.800mg/dia); lamotrigina (150-400mg/dia). Destas drogas, a gabapentina
parece ser a mais promissora.
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Quando o paciente se torna irresponsivo ao tratamento medicamentoso,
procedimentos estereotdxicos ou cirurgia descompressiva podem ser indi-
cados. Nos pacientes idosos (de alto risco cirturgico) a gangliélise (ganglio
de Gasser) por injecdo de glicerol na cisterna trigeminal ou a rizotomia
trigeminal por radiofreqiiéncia podem ser realizadas com risco minimo. A
gangliélise com glicerol apresenta eficacia estimada entre 60% e 85%, bai-
xa morbidade (as vezes, adormecimento facial, porém é excepcional a ocor-
réncia de anestesia de cérnea ou disestesia facial) e a recorréncia da neu-
ralgia pode acontecer entre seis e 47 meses apos o procedimento. A ganglidlise
por radiofreqiiéncia proporciona alivio em 82% a 100% dos pacientes, com
uma recorréncia de 9% a 28%. Podem ocorrer parestesias na face e aboligao
do reflexo corneano em 10% dos pacientes, entretanto anestesia dolorosa é
rara. Também a radiocirurgia (Gamma Knife) vem sendo realizada, com bons
resultados, nestes casos.

A cirurgia descompressiva (técnica de Janetta) se propoe a fazer uma
descompressdao microvascular através de craniectomia occipital. Este pro-
cedimento estd reservado aos pacientes nao-idosos e de baixo risco cirtr-
gico. Mais de 80% dos pacientes se beneficiam por longos periodos e a taxa
de recorréncia esta entre 1% e 6%; a taxa de mortalidade é de 1% e a de
morbidade, de 7%.

NEURALGIA DO GLOSSOFARINGEO

Esta forma de neuralgia é menos freqiiente do que a anterior. Os paro-
xismos de dor ocorrem nas regides inervadas pelo glossofaringeo e vago.
As manifestacoes dolorosas sao unilaterais e localizam-se na orofaringe ou
ao seu redor, na mandibula, no ouvido, na laringe e na lingua. Com certa
freqiiéncia, a dor se propaga da orofaringe em direcdo ao ouvido. Estes
paroxismos duram geralmente alguns segundos e podem atingir até 60 se-
gundos, porém uma dor continua profunda pode estar presente entre os picos
dolorosos. A crises sao em ntumero superior a 40 por dia e podem desper-
tar o paciente durante o sono. Aqui também existem os trigger-points, de
tal sorte que as crises podem ser desencadeadas pela deglutigao, tosse, es-
pirro, ingestao de liquidos gelados, mastigacao, fala e bocejos. Habitualmente,
o exame neurolégico é normal, porém podem estar presentes alteragdes da
sensibilidade nas areas inervadas pelos dois nervos mencionados. Quadros
de sincope, por bradicardia ou assistolia, podem ocorrer excepcionalmen-
te; também a ocorréncia de crises convulsivas tem sido referida.

Este tipo de neuralgia compromete, com maior freqiiéncia, pessoas ido-
sas ou a partir dos 50 anos. Um percentual baixo de pacientes pode apre-
sentar um quadro combinado de neuralgia do trigémeo e glossofaringeo.

Um mecanismo vasculocompressivo (alga de vaso) tem sido responsabi-
lizado pela etiologia desta neuralgia. No diagnéstico diferencial devem ser
consideradas algumas afecgoes: tumores do dngulo pontocerebelar, carcinoma
nasofaringeo, aneurisma gigante da cardtida, apéfise estiléide alongada
(sindrome de Eagle), abscesso periamigdaliano. Estas patologias podem dar
origem as chamadas neuralgias sintoméaticas do glossofaringeo. Em 90% dos
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pacientes a utilizagdo de anestésicos na regiao amigdaliana interrompe os
paroxismos de dor e confirma o diagnéstico.

O tratamento medicamentoso deste tipo de neuralgia é, em tudo, seme-
lhante ao da neuralgia do trigémeo (carbamazepina, fenitoina, clonazepam,
baclofeno, gabapentina...). O tratamento cirtrgico deve ser considerado nos
casos rebeldes ao tratamento conservador.

NEURALGIA DO LARINGEO SUPERIOR

Este nervo, ramo do vago, inerva o musculo cricéide da laringe que tem
como fungdo alongar e abduzir as pregas vocais. Sua paralisia determina
rouquidao e cansago vocal, com conseqiiente alteracdo no timbre da voz. Este
tipo de neuralgia é raro e pode ocorrer em pessoas de meia-idade, sucedendo,
as vezes, as endarterectomias da carétida.

A dor é periddica, unilateral e costuma ocorrer na regiao submandibular
com irradiagcdo para o ouvido, regiao ocular e, as vezes, ombro. Esta neu-
ralgia pode também representar um sintoma de lesdo estrutural da laringe.
O diagnoéstico diferencial deve ser feito também com a neuralgia do
glossofaringeo. O paroxismo de dor dura segundos e pode ser provocado
por deglutigao, tosse, espirro, mastigagdo ou pelo ato de assoar o nariz. A
presencga de trigger-points na regiao superior e lateral da cartilagem da ti-
reéide é comum. O mecanismo deste tipo de dor ainda é obscuro e prova-
velmente estd relacionado a compressdao do nervo.

O tratamento medicamentoso é similar ao dos demais tipos de neuralgia
considerados. Pode também ser eficaz o bloqueio do nervo ou, até mesmo,
a neurectomia. Esta neuralgia freqiientemente desaparece apés dias ou se-
manas do seu inicio.

NEURALGIA DO OCCIPITAL

Caracteriza-se por dor que envolve o nervo grande occipital (occipital
maior), continuagdo do ramo dorsal da raiz C2; também o nervo occipital
menor pode estar envolvido. O nervo occipital maior penetra no escalpo
entre os musculos esternoclidomastéideo e o trapézio. Sua compressao
provoca o aparecimento de sensagbes parestésicas ou disestésicas nas regides
por ele inervadas. E freqilente um certo dolorimento quando da compres-
sdo na emergéncia do nervo, feita pelo examinador, em alguns pacientes com
enxaqueca ou cefaléia em salvas. A neuralgia é intermitente, de duragdo rapida
e do tipo lancinante. Costuma ter inicio na porgao superior da nuca e dai
pode se propagar para a regido occipital, retromastéidea e, as vezes, regido
parietal. Entre os paroxismos algicos pode permanecer um fundo de des-
conforto na forma de sensagdo queimante na regido acometida. A dor pode
ocorrer espontaneamente ou ser desencadeada por movimentos do pescogo
ou por pressao sobre a regido occipital. A evolugao é irregular, com perio-
dos de dor separados por longos periodos de acalmia.
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Existe uma forma sintomética de neuralgia occipital que pode ser deter-
minada por lesoes estruturais da regidao ou da vizinhanga (tumor cervical,
patologias osteoligamentares da transigao occipitocervical). Os estudiosos
deste tipo de neuralgia acreditam que a “verdadeira neuralgia occipital”
costuma ser secundaria a um traumatismo local, lesées do tipo whiplash
(em chicote) ou outros traumatismos cranianos fechados. No diagnéstico
diferencial é preciso considerar tumores, malformagoes vasculares e pato-
logias osteoligamentares da regiao.

A presencga do quadro clinico descrito, associado a melhora da dor com
bloqueio anestésico do nervo, sugere o diagnéstico de neuralgia occipital.
Este tipo de neuralgia nao costuma responder ao tratamento medicamento-
so. Nas formas intrataveis de neuralgia occipital, deve ser considerado o
tratamento cirdrgico através da rizotomia dorsal de C1-C3 ou C1-C4. Este
procedimento pode promover um alivio completo por um a quatro anos, porém
em alguns pacientes ha recorréncia. Para mais detalhes sobre cefaléia e re-
giao cervical, consultar o Capitulo 13.

NEURALGIA POS-TRAUMATICA

Trata-se de uma anestesia dolorosa ou disestesia num territério da face
(envolvendo uma ou mais divisoes do trigémeo) e que geralmente depende
de trauma cirdrgico no ganglio trigeminal (ap6s rizotomia ou termocoagulagao,
com o objetivo de tratar a neuralgia idiopatica do trigémeo). Outras causas
traumaticas ou vasculares também tém sido referidas.

Essas neuralgias também podem ocorrer por injaria do nervo supra-
orbitario ou infra-orbitdrio em conseqiiéncia de trauma craniofacial.

O tratamento medicamentoso deste tipo de neuralgia é decepcionante.
Analgésicos comuns ou narcéticos e/ou antiepilépticos (carbamazepina,
fenitoina...) nao sao eficazes; a gabapentina merece uma avaliagdo. A ami-
triptilina, em doses de até 75mg/dia, pode ser util. A eletroestimulacgdao do
ganglio gasseriano parece ser de certa eficacia. Também bloqueios do ganglio
estrelado tém sido referidos na literatura, com resultados incertos. A abor-
dagem psicolégica dos pacientes deve ser sempre considerada.

HemicraniA ParoxisTicA CRONICA

A hemicrania paroxistica crénica (HPC) foi descrita, em 1974, como uma
cefaléia assemelhada a cefaléia em salvas (CS), porém com uma resposta
praticamente constante a indometacina. Predomina na mulher (2,5:1), é menos
freqiiente do que a CS, e as crises podem ser precipitadas pelo uso de be-
bidas alcoédlicas, pela flexdo ou rotagdo da cabega ou pela compressao ex-
terna de alguma vértebra cervical.

A dor é unilateral e sempre acomete o mesmo lado, localizando-se habi-
tualmente nas regides orbitaria, supra-orbitaria e frontotemporal, podendo
se estender para o ouvido e a regiao occipital. Embora sejam excepcional-
mente raros, casos de mudanga de lado tém sido relatados. As crises tém
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duragdo de dois a 45 minutos (média de 10-15 minutos), com uma freqiiéncia
que pode chegar até 35 crises nas 24 horas (média de cinco a 10 crises/dia).
Quanto maior o nimero de crises, menor é a sua duragao. Crises noturnas
também podem ocorrer. A dor geralmente é acompanhada de manifestagoes
disautonomicas: lacrimejamento, congestao ocular e/ou nasal, rinorréia, ptose
e/ou edema palpebral. Sao menos comuns alteragao pupilar (miose ipsolateral
a dor), bradicardia ou taquicardia; nausea e vomitos sao de baixa ocorrén-
cia. A dor é geralmente de grande intensidade, sendo habitualmente
excruciante (em facada ou perfurante) e menos freqiientemente de carater
latejante. Embora tenha sido descrita em criancas, a HPC geralmente tem
inicio no adulto jovem ou de meia-idade.

A THS classifica esta entidade como um subtipo de CS, entretanto a HPC
distingue-se da classica CS pela menor duragdo e maior freqiiénca das cri-
ses, pela predominancia na mulher e pela resposta seletiva a indometacina.
O diagnéstico diferencial deve ser considerado também com outras cefaléias
de curta duracao (SUNCT, cluster-tic syndrome, neuralgia do trigémeo, alguns
tipos de cefaléia de esforgo) e com patologias estruturais que evoluem com
quadro HPC-simile (colagenoses, tumor de Pancoast, meningeoma do seio
cavernoso, tumor selar, doengas cerebrovasculares, malformacoes arteriove-
nosas, sinusopatias inflamatérias e impactagdo dentaria). De sorte que a in-
vestigagdo na HPC pode ser necessaria, através da pesquisa de alguns mar-
cadores biolégicos, radiografia de térax, exame de neuroimagem (TC ou RNM)
e/ou angiografia cerebral. Por outro lado, pode haver associagao da HPC com
a neuralgia do trigémeo (sindrome tique-HPC), CS ou enxaqueca.

A fisiopatologia desta entidade permanece ainda obscura, embora os es-
tudos de termografia facial e do fluxo sangiiineo cerebral tenham demons-
trado anormalidades em alguns casos.

O tratamento de escolha é a indometacina e a resposta ocorre em prati-
camente 100% dos casos. Quando ndo ha resposta a esta droga, deve-se
questionar o diagnéstico de HPC. A indometacina deve ser administrada
por via oral na dose de 25mg trés vezes por dia, podendo-se aumentar a
dose para 50mg trés vezes por dia e chegar até 300mg/dia, se houver
tolerabilidade do paciente. A resposta é rapida e deve ocorrer entre 12 ho-
ras e cinco dias do inicio do tratamento. As vezes, o supositorio de indo-
metacina é mais bem tolerado do que os comprimidos. Como vimos, a res-
posta dramaética a indometacina faz parte da definigao desta sindrome, sendo
esta droga um antiinflamatério nao-esteroidal com agao analgésica, cujos
mecanismos farmacoldgicos parecem ser centrais e periféricos. Na vertente
periférica, sua agdo baseia-se na inibigao da sintese de prostaglandinas por
bloqueio da enzima ciclooxigenase. Entretanto, seu mecanismo de agdo na
HPC deve ser diferente porque drogas da mesma categoria farmacoldgica (AAS,
ibuprofeno, d4cido mefenamico, naproxeno, paracetamol) tém pouca ou ne-
nhuma agao terapéutica na HPC. Também ja ha relatos da ineficacia da in-
dometacina na HPC. No impedimento do uso da indometacina, por efeitos
adversos sérios ou contra-indicagao ao seu uso, podem-se tentar drogas como
o naproxeno sodico, diclofenaco, ibuprofeno, piroxicam, AAS, paracetamol
ou o tratamento profilatico com verapamil. A utilidade dos triptanos ainda
estd para ser avaliada na HPC.
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HemicraNnIA PAroxisTica EpisoDpicA

A hemicrania paroxistica episédica (HPE) é uma forma de cefaléia de
curta duracao, extremamente rara, e com caracteristicas clinicas seme-
lhantes a da HPC.

Na HPE, varias crises ocorrem diariamente, com surtos durando de al-
gumas semanas a meses, separados por periodos de remissao de meses ou
anos, como ocorre na CS episédica. Parece nao haver predominancia de sexo
e a idade de inicio varia entre 12 e 50 anos. Estas formas episddicas po-
dem evoluir para uma forma crénica.

A resposta a indometacina tem sido absoluta, j4 0 mesmo nao ocorre com
o naproxeno. O tratamento profilatico com bloqueador de canal de célcio
(verapamil) ainda estd sendo avaliado.

SUNCT

Este tipo de algia ainda conserva a nomenclatura em inglés (Short-lasting
unilateral neuralgiform headache attacks with conjuntival injection and
tearing) porque nao foi encontrada uma expressdo adequada em portugués
e em outras linguas.

Trata-se de uma nova forma de cefaléia unilateral, descrita em 1989 por
Sjaastad e col., e caracterizada por dor do tipo neuralgico de curta duracao,
unilateral, acompanhada de congestao conjuntival, sudorese, rinorréia e
lacrimejamento. Com menor freqiiéncia, ptose e edema palpebral podem
ocorrer. As crises dolorosas apresentam duragao rapida, sdo estritamente
unilaterais, envolvendo o primeiro ramo do trigémeo. As crises podem se
apresentar em numero superior a 30 por hora (média: 5-6/hora); entretan-
to, estudos sisteméticos mostram uma freqiiéncia menor (média de 28 cri-
ses/dia). Os paroxismos de dor tém uma duragdo média de 120 segundos.

Esta entidade apresenta algumas caracteristicas comuns com a CS e a HPC,
no que concerne a presenga de fenémenos autonoémicos, duragdo das crises
e sua periodicidade, em alguns casos. A dor é geralmente de média inten-
sidade, raramente excruciante. As crises sao freqiientemente noturnas e podem
ser desencadeadas por certos movimentos da cabega, pela mastigacao e
escovagao dos dentes. Predomina no homem, na razdo de 8:1 e costuma ter
inicio na idade adulta.

Os pacientes geralmente ndo referem histéria de cefaléia e/ou patologias
intracranianas prévias. A presenca de manifestagoes disauton6micas, a ocor-
réncia de crises noturnas e o predominio no sexo masculino aproximam este
quadro da CS. A dor de caracteristica neuralgica, sua duracgao fugaz (apesar de
os paroxismos no SUNCT serem mais longos do que na neuralgia do trigémeo)
e a presenca de trigger-points aproximam o SUNCT da neuralgia do trigémeo.

Quadros de SUNCT-simile tém sido relatados em malformacéao arterio-
venosa do angulo pontocerebelar, em hemangioma cavernoso do tronco ce-
rebral e em pacientes de SIDA com lesdes na fossa craniana posterior.

Algumas drogas tém sido usadas no tratamento do SUNCT — carbama-
zepina, fenitoina, antidepressivos, corticosteréides, triptanos — sem sucesso.
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SINDROME SALVICA-TRIGEMINAL (CLUSTER-TIC SYNDROME)

Esta sindrome, conhecida nos paises de lingua inglesa por cluster-tic, é
de ocorréncia rara. Caracteriza-se por dor do tipo “choque” similar a dor da
neuralgia do trigémeo, e por outro tipo de dor, geralmente envolvendo a re-
gido ocular, com maior duragao e também unilateral, e acompanhada de ma-
nifestagoes autondmicas. As crises costumam ser didrias (podendo ocorrer
até vérias vezes por dia) e os surtos podem durar semanas ou meses, de modo
semelhante ao que ocorre na CS. Quando estas situagoes coexistem, o qua-
dro é denominado sindrome salvica-trigeminal. A associagdo das duas for-
mas de dor pode acontecer de modo simultdneo ou em épocas diferentes num
mesmo paciente. Nao hd consenso na literatura se estas manifestagoes repre-
sentam duas doencgas distintas ou constituem uma tnica entidade. As duas
formas de algia comprometem o mesmo lado da face e envolvem o mesmo
territério do trigémeo. Esta sindrome acomete mais a mulher e costuma ter
inicio numa faixa etdria mais baixa do que a da neuralgia do trigémeo.

No que tange ao tratamento, obtém-se melhor resposta com a utilizagao
de drogas preconizadas para a neuralgia do trigémeo (carbamazepina, fenitoina)
do que com as drogas indicadas para a CS.

CEFALEIA EM PUNHALADAS

-

E um quadro algico de apresentagao episoédica e de curtissima duragao
(de um a 10 segundos), sendo conhecido na literatura médica de lingua inglesa
como icepick pains (dores do furador de gelo) ou jabs and jolts. Em portu-
gués recebe o nome de “cefaléia idiopatica em facada”. E mais comum na
mulher e a dor localiza-se, com maior freqiiéncia, no ramo oftdlmico do
trigémeo (situando-se particularmente nas regioes temporal e orbitaria); pode
acometer outros locais da cabecga. O episédio de dor pode ser tinico ou ocorrer
em série, com intervalos irregulares (horas ou dias). Esta forma de dor ocorre
mais comumente nas populagoes enxaquecosas (nos periodos intercriticos),
mas pode ocorrer também nos salvicos, nos portadores de cefaléia tipo
tensional e de hemicrania continua. Em alguns pacientes, estes paroxismos
podem aparecer apds exercicios fisicos prolongados. Parece que a indome-
tacina é benéfica neste tipo de dor, entretanto esta avaliagao é dificil em
virtude da fugacidade da dor e da irregularidade de sua ocorréncia.

Dores oculares unilaterais, stbitas e lancinantes, foram descritas por

Lansche como oftalmodinia peri6dica. Ele também observou que mais de
60% dos pacientes acometidos eram enxaquecosos.

CEFALEIA DO ALIMENTO GELADO (ICE CREAM HEADACHE)

Ocorre em individuos suscetiveis quando da passagem de material gela-
do, sé6lido ou liquido, pelo palato ou pela parede posterior da faringe. A
dor é de curta duragdo (minutos) e tem localizagdo geralmente frontal.
A manifestagdo costuma aparecer 25 a 60 segundos ap6s a exposigao ao es-
timulo frio, desaparecendo em menos de cinco minutos.

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.

CariTuLo 6 81



91ION Op apuriS) OIY 0P OLBNSISAIUN 04U - NY-INN ep oAlade op aued ze) eigo eisg

CEFALEIA DA TOSSE

Trata-se de uma cefaléia holocraniana de inicio stbito que durante mui-
to tempo foi considerada indicativa de patologia intracraniana grave, até que
Symonds, em 1956, estabeleceu que a sua natureza é benigna. Esta cefaléia
atinge geralmente homens de meia-idade, evoluindo durante alguns anos.
Nao é uma forma freqiiente de cefaléia.

O quadro habitualmente tem inicio na vigéncia de uma infecgao do trato
respiratério, acompanhada de muita tosse. A dor atinge seu pico em segundos
(em geral 10 segundos), para decair progressivamente num prazo de 40
segundos. No intervalo das crises, os pacientes ficam totalmente assinto-
maéaticos, porém pode haver referéncia (em alguns casos) de uma dor pro-
funda e continua. A dor costuma ser difusa e raramente se acompanha de
nausea ou outros sintomas. O diagnéstico de certeza s6 podera ser firmado
apos exclusao de patologia estrutural através da realizagdo de neuroimagem,
para descartar, por exemplo, processos expansivos da fossa craniana pos-
terior, malformacdo de Arnold-Chiari ou impressao basilar.

As crises podem desaparecer, de modo espontaneo, num prazo de um a
dois anos, entretanto, aproximadamente 75% dos pacientes apresentam
excelente resposta a indometacina. Nos casos rebeldes podem ser tentadas
outras drogas, como o naproxeno ou a ergotamina. Outras formas de cefa-
léia, relacionadas a manobra de Valsalva, podem ser provocadas pelo riso,
espirro, choro convulso, esforgo de evacuagao, ato de abaixar-se ou por outros
esforgos fisicos.

CEFALEIA BENIGNA DE ESFORCO

E uma forma de cefaléia relacionada a atividade fisica, que ocorre du-
rante a realizagao de exercicios fisicos prolongados ou logo apds o término
destes e nem sempre estd ligada a uma manobra Valsalva.

Certos enxaquecosos podem ter sua crise desencadeada por esforgo fisi-
co prolongado (durante ou ap6s uma partida de ténis, por exemplo). A dor
costuma ser holocraniana e de carater latejante. A duracao é geralmente fugaz
(aproximadamente cinco minutos), entretanto em alguns pacientes a dor pode
permanecer por até 24 horas e pode ou nao se acompanhar de nausea. Ge-
ralmente este tipo de cefaléia nao estd relacionado com doencga sistémica
ou patologia estrutural extra ou intracraniana.

A profilaxia desta cefaléia pode ser feita pelo uso de tartarato de ergota-
mina, maleato de metisergida, propranolol ou indometacina, antes da ati-
vidade fisica.

CEFALEIA DA ATIVIDADE SEXUAL

Esta forma de cefaléia pode ocorrer durante, ou logo apés, um intercurso
sexual. Parece nao haver relagdo direta com o grau de esforgo fisico e/ou
excitagdo, ocorrendo de modo irregular e imprevisivel. Pode ocorrer tam-
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bém durante ou ap6s masturbagdo. A dor costuma desaparecer apods a in-
terrupgao ou o término do coito, embora ela possa ocorrer no pds-coito. Os
homens sao mais afetados do que as mulheres, na razao de 4:1.

Sao descritas trés formas clinicas:
Tipo Peso

Presente em aproximadamente 25% dos casos, pode ter seu inicio na fase
dos jogos preliminares com troca de caricias. A dor, com carater de peso,
localiza-se predominantemente na regidao occipital ou em toda a cabega,
propagando-se para o pescogo, e pode se intensificar no desenrolar da re-
lagdo. Atinge o climax no orgasmo. O grau de contragao muscular tem sido
responsabilizado pela génese da dor. O relaxamento muscular, principal-
mente dos musculos cervicais e da mandibula, pode aliviar a dor sem que
haja necessidade de interromper a atividade sexual. Alguns relacionam a

N

dor ao grau de excitacdo do individuo e ndo a contragdo muscular.
Tipo Explosivo

E o mais freqiiente e representa 70% dos casos de cefaléia da atividade
sexual. A dor é de inicio stubito e apresenta carater explosivo (tipo latejante)
e concomitante com o orgasmo. Atinge o climax em poucos segundos e se
mantém por 15 a 20 minutos. Entretanto, uma cefaléia mais branda pode
persistir por horas. O quadro algico pode ser acompanhado de palpitagdes
e vomitos e, excepcionalmente, de confusido mental. E provavel que a cefa-
léia dependa de alteragoes hemodindmicas na circulacao encefélica, por uma
elevagao repentina da pressdo arterial que acontece na relagao sexual. Em
25% dos casos hé relatos de enxaqueca na familia.

Tipo Postural

Geralmente acomete as regides posteriores da cabegca quando o indivi-
duo assume a posicdo ortostatica e melhora no dectbito. Ao quadro algico
associam-se ndusea e vomitos, mais freqiientemente que nas outras formas.
A dor pode durar dias a semanas. Hé4 registro de casos com hipotensao li-
quoérica e especula-se se pode haver laceragoes da dura-méter.

Nestes tipos de cefaléia devem ser descartadas patologias estruturais como
hemorragia subaracnéidea (por rotura de aneurisma ou angioma) ou pro-
cessos expansivos intracranianos. Também deve ser lembrada a “cefaléia
sentinela”, que traduz um aneurisma nao-roto (consultar Capitulo 8). De sorte
que pacientes com suspeita de afecgoes estruturais devem ser investigados
com exames auxiliares (LCR, neuroimagem, angiografia cerebral).

O curso evolutivo deste tipo de cefaléia é imprevisivel e em mais da metade
dos individuos o quadro fica circunscrito a um episédio apenas. Quando
os episddios sdo repetitivos ha indicacdo para tratamento com indometaci-
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na ou propranolol. A ingestdo de indometacina, na dose de 25 a 50mg an-
tes do ato sexual, pode evitar o aparecimento da cefaléia. Nos enxaquecosos,
que apresentam cefaléia na atividade sexual, o uso de propranolol pode ser
atil nas duas formas de cefaléia. Também a tomada de ergotamina, antes
do coito, pode evitar a instalagdo de cefaléia. Nas cefaléias posturais, o tra-
tamento visa a hipotensao liquérica (consultar Capitulo 9).

CreraLEIA HirnicA

Esta cefaléia foi descrita em 1988 e pode ocorrer entre as idades de 65 e 80
anos. Parece que é mais freqiiente no homem e os pacientes sdao despertados
pela dor na primeira metade do sono, geralmente durante a fase REM. As cri-
ses ocorrem em numero de 10 a 15 vezes por més, pelo periodo minimo de
um més. A dor pode durar de cinco a 60 minutos, geralmente é difusa e pode
se apresentar em peso ou com carater latejante. A sua intensidade é de mode-
rada a forte. Habitualmente, a dor dura menos de 30 minutos, mas, excepcio-
nalmente, pode durar algumas horas. Alguns pacientes podem ter no histéri-
co antecedentes de enxaqueca, cefaléia tipo tensional ou cefaléia cronica diaria.
Nao costuma haver manifestagdes disautondmicas. O diagnéstico diferencial
deve ser considerado com outros tipos de cefaléia noturna e/ou do idoso, prin-
cipalmente arterite temporal e processos expansivos intracranianos.

A fisiopatologia é desconhecida, porém alguns autores postulam a agao da

melatonina na génese da cefaléia hipnica. No tratamento, é recomendado o
uso do litio (que eleva os niveis da melatonina), na dose de 300 a 600mg ao
deitar. Naqueles pacientes nao-responsivos ao litio ou quando héa contra-in-
dicagdo ao seu uso, é recomendado o uso da cafeina (40 a 60mg ao deitar).
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CAPITULO

7

Cefaléias Dependentes de Traumas
Cranianos e/ou Cervicais

Wilson Luiz Sanvito

A cefaléia que tem inicio horas a dias apds um trauma craniano, e per-
siste por um periodo inferior ha dois meses, é chamada cefaléia pds-trau-
matica (CPT) aguda de acordo com os critérios da International Headache
Society (IHS). A CPT aguda pode transformar-se em cronica, desde que sua
duracgao atinja meses ou anos.

Os pacientes que sofrem um trauma craniano (TC) podem desenvolver
uma nova forma de cefaléia ou podem ter uma cefaléia preexistente exacer-
bada. Por outro lado, a CPT crénica freqiientemente faz parte de um com-
plexo sintomatolégico denominado sindrome pés-trauméatica (SPT). Neste
terreno nem sempre é facil definir uma CPT verdadeira de manifestagoes
clinicas (incluindo cefaléia) dependentes de uma neurose de renda. Isto
significa que, as vezes, é muito dificil avaliar a complexa inter-relagdo en-
tre fatores organicos e psicossociais nesta sindrome.

CEFALEIA POS-TRAUMATICA AGUDA

A cefaléia é o sintoma nuclear da sindrome pds-traumatica (SPT) que segue
a um TC fechado ou a um trauma da coluna cervical (whiplash injury).

De acordo com os critérios da IHS, o diagnéstico da CPT aguda depende
de: trauma craniano importante e/ou presenga de sinais comprobatdérios. Os
parametros que devem ser obedecidos sao os seguintes:

A. Trauma craniano importante, documentado por pelo menos um dos itens:
1. Perda da consciéncia
2. Amnésia poés-traumatica durando mais que 10 minutos
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3. Pelo menos dois dos itens seguintes evidenciam anormalidades rele-
vantes: exame clinico, exame neurolégico, radiografia do cranio, exames de
neuroimagem, potenciais evocados, exame de LCR, provas de fungido vesti-
bular, testes neuropsicolégicos.

B. A cefaléia ocorre dentro de um periodo de 14 dias apds a recuperagao
da consciéncia (ou apés o trauma, se ndao houve perda da consciéncia).

C. A cefaléia desaparece dentro de oito semanas ap6s a recuperacgao da
consciéncia (ou ap6s o trauma, se nao houve perda da consciéncia).

Também pode aparecer uma cefaléia dentro dos primeiros 14 dias apés
TC leve e sem sinais comprobatdrios. Nestes casos nao ocorrem perda da
consciéncia, amnésia pés-traumatica durando mais que 10 minutos e nem
anormalidades aos exames clinico-neurolégico e complementares.

A estimativa da freqiiéncia da CPT varia enormemente e a literatura médica
registra cifras que vao de 31% a acima de 90%. A forma mais comum da
CPT é a do tipo tensional, vindo a seguir a cervicogénica e, mais abaixo, a
enxaqueca-simile; a cefaléia em salvas pds-traumatica é bastante rara. Tam-
bém tem sido relatada uma forma de CPT por abuso de analgésicos, que
habitualmente é do tipo tensional.

Os acidentes por veiculos automotores sdao responsaveis por aproxima-
damente 50% dos traumas cranianos e/ou cervicais; a seguir vém as que-
das, acidentes de trabalho (ocupacionais) e por atividades recreacionais
(principalmente atividades esportivas).

Com certa freqiiéncia, apés um TC o quadro é mais abrangente e se con-
figura uma SPT, que, além da cefaléia, inclui sintomas como tontura ou
vertigem, dificuldade de atengado e concentragao, piora da memoria, irrita-
bilidade, depressao, rebaixamento da libido e intolerancia ao alcool. Ou-
tras manifestacoes como distirbios do sono (incluindo ins6nia e sonolén-
cia diurna), tinnitus, visao turva, fono e fotofobia, anosmia e hipoageusia
também podem estar presentes. A associacdo desta sindrome com um qua-
dro querelante (reivindicagao de compensagao material) ndao é incomum.

O termo whiplash (trauma em chicotada) traduz um trauma no pescogo
com uma seqiiéncia de movimentos de extensao, flexdo e laterais da regido
cervical que sucede ao impacto, com ou sem trauma direto do cranio. A
sintomatologia que se segue ao whiplash é bastante similar aquela experi-
mentada por pacientes com TC: dor cervical, cefaléia, tontura, distirbios
cognitivos e psicoldgicos. Nem sempre é possivel fazer um diagndstico
diferencial entre TC fechado e whiplash, embora a dor cervical seja mais
comum nesta tltima eventualidade. Por outro lado, 97% dos pacientes que
procuram auxilio médico por whiplash tém cefaléia (Young e Packard).

A expressao clinica da cefaléia na SPT é bastante variada e pode assu-
mir a forma tensional, enxaquecosa, salvica, neurédlgica (neuralgia occipital,
supra-orbitaria, infra-orbitdria), cervicogénica. Sintomas neuralgicos podem
desenvolver-se nas regioes frontal ou occipital meses apds o trauma.

Habitualmente, a CPT piora com os esforgos fisicos (incluindo manobra
de Valsalva) ou atividade mental e pode melhorar com repouso fisico e mental.
Quando a cefaléia piora na posigao ortostatica, com padrdao semelhante a
cefaléia pos-puncédo raquidiana lombar, pode estar presente uma fistula li-
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quoérica determinando hipotensao do LCR. Também um quadro de hiper-
tensdo intracraniana benigna — do tipo pseudotumor cerebral — tem sido
referido como conseqiiéncia de TC.

Também foi descrito um quadro denominado “cefaléia disautonémica pos-
traumaética”. Vijayan e Dreyfus descreveram, em 1975, cinco pacientes com
uma sindrome algica apés trauma na regiao cervical, envolvendo presumi-
velmente a parede externa da artéria carétida. Todos os pacientes referiam
dor e sensibilidade exagerada nesta area do pescogo algumas semanas apés
o trauma. Associado a esta algia cervical estava presente uma cefaléia
frontotemporal, unilateral, episédica, intensa e ipsolateral ao lado injuria-
do. Além da cefaléia, os pacientes apresentavam importante sudorese uni-
lateral, midriase, turvagdo da visao e fotofobia, sempre ipsolateral a lesao
e também ndusea. Os episédios eram recorrentes (varias vezes por més) e
duravam de horas a dias. As crises foram encaradas como uma disfungao
do simpatico, ocorrendo no inicio uma hiperatividade desse sistema seguida
de uma hipoatividade, como resultado de um trauma do plexo simpatico
pericarotideo. As cefaléias responderam prontamente ao tratamento com
propranolol (40mg/dia).

Outras algias craniofaciais podem se seguir a um TC e/ou cervical. Eo
caso do trauma da articulacdo temporomandibular, com sintomas que in-
cluem dor mandibular provocada pela mastigagdo ou conversagao prolon-
gada, limitacdo na abertura da mandibula, estalidos na movimentagao late-
ral da mandibula, dor a palpacdo da ATM. Também uma dor facial do tipo
neurélgico pode estar presente.

Embora a fisiopatologia exata da CPT seja desconhecida, é evidente que
mecanismos diversos atuam em virtude da expressdao sintomatolégica
polimorfa desta forma de cefaléia: tipo tensional, enxaquecosa, cervicogénica,
neuralgica...

A cefaléia cervicogénica aguda pds-traumatica (dependente de whiplash
ou TC, ou um mecanismo combinado) parece depender de impulsos
multissegmentares, gerados em aferentes nociceptivos em musculos esque-
léticos, de ligamentos estirados, alteragbes nos discos intervertebrais, bem
como de alteragoes de fibras simpéticas de artérias do pescogco que entram
na medula cervical (via fibras C) no nivel C2-C3.

A convergéncia entre essas raizes cervicais superiores e o nucleo espi-
nhal do trigémeo proporciona uma via de dor referida na regiao frontal nos
traumas cervicais (Keidel e Ramadan).

Na CPT outros mecanismos tém sido postulados: injaria axonal difusa que
se estabelece nos axénios dos hemisférios cerebrais, cerebelo e porgao supe-
rior do tronco encefalico. Alteragdes neuroquimicas, neuro-humorais e
neuroelétricas também tém sido descritas e incluem: elevagdo do potassio
extracelular e do sddio, célcio e cloro intracelulares, reducdao do magnésio
intracelular, aumento da liberacao de aminoacidos excitatérios, instalagdo de
depressao alastrante no cortex cerebral, aumento da atividade do 6xido nitrico.
Young e Packard valorizam estes fatores como responsaveis pela CPT aguda.
Ap6s um TC grave, uma injaria cerebral isquémica é comum; distirbio da
auto-regulacdo vascular cerebral e vasospasmo podem ocorrer.
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Alguns fatores de risco podem ser relevantes tanto na instalagdo como
na recuperacao da CPT. Idade, sexo e certos fatores mecanicos representam
risco para uma pobre recuperacao ap6s TC ou whiplash. Mulheres tém um risco
maior de SPT. Nos idosos a recuperagao é mais lenta e menos completa.
Também fatores psicopatoléogicos pré-trauma podem influenciar na evolu-
¢ao clinica da SPT.

Os aspectos médico-legais da SPT sdo ainda nebulosos e Giammarco e
col. apontam alguns fatores que sugerem a organicidade do quadro e ou-
tros que sugerem uma neurose de renda.

Entre os primeiros, os seguintes devem ser ressaltados: 1) experimenta-
¢do em animais indicam que mesmo TC minimos e indiretos podem pro-
vocar lesbes microscopicas (injurias axonais) no cérebro; 2) as vezes, estu-
dos de neuroimagem de maior sensibilidade (SPECT, RNM e TC) podem
evidenciar areas de anormalidade no cérebro; 3) testes psicoldgicos freqiien-
temente apresentam anormalidades consistentes com disfungao cerebral
organica; 4) muitos estudos mostram que, mesmo apés superar a fase do
litigio médico-legal, ndo ocorrem modificagoes no quadro clinico dos pacientes.

No outro pélo, os seguintes argumentos sao alinhados: 1) nao hé dados
de eventuais estudos de autépsia na “sindrome poés-traumatica” em paci-
entes que relacionavam seus traumas como responsaveis pela cefaléia; 2)
em virtude da sensibilidade dos exames de SPECT e da RNM, eles eviden-
ciam areas de “anormalidades” em pessoas que estdo assintomaticas; 3) es-
tudos neuropsicolégicos sao objetos de falhas, pois certos pacientes podem
ser sugestionados para dar certas respostas e, também, o desempenho pode
ser influenciado pelo estado emocional do paciente e a interpretagao é sub-
jetiva por parte do profissional que aplica os testes; 4) sintomas idénticos
aqueles encontrados na “sindrome pdés-traumatica” sdo encontrados em cerca
de 5% da populagao geral, que nunca sofreram qualquer trauma e/ou a ex-
pectativa do comportamento litigioso podem aflorar sintomas neuréticos em
pessoas que se envolveram em acidentes; 5) esses sintomas sdo extrema-
mente raros em esportistas (principalmente profissionais) tais como fute-
bolistas e pilotos de carros de corrida, que com freqiiéncia sofrem traumas.

O diagnéstico da CPT aguda e da SPT é estabelecido pelos elementos
clinicos do quadro, balizados pelos critérios da IHS. O diagnoéstico dife-
rencial deve ser considerado com o hematoma subdural ou extradural, hi-
potensao liquérica pela formacéo da fistula, trombose venosa cerebral, trom-
bose do seio cavernoso, dissecgdo da artéria carétida no pescogo, hemorragia
cerebral, hidrocefalia. Os exames complementares, principalmente de neu-
roimagem, sdo muito Gteis na elucidagdo do diagnéstico.

E preciso considerar também a possibilidade de neurose de renda ou pura
simulagao.

O tratamento da SPT pode ser dificil, porque freqiientemente estes pa-
cientes sdo incompreendidos e necessitam de apoio e de uma abordagem
nao-preconceituosa. A abordagem terapéutica pode incluir medicamentos,
procedimentos fisioterapicos ou fisicos, biofeedback e psicoterapia.

O tratamento medicamentoso varia em funcao do tipo de cefaléia que o
paciente apresenta e pode incluir: analgésicos comuns, antiinflamatérios nao-
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esteroidais, antienxaquecosos sintométicos e profilaticos, amitriptilina (ou
outros antidepressivos), clorpromazina, antineuralgicos (carbamazepina,
fenitoina, gabapentina), miorrelaxantes e benzodiazepinicos.

Nos pacientes com trauma cervical (whiplash) e quadro &lgico cérvico-
cefalico o uso temporario de colar se impoe. Para evitar atrofia de desuso dos
musculos do pescogo, o colar deve ser usado por menos de 14 dias. Medi-
das fisicas suplementares podem ser adotadas como aplicagao de calor seco
(aplicagdo de luz infravermelha, ar quente e travesseiros aquecidos).

O prognéstico, principalmente na SPT, é incerto e os estudos estatisti-
cos sado controversos em virtude do nimero enorme de varidveis. Aproxi-
madamente um tergo dos pacientes sdo incapazes de retomar o trabalho apés
o TC. Deve ser ressaltado que pacientes nao-idosos, com padrao educacio-
nal alto e saldrio elevado parece que retornam ao trabalho com maior fre-
giéncia.

CEFALEIA POs-TRAUMATICA CRONICA

A definigao da CPT cronica depende dos seguintes critérios, tragados pela
IHS:

A. Trauma craniano importante documentado por pelo menos um dos
seguintes itens:

1. Perda da consciéncia
2. Amnésia pés-traumética que dura mais de 10 minutos

3. Pelo menos dois dos itens seguintes mostram anormalidade importante:
exame clinico, exame neurolégico, radiografia de crdnio, neuroimagens,
potenciais evocados, exame do LCR, provas de fungao vestibular, testes
neuropsicolégicos.

B. A cefaléia ocorre menos de 14 dias apo6s a recuperagao da consciéncia
(ou ap6s o trauma, se nao houve perda da consciéncia).

C. A cefaléia persiste por mais de oito semanas apés a recuperagdo da
consciéncia (ou apés o trauma, se nao houve perda da consciéncia).

Também nos TC leves e sem sinais comprobatérios, a cefaléia pode per-
sistir por mais de oito semana apds o trauma.
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CAPITULO

Cefaléias e Doencas
Cerebrovasculares

Wilson Luiz Sanvito

Os vasos sangiiineos estdo entre as estruturas sensiveis a dor do con-
tetdo intracraniano. De sorte que as patologias vasculares, sejam de natu-
reza disfuncional (enxaquecas) sejam de natureza estrutural (doengas cere-
brovasculares), podem evoluir com cefaléias. Algumas doengas vasculares
cerebrais, embora raras, apresentam um alto indice de cefaléia (trombose
venosa cerebral, arterites). Outras, embora freqiientes, provocam cefaléia em
apenas 25% dos casos (infarto cerebral isquémico). Por outro lado, as he-
morragias subaracnéideas (HSA), nem tdo raras, nem tao freqiientes, pro-
vocam cefaléia em praticamene 100% dos casos. Neste capitulo serdao abor-
dadas algumas patologias estruturais, de natureza vascular, que podem cursar
com cefaléia (Tabela 8.1).

ACIDENTES VASCULARES CEREBRAIS

Em virtude de os acidentes vasculares cerebrais constituirem a terceira
causa de morte no Brasil, é relevante a andlise do sintoma cefaléia neste
tipo de patologia. Freqiientemente a cefaléia é um sintoma negligenciado (ou
pouco valorizado) no contexto do AVC, em razao da dramaticidade de ou-
tros sinais e sintomas do quadro: déficits motores e sensitivos, distarbios
cognitivos, afasia, alteragdo do nivel de consciéncia. Entretanto, a cefaléia
pode assumir uma importancia consideravel no quadro clinico, nao s6 porque
acompanha ou sucede o icto, mas pode preceder a instalagdo do AVC por
dias ou semanas. De sorte que o seu reconhecimento é crucial, porque pode
sinalizar na diregao de alguma situagao de alto risco.
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1. Acidentes vasculares cerebrais

1.1. Acidentes vasculares cerebrais isquémicos
1.1.1. Crise isquémica transitéria
1.1.2. Infarto cerebral isquémico

1.2. Acidentes vasculares cerebrais hemorragicos
1.2.1. Hemorragia subaracnéidea
1.2.2. Hemorragia cerebral

2. Arterites

2.1. Arterite de células gigantes
2.2. Arterites do LES
2.3. Arterite intracraniana primaria

3. Patologia das artérias carétida e vertebral
4. Trombose venosa cerebral
5. Hipertensao arterial

6. Cefaléias associadas a outras doencas vasculares

Acidentes Vasculares Cerebrais Isquémicos

A freqiiéncia da cefaléia neste tipo de patologia é extremamente varidvel
nos trabalhos da literatura e depende dos critérios adotados, e muitos sdo
trabalhos retrospectivos e incluem casos selecionados. Embora se conside-
re que a freqiiéncia estimada é de 25%, existem trabalhos que computam a
cefaléia numa taxa préxima de 50%. A cefaléia pode ocorrer tanto nas cri-
ses isquémicas transitérias, como nos infartos lacunares e infartos cerebrais
extensos, entretanto, parece ser mais freqiiente nas patologias dos grandes
vasos intra e extracranianos e, particularmente, do sistema vertebrobasilar.
A maioria dos estudos enfatiza a raridade da cefaléia nos infartos lacunares
e sua maior freqiiéncia nos infartos extensos.

A cefaléia pode se expressar de diferentes maneiras (sob a forma de peso,
de aperto ou pulsatil), costuma se exacerbar com o esforgo fisico e a loca-
lizagao também é varidvel (nas tromboses e embolias habitualmente é uni-
lateral). A duracao, habitualmente, é de algumas horas. No comprometimento
da artéria cerebral média pode haver localizagdo retroocular ou supra-ocu-
lar; quando do comprometimento da circulagcdo posterior, a dor pode se
localizar na nuca, na regiao occipital e no vértex craniano. Entretanto, nao
ha consenso a respeito da topografia da cefaléia e muitos autores nao valo-
rizam este aspecto.

Nas crises isquémicas transitérias, a cefaléia, geralmente moderada, pode
durar duas horas ou mais e pode se apresentar sob a forma pulsatil ou de
aperto. No territério da carétida, a dor é habitualmente ipsolateral e atinge
comumente a regiao ocular e/ou frontal; enquanto no territério vertebrobasilar,
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a dor se situa mais na regido occipitonucal e é mais freqiiente do que no
territério carotideo.

A cefaléia sentinela, descrita nas malformagoes aneurismaticas, também
tem sido referida nas isquemias cerebrais.

O mecanismo da dor ainda é nebuloso, porém admite-se que haja parti-
cipagao do sistema trigeminovascular através da liberacdo de substancias
vasoativas (substancia P, CGRP, outros peptideos, bradicininas...).

O tratamento da cefaléia moderada pode ser feito com analgésicos comuns
(aspirina, paracetamol, dipirona) ou com os antiinflamatoérios nao-esteroidais;
nas formas graves de cefaléia, medicamentos com agao no sistema nervoso
central (analgésicos narcéticos, neurolépticos) podem ser utilizados, sem-
pre com muita prudéncia em virtude de seus efeitos indesejaveis.

Acidentes Vasculares Cerebrais Hemorragicos

A hemorragia pode ocorrer na intimidade do parénquima cerebral (he-
morragia cerebral) ou no espago subaracnéideo (hemorragia meningea) ou
pode ser mista (cérebro-meningea).

A hemorragia subaracnéidea (HSA) ou meningea, espontdnea ou primé-
ria, é usualmente determinada por sangramento arterial de causa nao trau-
matica, dentro do espago subaracnéideo, podendo se estender para dentro
do parénquima cerebral, dos ventriculos ou a ambos. E um problema neu-
rolégico devastador, porque cerca de 25% dos pacientes morrem nas pri-
meiras 24 horas, independentemente de atencdo médica. A HSA geralmen-
te depende da rotura de aneurismas intracranianos congénitos ou de
malformagoes arteriovenosas (angiomas). Outras causas (discrasias sangiii-
neas, neoplasias intracranianas, arterites, doenga de Moya-Moya...) sdo mais
raras. O quadro costuma ser de inicio stbito com cefaléia de grande inten-
sidade (que se instala de um segundo a um minuto), sendo habitualmente
acompanhada de nédusea, vomitos, confusao mental e/ou depressao do nivel
de consciéncia. O episédio pode ter como fator precipitante esforgos fisicos,
evacuagio, coito ou qualquer manobra Valsalva. Ao exame do paciente é co-
mum a presenga de rigidez de nuca; sinais de localizagdo sao raros, a nao
ser nos aneurismas da artéria carétida interna (segmento supraclinéideo) ou
da comunicante posterior quando pode haver uma paralisia do III nervo cra-
niano. Mais tarde, se houver presenga de vasospasmo, outros sinais focais
podem aparecer (déficits motores e/ou sensitivos, afasia...).

A cefaléia costuma ser intensa (“pior dor de cabeca de minha vida” no
relato dos pacientes), de inicio agudo, mais acentuada nas regides nucal e
frontal, localizando-se sobretudo nos globos oculares. Os vomitos sao cons-
tantes no periodo de instalagdo do quadro. A dor piora com qualquer es-
forgo fisico, habitualmente tem um carater pulséatil, se acompanha de fotofobia
e apresenta duragdo de horas (nas pequenas hemorragias) a dias (oito a 10
dias nas grandes hemorragias). O carater excruciante da dor é de curta duragao.
O paciente vai obtendo alivio a medida que o sangue do espago subarac-
néideo vai sendo reabsorvido. A chamada “cefaléia trovao” (thunderclap
headache), cujas caracteristicas sao a grande intensidade e o inicio subito
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e explosivo (que alcanga o maximo de intensidade em menos de um minu-
to), pode estar presente também numa crise enxaquecosa, na cefaléia orgdsmica
ou em outros episddios neurolégicos agudos.

Outro tipo de evento que pode ser detectado é a chamada “cefaléia sen-
tinela”: antecedendo o episddio catastréfico da rotura de um aneurisma, horas
ou dias antes, alguns pacientes podem apresentar pequenas hemorragias.
Os sintomas nestes casos sdo quase sempre de cefaléia de intensidade va-
riada e, as vezes, uma breve alteragao no nivel de consciéncia, ndusea, vo-
mitos, dor na nuca e fotofobia. A cefaléia pode passar despercebida (ou nao
ser devidamente valorizada) pelo paciente e pelo médico e somente no re-
trospecto do histérico do paciente torna-se significante. Uma alteragao re-
pentina no padrao de cefaléia, previamente existente, é outro dado impor-
tante. Parece que os mecanismos que respondem pela cefaléia sentinela
envolvem a parede do vaso (expansao aguda da malformagao vascular, san-
gramento intraluminal) ou dependem de mini-hemorragias no espago su-
baracnoéideo.

O exame do fundo de olho pode evidenciar (nas grandes hemorragias) he-
morragia sub-hial6éidea (pré-retiniana, ao redor do disco 6ptico, dentro de poucos
minutos do inicio dos sintomas). Outras hemorragias podem ser detectadas
no vitreo e na retina. Papiledema pode ser visto nas primeiras 24 horas ou até
semanas mais tarde, neste caso, associado a hidrocefalia comumente.

O exame de escolha para confirmagdo da HSA é a tomografia computadori-
zada, cuja sensibilidade alcanga 80% a 90%, se realizada dentro das primeiras
24 horas de instalacdo do quadro. Passadas as primeiras horas da HSA, vai
ocorrendo progressivo decréscimo no indice de sensibilidade para revelar a
presencga de sangue; oito dias depois, a maioria dos exames esta praticamente
normal. A tomografia fornece informagoes com relagao ao local, quantidade,
tamanho e localizagdo do sangramento, podendo predizer o local do aneurisma
em 70% dos casos, bem como avaliar o tamanho dos ventriculos. Pela quanti-
dade do sangue cisternal visivel, temos uma indicagao do prognéstico quanto
a possibilidade ou nao de desenvolvimento de vasospasmo.

Quando a hemorragia é pequena, ou nos casos em que 0s pacientes este-
jam com taxas de hemoglobina no sangue menor que 9g%, ela pode nao ser
detectada pela tomografia e o exame de LCR pode ser necessario para a
confirmagao do diagnéstico. Ha controvérsias quanto a sua realizagcdo em
pacientes com rebaixamento do nivel de consciéncia ou marcante déficit
neurolégico, porque alteraria a dindmica da pressao intracraniana no espa-
¢o subaracnéideo, aumentando a possibilidade de formacgdo de hérnias ce-
rebrais internas. A pungdo (lombar ou suboccipital) deve ser prudente e se
limitar a medida da pressao liquérica e a retirada de 1 ou 2ml para o estu-
do citolégico. O LCR é, em geral, xantocrémico ou hemorragico, podendo
ou nao haver hipertensao associada. Excepcionalmente, pode permanecer
limpido e incolor quando o sangramento ocorrer diretamente para dentro
do parénquima cerebral, ou ficar encistado no espago subaracnéideo. A
manobra de Queckenstedt nunca deve ser realizada diante da suspeita de
HSA. Mesmo no caso de a tomografia acusar a presenca de HSA, a pungao
também pode ser necessaria para o diagnéstico diferencial com neuroinfecgao
ou outras patologias.
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Se houver confirmacao de HSA, deve-se realizar angiografia cerebral com
a maior brevidade possivel, estudando os sistemas carotideo e vertebrobasilar,
com o objetivo de confirmar ou nao a presenga de aneurisma ou angioma,
sua localizagdo e morfologia. Pode-se detectar, eventualmente, a presenca
de outro (ou outros) aneurisma nao-roto e/ou vasospasmo. Se a angiografia
nao revelar a causa, ela podera ser repetida duas semanas mais tarde.

A RNM nao é sensivel para HSA dentro das primeiras 48 horas, porque
ha pouca metemoglobina, porém pode detectar precocemente infartos cau-
sados pelo vasospasmo. A angiorressonancia pode evidenciar malformagoes
vasculares (aneurismas e angiomas arteriovenosos).

O tratamento da cefaléia deve ser orientado com analgésicos comuns
(paracetamol, dipirona) ou narcéticos (codeina, morfina) e ligeira sedagao.
Deve ser evitado o uso de aspirina pelo risco de sangramento, assim como
dos antiinflamatérios nao-esteroidais. A nimodipina (um tipo de bloquea-
dor de canal de calcio) pode ser administrada por via venosa, e mais tarde
por via oral, numa tentativa de reduzir os déficits isquémicos da HSA, pelo
combate ao vasospasmo.

HEMORRAGIA CEREBRAL

Geralmente depende de hipertensao arterial (cronica ou aguda) que pode
determinar patologia estrutural, particularmente nos ramos perfurantes da
artéria cerebral média (artérias lenticuloestriadas e talamoperfurantes).
Também os ramos paramedianos da artéria basilar, as artérias cerebelares e
as artérias que irrigam a jungado das substancias branca e cinzenta dos he-
misférios cerebrais podem ser comprometidas. Estas artérias podem sofrer
um processo de lipo-hialinizagdo e necrose fibrinéide, com fraqueza de suas
paredes e formagao dos microaneurismas de Charcot e Bouchard. Nos sur-
tos hipertensivos pode haver sangramento no parénquima encefélico. A
localizagao do sangramento é mais comum na regiao do putdmen e capsula
interna (40%), lobos frontal, parietal, temporal ou occipital (30%), cerebe-
lo (15%), talamo (10%), e ponte (5%). Se a localizagdao da hemorragia é atipica
ou o paciente nado é hipertenso, outras etiologias devem ser equacionadas:
malformagoes vasculares, angiopatia amil6ide, doenga de Moya-Moya, arterites,
discrasias sangiiineas, drogas medicinais ou ilicitas (medicamentos ou co-
caina), tumores primdarios ou metastaticos.

As manifestagoes clinicas sdo polimorfas e dependem da extensao e locali-
zagdo do hematoma. Quando o hematoma é extenso e provoca aumento da
pressao intracraniana, a instalagdo do quadro habitualmente é rapida (minu-
tos ou horas), sendo comum o aparecimento de cefaléia intensa, nausea, vo-
mitos e rebaixamento do nivel de consciéncia. Crises convulsivas podem ocorrer,
principalmente nos hematomas subcorticais. Nas hemorragias extensas o
paciente pode evoluir rapidamente para um coma profundo e ébito.

O diagnéstico geralmente é confirmado pelos exames de neuroimagem:
tomografia computadorizada ou ressondncia nuclear magnética.

O tratamento deve ser orientado no sentido de evitar redugoes extremas
da pressdo arterial, porque mesmo hipotensdées moderadas podem provo-
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car isquemia cerebral global. O combate ao edema cerebral deve ser feito
com diuréticos osméticos (glicerol, manitol) e hiperventilagao. Também o
uso de analgésicos comuns (sob a forma injetavel) é recomendéavel para o
tratamento sintoméatico da cefaléia, evitando-se aqueles que podem contri-
buir para um maior sangramento (aspirina, antiinflamatérios nao-esteroidais).
O tratamento cirdrgico é controverso e poderd estar indicado em hemato-
mas maiores do que 3cm, de localizagao lobar e cerebelar ou mesmo
subcorticais.

ARTERITES

As arterites intracranianas provocam dor por inflamagao em estruturas
como dura-mater e vasos cerebrais. Estas patologias tém uma natureza imu-
nolégica e geralmente dependem da deposigdo de imunecomplexos na pa-
rede das artérias.

Arterite Temporal

Esta entidade é também conhecida como arterite cranial ou arterite de
células gigantes. Embora seja uma vasculite sistémica, ha uma nitida pre-
feréncia pelo envolvimento dos vasos da extremidade cefdlica. A arterite
temporal (AT) é uma doenca de pessoas idosas. Costuma ter inicio depois
dos 50 anos e sua prevaléncia cresce com o aumento da idade. E ligeira-
mente mais freqiiente na mulher. Parece ser mais encontrada no hemisfério
norte, particularmente nos grupos de ascendéncia inglesa e escandinavica.
Pode haver uma predisposigao genética e uma associagdo com o HLA DR4.

Do ponto de vista anatomopatoldégico, o quadro é caracterizado pela ne-
crose da camada média das artérias de médio e grande calibres, e sabe-se
que esta camada contém principalmente elastina. Além da necrose hé for-
macao de tecido granulomatoso e de células gigantes, podendo também haver
organizacdo de trombos. A causa deste tipo de arterite é ainda imprecisa,
sendo provavelmente um distdrbio imunolégico com a formacado de anti-
corpos contra a elastina.

O quadro clinico caracteriza-se por cefaléia de localizagao frontotemporal,
de carater latejante, persistente e de intensidade moderada a acentuada. A
cefaléia pode ser uni ou bilateral, localizada ou difusa. A dor de cabeca esté
presente em mais de 90% dos pacientes. A instalagdo da dor pode ser agu-
da, acompanhada ou nédo de febre. Além da cefaléia, manifestagoes gerais
podem ocorrer como anorexia, emagrecimento, febre, dores articulares e
sudorese. A polimialgia reumatica ocorre em cerca de 20% dos pacientes
com AT. Por outro lado, parece que aproximadamente metade dos pacien-
tes com diagnéstico inicial de polimialgia reumatica pode desenvolver AT.
Ao exame do paciente é comum encontrarmos artéria temporal ingurgitada,
hipopulsatil e dolorosa a palpagdo. Também podem fazer parte do quadro
clinico paralisias oculares e amaurose. A perda visual irreversivel ocorre
em mais de 20% dos pacientes com AT e é um dos sintomas mais temidos
da doencga. Essa manifestagdo traduz comprometimento isquémico do ner-
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vo optico por vasculite das artérias ciliares posteriores curtas. A amaurose
também pode depender de oclusao da artéria central da retina. A perda visual
geralmente é subita e irreversivel, entretanto tém sido relatados casos de
recuperagao gradual da visdo com o tratamento da AT. Habitualmente a
amaurose é unilateral, entretanto desde que nao tratada a AT, a perda visual
pode se estender ao outro olho. O paciente pode também referir claudica-
¢do mandibular durante a mastigacdao. O processo arteritico, ao atingir va-
sos intracranianos, pode determinar quadros de isquemia cerebral, defini-
tivos ou transitérios. Comprometimento de outras artérias também tem sido
relatado (coronéria, mesentérica, renal).

Aproximadamente 15% dos pacientes com AT apresentam diplopia, que
traduz uma isquemia dos musculos oculares extrinsecos, nervos oculomotores
ou tronco cerebral.

O diagnéstico pode ser confirmado pela medida da velocidade da hemos-
sedimentagao, que se apresenta acelerada (geralmente acima de 50mm na
primeira hora) e pelo exame histopatolégico de fragmento da artéria tem-
poral, obtido por biépsia (presenga de infiltrado inflamatério de tipo
granulomatoso, formado de células gigantes e trombos organizados). Entre-
tanto, como o envolvimento da artéria nao é uniforme, nem sempre este exame
é positivo o que nao deve descartar o tratamento, desde que o quadro cli-
nico e outros exames apontem na direcdo da AT. O hemograma costuma
mostrar anemia hipocrémica com moderada leucocitose e a proteina C - reativa
pode estar aumentada. Na eletroforese das proteinas séricas pode-se sur-
preender aumento de a1, a2, B e y globulinas. Alguns pacientes recebendo
tratamento a base de aspirina, antiinflamatérios nao-esteroidais ou corti-
costerdides podem néao apresentar indices acelerados da velocidade de
hemossedimentacdao. A ultra-sonografia com Doppler colorido da artéria
temporal superficial, realizada em ambos os lados, pode contribuir para o
diagnéstico.

O diagnéstico diferencial deve ser feito com tumores intracranianos,
carcinomatose das meninges e aneurisma intracraniano. Quando ha amaurose,
deve ser descartada uma neuropatia éptica isquémica.

O tratamento deve ser feito a base de corticosteréides em doses eleva-
das (40 a 80mg de prednisona diariamente) e por longo tempo (no minimo
durante seis meses). Muitos casos sdo cronicos e necessitam de tratamento
durante anos. As doses de prednisona devem ser reduzidas desde que haja
melhora do quadro laboratorial (redugdao da VHS) e do quadro clinico. Cer-
tos pacientes necessitam de doses baixas de corticéides por anos. Nos ca-
sos com risco de amaurose (amaurosis fugax) ou com amaurose unilateral
recente, pode-se fazer uma pulsoterapia com metilprednisolona (1g EV por
trés dias). Alguns terapeutas associam anticoagulante aos corticosteréides.
A ressecgao da artéria temporal, sob efeito da hormonoterapia (ACTH ou
prednisona), produz melhora rdpida e notdvel. Em alguns dias a cefaléia
cede, os fenomenos inflamatérios locais diminuem, a temperatura se nor-
maliza e o estado geral melhora.

Nos pacientes que ndo respondem ao tratamento com corticéides ou nos
quais o seu uso estd contra-indicado (diabetes mellitus de dificil controle,
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hipertensao arterial grave, osteoporose acentuada), pode-se utilizar metrotexate
(MTX). O MTX ¢ utilizado na dose de 7,5mg uma vez por semana, podendo-
se, em alguns casos, utilizar a dose de 10mg/semana, sendo o periodo de tra-
tamento, em média, de dois anos. E recomendado controle laboratorial para
avaliar a fungdo hepatica; inicialmente com uma periodicidade quinzenal e
posteriormente mensal. Outros imunossupressores tém sido utilizados (aza-
tioprina, ciclofosfamida) com resultados incertos.

Arterite do Lipus Eritematoso Sistémico

Trata-se de uma doenca inflamatéria, de natureza auto-imune e de etio-
logia desconhecida. E mais comum na mulher jovem e costuma evoluir com
exacerbacoes e remissoes. A prevaléncia do LES é de 51 casos para cada
100.000 habitantes. Tem sido mostrada a associagdo do HLA-DR com o LES.

O quadro clinico é bastante polimorfo e inclui manifestagoes gerais (fe-
bre, astenia, anorexia, emagrecimento), musculoesqueléticas (artralgias,
mialgia, miosite), cutdneas (eritema malar, fotossensibilidade), renais,
cardiopulmonares (pleurite, pericardite, endocardite), sangiiineas e neuro-
légicas. As manifestagoes neurolégicas ocorrem habitualmente por compro-
metimento do sistema nervoso central e incluem distirbios mentais (alte-
ragoes da personalidade, psicoses), crises convulsivas, movimentos coréicos,
acidente vascular cerebral, mielite e cefaléia do tipo enxaquecoso. O com-
prometimento do sistema nervoso periférico (neurite ou multineurite,
polineurite ou polirradiculoneurite) ou muscular (miosite) é mais raro.

A “cefaléia lapica” lembra muito a enxaqueca e geralmente cursa com
hemicrania e escotoma. O seu mecanismo ainda é nebuloso e sua freqiién-
cia é dificil de precisar, em virtude da presenca de muitos fatores inter-
venientes no paciente lupico: hipertensao intracraniana, quadros renais,
hipertensao arterial, enxaqueca. Grosso modo pode-se afirmar que 1/3 dos
pacientes ltipicos, com comprometimento do sistema nervoso central, apre-
senta cefaléia. A “cefaléia lapica” pode apresentar também uma exteriorizagao
clinica semelhante a cefaléia tipo tensional.

Os testes laboratoriais para confirmar o LES sao multiplos. Altos titu-
los (maior ou igual a 1/160) do FAN (fator antintcleo) sao significativos para
fins diagndsticos. Em pacientes com LES, nao submetidos a tratamento, a
positividade é de 98% a 99%. Uma bateria de testes, com antigenos reati-
vos especificos, é também bastante ttil (anticorpo anti-Sm, anti-RNP, anti-
Ro).Também a dosagem sérica da beta-2 microglobulina pode ser 1util, por-
que o seu nivel sérico varia de acordo com a atividade do LES. A dosagem
dos complementos (CH 50) e dos componentes C1, C2, C3, e C4 é impor-
tante no auxilio do diagndstico de doengas que evoluem com imunecomplexos
circulantes (LES) e no acompanhamento clinico e terapéutico destes doen-
tes. Também deve ser feita, rotineiramente, a pesquisa de células LE. Ane-
mia e leucopenia sao comuns, bem como VHS acelerada. Os antifosfolipides
podem estar presentes no LES e em outras doengas auto-imunes; também po-
dem se apresentar como uma sindrome isolada. A relagdo dos anticorpos
antifosfolipides e a enxaqueca ainda é nebulosa.
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O tratamento da “cefaléia ltipica” pode ser feito com analgésicos comuns
ou com antiinflamatérios nao-esteroidais. O tratamento da doencga ltpica
deve ser feito com os medicamentos habituais: corticosteréides e imunos-
supressores (azatioprina, ciclofosfamida). A plasmaférese pode ser util.

Arterite Primaria do SNC

Esta entidade é também conhecida como arterite intracraniana primaéria
ou angiite granulomatosa. Trata-se de uma arterite confinada ao SNC e de
evolugdo fatal, se nao adequadamente tratada.

Este tipo de arterite pode comprometer a crianca e o adulto, sendo mais
comum no individuo de meia-idade; é ligeiramente mais freqiiente no homem.
A sua etiologia é desconhecida, mas parece ser de natureza imunolégica e cé-
lula-mediada. Do ponto de vista anatomopatol6gico é comum a presenga de
granulomas necrotizantes, comprometendo a parede dos pequenos vasos do SNC.

A cefaléia é o sintoma mais comum (ocorre em cerca de 2/3 dos casos), é
de grande intensidade e costuma apresentar um carater pulsatil. Pode ser
difusa ou localizada. A dor pode se apresentar de modo critico ou ser de
instalagdo gradual. Outras manifestagbes podem se associar a cefaléia: fe-
bre, emagrecimento, confusao mental e alteragoes visuais. Também crises
convulsivas e quadros de acidente vascular cerebral podem ocorrer. O
comprometimento da medula espinhal, embora possa ocorrer, é bem mais
raro. Ao exame do doente pode-se detectar a presenga de sinais neurologi-
cos focais (principalmente déficits motores), sinais de hipertensao intra-
craniana (papiledema) e até sinais meningeos.

Os critérios diagnosticos nao sdo especificos e dependem da imagem na
angiografia cerebral (dreas de arterite segmentar com estenose), da bi6épsia
da leptomeninge ou do parénquima cerebral (demonstrando inflamacao
vascular) e da exclusdo de patologias como infecgdo, aterosclerose e pro-
cessos neoplasicos. O diagnéstico diferencial deve ser considerado com outros
tipos de arterite que possam comprometer o SNC: periarterite nodosa, LES,
arterite temporal, granulomatose de Wegener, doenga de Takayasu, doencga
de Lyme, arterite sifilitica.

Os exames de laboratério (sangue, LCR) e de neuroimagem podem auxi-
liar no sentido de descartar outras patologias, mas apenas a biopsia e a
angiografia cerebral podem ser de alguma valia na confirmagao da arterite
intracraniana primaria.

O prognéstico geralmente é sombrio e a evolugdo pode ser rapidamente
progressiva (questao de meses) ou flutuante (com periodos de piora e melho-
ra). A maioria dos pacientes ndo tratados acaba indo a ébito num periodo
que nao excede a trés anos.

Quando o diagnéstico é firmado, os pacientes devem ser tratados com
uma associagao de prednisona (40 a 60mg/dia) e ciclofosfamida (100mg/dia).

DissecCAO DA ARTERIA CAROTIDA INTERNA

E um quadro incomum, que pode comprometer o individuo jovem ou de
meia-idade, e que se exterioriza com cefaléia e déficit neurolégico focal. A
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cefaléia é a queixa mais freqiiente, geralmente é unilateral e distribui-se pelas
regioes orbitdria, periorbitaria e frontal. Com certa freqiiéncia associa-se uma
dor cervical, no trajeto da artéria carétida. A cefaléia, geralmente de insta-
lagao subita, pode ser continua ou pulsatil e a intensidade pode variar de
moderada a forte. A cefaléia pode durar de dias a semanas. Freqiientemen-
te esta associada ao quadro algico uma sindrome de Horner. Os sinais neu-
rolégicos focais (crise isquémica transitéria ou acidente vascular cerebral
isquémico) podem preceder ou suceder aos fendmenos dlgicos. Além da dor,
dos sinais neuroldgicos focais e da sindrome de Horner, outras manifesta-
¢odes, menos comuns, podem estar presentes: lacrimejamento, paresia da
lingua, disgeusia, parestesias de hemilingua, sincope, sopro cervical.

O papel do traumatismo na dissecgao da artéria carétida interna (DACI)
é incerto. Alguns fatores tém sido relatados como relevantes na DACI: acesso
de tosse prolongado e violento, manipulacdo quiropratica na regido cervi-
cal, acesso de espirros, esforgos fisicos, rotagdo brusca do pescogo. A pre-
senga de arteriopatias, como a displasia muscular, pode facilitar a instala-
¢do da dissecgdo. Também nas formas espontdneas de disseccdo tém sido
enfatizada a freqiiéncia de associagdo com certas afecgbes ou procedimen-
tos: enxaqueca, uso de anticoncepcionais, hipertensao arterial cronica, in-
fecgao recente.

A dor da DACI depende de dilatagao arterial ou distensao do vaso, feno-
menos que provocam estimulacdo de nociceptores da parede vascular.

O diagnéstico pode ser confirmado pela ultra-sonografia daplex das
car6tidas ou pela ressonancia nuclear magnética, entretanto o teste padrao-
ouro é o exame por angiografia digital. Entretanto, quando este exame é feito
tardiamente pode nao detectar a DACI pela recanalizagao do vaso.

O prognéstico da DACI é relativamente benigno e uma recuperagao com-
pleta ocorre em quase 90% dos casos. O tratamento geralmente é clinico e
excepcionalmente ha indicagdo de cirurgia. O emprego de anticoagulante
estd indicado, iniciando-se com heparina (que deve ser mantida por alguns
dias) subseguida de anticoagulante oral por um periodo aproximado de trés
meses.

A dissecgao da artéria vertebral é menos freqiiente e quando este evento
ocorre pode haver comprometimento do tronco cerebral, do cerebelo e até
de areas mais longinquas como o lobo occipital. Um quadro de dor
occipitonucal, num individuo jovem, associado a uma sindrome de Wallen-
berg é sugestivo de dissecgao da artéria vertebral.

CEFALEIA POS-ENDARTERECTOMIA CAROTIDEA

Esta cefaléia é definida como uma dor ipsolateral ao procedimento ci-
rurgico, com inicio 36 a 48 horas ap6s a endarterectomia e desde que des-
cartadas, por métodos adequados, patologias como oclusao ou dissecgao da
artéria cardtida.

Alguns tipos de cefaléia podem ser identificados no poés-operatério da
endarterectomia da carétida:
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1. Cefaléia em salvas sintomatica (cluster-like headache) é considerada
uma ocorréncia rara no pés-operatério da endarterectomia. O quadro algico
é unilateral e do mesmo lado da car6tida operada e pode ter inicio no mes-
mo dia ou alguns dias apés a cirurgia. A dor, geralmente pulsatil e de in-
tensidade moderada a forte, localiza-se na regidao orbitaria/retroorbitéaria e/
ou temporoparietal. Pode ser acompanhada por um cortejo disautonémico:
lacrimejamento, congestdao ocular, rinorréia ou obstrugdo nasal e sindrome
de Horner. A crise algica pode durar minutos a horas e pode ocorrer uma a
duas vezes por dia. As crises tém uma resolugao espontanea em alguns dias,
na maioria dos casos, e excepcionalmente duram algumas semanas. Parece
que a manipulacao do plexo simpético pericarotideo, durante o procedimento
cirdrgico, é responsavel por este tipo de cefaléia.

2. Cefaléia unilateral intensa pode ser conseqiiéncia de uma sindrome
de hiperperfusao e parece depender da desobstrugao de uma estenose carotidea
acentuada com quadro de isquemia cerebral cronica. Este tipo de cefaléia
pode ter inicio 48 a 72 horas apds a cirurgia e pode ser precedido por ele-
vacao da pressao arterial sistémica e acompanhado de crises convulsivas e
déficit neurolégico contralateral. Nesta eventualidade uma investigagdo com
neuroimagem é obrigatoria, com o objetivo de descartar um acidente vascular
cerebral. Esta investigagdao pode evidenciar apenas edema cerebral, compa-
tivel com o quadro de hiperperfusdao. O tratamento deve ser direcionado
para a hipertensao arterial, o edema cerebral e as crises convulsivas.

3. Cefaléia fraca a moderada, difusa e nao associada a elevagao da pres-
sao arterial sistémica, déficit neurolégico ou crises convulsivas. E a forma
mais encontrada no pés-operatorio da endarterectomia da car6tida. A dor
habitualmente aparece nos primeiros dias do p6s-operatoério, é de natureza
autolimitada e nem sempre requer tratamento.

CAROTIDINIA

A existéncia da carotidinia, como entidade nosolégica auténoma, vem
sendo questionada nos ultimos anos. Entretanto, o Comité de Classifica-
cao das Cefaléias (1988) da International Headache Society (IHS) aceitou a
carotidinia idiopatica aguda como uma entidade véalida.

Os critérios para o diagnéstico da carotidinia sao os seguintes:

1. A presenga de, pelo menos, um dos seguintes sinais comprometen-
do a artéria cardtida: a) sensibilidade exagerada, espontdnea ou provocada

pela palpacdo do vaso; b) edema de parede do vaso; ¢) aumento da pulsa-
tilidade.

2. Investigagdo através de exames complementares apropriados néo evi-
denciam anormalidades estruturais.

3. Dor comprometendo um lado do pescogo, que pode propagar-se
ipsolateralmente para a cabeca.

4. Sindrome autolimitada, com duragdo de menos de duas semanas.

A dor habitualmente tem inicio nas proximidades do bulbo carotideo e
se propaga ao longo do trajeto da artéria cardtida externa para a mandibula
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e regido retroauricular. Ocorre sob a forma de latejamento, pode durar de
minutos a horas e recorrer em intervalos irregulares.

Ja se postulou que a carotidinia é uma variante da enxaqueca e o uso de
antienxaquecosos é considerado no tratamento desta entidade.

TroMBOSE VENOSA CEREBRAL

A patologia venosa cerebral vem sendo mais bem estudada na era da neu-
roimagem (TC, RNM, angiorressonancia e angiografia digital), condigao que
permite um diagndstico precoce. Este tipo de patologia é representado por
trombose e/ou tromboflebite dos seios da dura-méter, ocorre em qualquer
faixa etdria e suas causas sdo variadas (caquexia/desidratagao, uso de anti-
concepcionais, gravidez, pds-parto, infecgdes de vizinhanca).

Os critérios para o diagnéstico incluem, no minimo, uma das seguintes
manifestacoes: 1) aumento da pressdo intracraniana; 2) déficit neurolégico
focal; 3) crises convulsivas; 4) oclusdo ou suboclusdo venosa demonstrada
por investigacdo apropriada; 5) presenca de cefaléia difusa ou localizada.

A cefaléia é uma queixa muito freqliente nestes quadros e dependendo
do seio da dura-mater envolvido pode ser superior a 80% (seio sagital su-
perior). O seio sagital superior (SSS) e os seios laterais (SL) sdo os mais
comprometidos, seguidos pelas veias corticais. A trombose do SSS é suge-
rida pela presenca da hipertensao intracraniana e pela bilateralidade ou
alternancia dos sinais neuroldgicos focais, particularmente nos membros
inferiores. J4 a trombose do SL é mais freqiiente na crianca e, geralmente,
estd na dependéncia de infecgdes purulentas do ouvido.

A cefaléia que ocorre na trombose venosa cerebral (TVC) nao tem um perfil
caracteristico; ela pode ser forte ou moderada, continua ou intermitente,
localizada ou difusa, de instalagdo aguda ou progressiva e remitir em dias
ou semanas.

Quando a TVC evolui apenas com um quadro de hipertensao intracra-
niana e de forma benigna, o que pode ocorrer no envolvimento do SSS,
configura-se a chamada hipertensao intracraniana benigna (ou pseudotumor
cerebral).

A trombose do seio cavernoso geralmente depende de infecgoes da vizi-
nhanca (regido peribucal, fossas nasais, seios frontais). O quadro clinico,
habitualmente explosivo, é caracterizado por cefaléia, febre (nem sempre
presente), toxemia, edema palpebral com quemose, exoftalmo unilateral e
dor retroocular. Geralmente ocorre uma oftalmoplegia completa. O exame
do LCR pode apresentar um perfil inflamatério, com hipercitose. O trata-
mento desta entidade é controverso e deve ser direcionado, sempre que
possivel, para o fator causal. O uso de antibi6ticos é obrigatoério e os diuréticos
osmoticos, na presenga de hipertensao intracraniana, devem ser usados com
cautela pelo risco de provocarem desidratagdo com aumento de estase ve-
nosa e, conseqientemente, com agravamento da trombose do seio. A
hemodiluicdo com Dextran pode ser tutil. A utilizacdo de anticoagulante
(heparina), apesar de preconizada ha muitos anos, ainda é controversa. Em
estudos ndo controlados a sua utilizagdo, em associagdo com antibiéticos,
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parece que diminui a mortalidade. A dose recomendada é de 3.000 unida-
des por via venosa (em bolo) inicialmente, dose que devera ser ajustada de
acordo com os controles de TTPA. Apos a fase aguda, a heparina deveré ser
substituida por anticoagulante oral por um periodo adicional de seis meses.

Nas outras localizagoes da TVC (SSS, SL, veias corticais...) o uso da
heparina é também preconizado. Modernamente vem sendo experimentado
o tratamento com fibrinoliticos (uroquinase, rt-PA), particularmente nas
formas nao-responsivas a heparina.

HIPERTENSAO ARTERIAL

A hipertenséo arterial cronica, leve ou moderada, ndo provoca cefaléia.
Geralmente a cefaléia que aparece nos hipertensos, desta natureza, depende
de condicdo associada como ansiedade ou tensdo emocional. Seria mais
uma cefaléia tipo tensional, em que o paciente obtém alivio com repouso
e relaxamento mesmo que os niveis presséricos nao sejam reduzidos. Pa-
rece que fatores psicolégicos contribuem e, ndo raramente, a sintomatologia
tem inicio depois que o paciente é informado que a sua pressdo arterial
esta elevada.

Entretanto, existem condigoes dependentes da pressao arterial sistémi-
ca que podem determinar cefaléia. Segundo a classificagao da IHS (1988),
sdo as seguintes:

1. Resposta pressérica aguda a um agente exoégeno

2. Feocromocitoma

3. Hipertensao arterial acelerada (incluindo encefalopatia hipertensiva)
4. Pré-eclampsia e eclampsia.

Parece que nas formas graves de hipertensao arterial, que podem evoluir
com surtos hipertensivos, a cefaléia é freqiiente e depende de uma perda
da auto-regulagao vascular e edema cerebral. A cefaléia geralmente é difusa,
sendo mais freqiiente no periodo matutino (logo que o paciente acorda) ou
pode despertar o paciente no periodo noturno. Nestes casos a cefaléia pode
ser responsiva a redugao dos niveis presséricos, com resolugao apés horas
a dias da compensagao da pressao arterial.

A encefalopatia hipertensiva pode ser secundaria a hipertensao arterial
maligna ou a qualquer hipertensao de dificil controle (feocromocitoma,
eclampsia, associacdo de IMAO com alimentos contendo tiramina, como no
caso de certos tipos de queijo e vinho tinto). A sindrome é composta por
hipertensao arterial, retinopatia hipertensiva e sintomatologia cerebral. Os
niveis presséricos devem estar bastante elevados (diastélica geralmente igual

ou superior a 130 e sistélica acima de 200mmHg).

O quadro neurolégico costuma ser traduzido por cefaléia, vomitos, cri-
ses transitérias de amaurose, parestesias e convulsdes. Nas formas muito
graves o paciente pode evoluir com confusdao mental, obnubilagdo e coma.

A cefaléia é um sintoma cardinal da encefalopatia hipertensiva e as suas
caracteristicas sao variaveis, desde dores latejantes no vértex, irradiando-
se para a nuca, até formas lateralizadas (hemicrania) ou difusas. Sao sujei-
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tas a paroxismos, manifestando-se nessas ocasides vomitos e distirbios
visuais. A cefaléia pode persistir até sete dias apds a regularizagao da pressao
arterial. Na encefalopatia hipertensiva, o edema cerebral, ao distender e
tracionar as estruturas intracranianas sensiveis a dor, determina a cefaléia.
O estudo com imagem deve ser realizado para descartar um acidente vascular
cerebral estabelecido.

O tratamento deve ser orientado no sentido de reduzir a pressao arterial
sistémica, controlar as crises convulsivas e reduzir o edema e a hiperten-
sao intracraniana.

No feocromocitoma (tumor da supra-renal secretante de adrenalina e
noradrenalina) a cefaléia ocorre nas fases de elevagdo aguda da pressao
diastolica e se associa com, pelo menos, um dos seguintes sintomas: sudo-
rese, palpitacdo ou ansiedade. A cefaléia é freqiiente (estda presente em mais
de 80% dos casos), geralmente é episddica, difusa, pulsatil e intensa. O
epis6dio de dor pode durar de minutos (5-15 minutos) a horas (uma a duas
horas). O quadro &4lgico desaparece dentro de 24 horas ap6s a normaliza-
¢do da pressao arterial. O diagnostico do feocromocitoma pode ser compro-

vado por testes biolégicos, exames de imagem ou pela cirurgia.

Cefaléias na gestante hipertensa sugere quadro de pré-eclampsia ou
eclampsia, particularmente quando ocorre no ultimo trimestre da gravidez.

Algumas drogas anti-hipertensivas podem provocar cefaléia como um efeito
adverso. Este tipo de efeito é visto, com maior freqiiéncia, com o uso de
um dos antagonistas dos canais de cédlcio e hidralazina. Nestes casos a ce-
faléia é explicada por uma vasodilatagao cerebral.
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CAPITULO

Cefaléias Decorrentes de ModificacOes
da Presséao Intracraniana

Wilson Luiz Sanvito
Paulo Hélio Monzillo

Modificagoes importantes da pressao intracraniana — aumento ou dimi-
nuigdo — podem determinar, respectivamente, quadros de hipertensdao ou
hipotensao intracraniana. Os componentes intracranianos, constituidos pelo
tecido nervoso (parénquima encefdlico e meninges) e compartimento liqui-
do (sangue arterial/venoso e liquido cefalorraquidiano), convivem dentro de
um equilibrio dindmico no interior de um estojo 6sseo inextensivel que é
o cranio (apenas na crianga, antes que as suturas se soldem, existe
extensibilidade do cranio). De sorte que o aumento do volume de um com-
ponente intracraniano deve ser acompanhado de diminuigdo do volume do
outro, sob pena de aumento exagerado da pressdo intracraniana. Por outro
lado, a subtragao de liquido cefalorraquidiano (LCR) e sua diminuigao por
outras causas (desidratagao acentuada, infecgao sistémica grave...) podem
promover queda importante da pressao intracraniana que costuma evoluir
com manifestagoes clinicas.

Estas patologias, denominadas hipertensao e hipotensao intracranianas,
podem provocar cefaléias e serao analisadas neste capitulo. A THS classifi-
ca estas desordens como “cefaléias associadas com distirbios intracrania-
nos nao-vasculares”.

HIPERTENSAO INTRACRANIANA

A hipertensao intracraniana (HIC) é uma sindrome e, portanto, compor-
ta multiplas causas (Tabela 9.1).

Os mecanismos responsaveis pela HIC sao varios, mas basicamente trés
devem ser enfatizados: 1) o aumento do volume do contetddo intracraniano
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1. Tumores intracranianos

2. Acidentes vasculares cerebrais

3. Tromboses/tromboflebites cerebrais

4. Meningites/encefalites

5. Abscessos/granulomas inflamatérios

6. Traumatismos craniencefalicos

7. Pseudotumor cerebral

8. Patologias sistémicas (LES, hipoparatireoidismo, nefropatias...)

9. Outras

pela presencga de processo expansivo focal ou pela formagdo de edema cere-
bral agudo e difuso; 2) disttrbio da circulacao do LCR por excesso de forma-
¢ao, obstrucao do transito liquérico ou déficit de sua reabsorgao; 3) obstrugao
venosa de grandes seios da dura-mater (seio sagital superior) ou de importan-
tes troncos venosos extracranianos (veia jugular ou veia cava superior).

Com certa freqtiéncia estes mecanismos podem determinar hidrocefalia
(excesso de LCR no interior dos ventriculos encefdlicos, o que provoca
dilatagdo do sistema ventricular).

O LCR é produzido nos plexos coréides dos ventriculos laterais, do ter-
ceiro e quarto ventriculos. A diregao do fluxo do LCR é dos ventriculos la-
terais para o terceiro ventriculo (através do forame de Monro) e deste para
o quarto ventriculo (através do aqueduto de Sylvius). O LCR deixa o quar-
to ventriculo através dos forames de Luschka (lateralmente) e de Magendie
(medialmente). A hidrocefalia se instala quando a produgdo do LCR é ex-
cessiva, como ocorre, por exemplo, no papiloma do plexo coréide; quando
ha bloqueio do transito liquérico, como ocorre na presenga de uma massa
tumoral compressiva; e quando hé déficit de reabsorgdao do LCR, como pode
ocorrer na hemorragia meningea. Geralmente a hidrocefalia decorrente do
bloqueio do transito liquérico é ndo-comunicante, enquanto as outras duas
formas sdo comunicantes.

Do ponto de vista rotineiro, a medida da pressdo intracraniana é feita
por pungdo lombar e ela deve se situar entre 10 e 20cm de agua (8 a 16mmHg),
pelo manometro de Claude.

Neste capitulo serd abordada inicialmente a cefaléia da HIC determina-
da pelos tumores intracranianos e do pseudotumor cerebral e, numa segunda
parte, a cefaléia da hipotensao intracraniana.

TumoRES INTRACRANIANOS E OUTROS PROCESS0S EXPANSIVOS

A cefaléia pode ocorrer nos tumores intracranianos benignos e malignos,
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sejam estes tltimos primitivos ou metastaticos. Também nos processos
expansivos inflamatérios (abscessos, granulomas inflamatérios e parasité-
rios) a cefaléia pode estar presente. A ocorréncia de cefaléia nem sempre
depende de hipertensao intracraniana e pode também ser provocada por
compressdo direta de nervos sensitivos ou por tragao de estruturas intra-
cranianas sensiveis a dor. O tecido cerebral propriamente dito nao é sensi-
vel a dor, entretanto algumas estruturas que envolvem o cérebro ou que se
encontram no seu interior (Tabela 9.2) apresentam nociceptores e, portan-
to, podem, quando estimulados, determinar cefaléia.

No conjunto das causas determinantes de cefaléia, os tumores intracra-
nianos (TIC) representam uma parcela pouco expressiva do ponto de vista
quantitativo. Com certa freqiiéncia, pacientes portadores de cefaléia procu-
ram um médico receosos de que a causa seja um tumor ou aneurisma cere-
bral. Embora do ponto de vista quantitativo a cefaléia seja pouco expressi-
va, ela pode ser um sinalizador importante para o diagnoéstico precoce de
um processo expansivo intracraniano. Em aproximadamente 50% dos pa-
cientes adultos com TIC a cefaléia é um sintoma significativo da doenca.
Nas criangas os TIC podem determinar cefaléia em quase 90% dos casos
(pela freqiiéncia de sua localizagdo na fossa craniana posterior). Em pro-
cessos expansivos inflamatorios (abscessos) ou vasculares (hematomas ex-
tra ou subdurais) a freqiiéncia da cefaléia é ainda maior (provavelmente pela
instalacdo e evolugao rapidas dessas patologias).

A HIC, habitualmente, determina uma série de sinais e sintomas, entre-
tanto trés sdo as manifestagoes clinicas cardinais do quadro: cefaléia, vo-
mitos e edema de papila. Contudo, esta triade sintomatolégica aparece em
menos de um terco dos casos.

A cefaléia é seguramente a manifestagao clinica mais freqiiente e mais
importante da HIC. Entretanto, a sua presenga nao é constante (como ja foi
referido), ndo sendo excepcional a observagao de importante HIC, com edema
de papila acentuado, desacompanhada de cefaléia. A cefaléia pode se ex-
pressar como uma dor que pode despertar o paciente nas primeiras horas
da manha. Sabe-se que durante o sono existe uma ligeira retencao de CO,,
que ao provocar vasodilatagdo aumenta a pressdo intracraniana e descompensa

Pele, tecido subcutaneo e musculos da extremidade cefalica
Periésteo exocraniano

Assoalho das fossas cranianas anterior e posterior

Nervos cranianos sensitivos (V, VII, IX e X)

Grandes artérias intracranianas

Artérias extracranianas

Seios venosos
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o equilibrio entre os componentes do estojo 6sseo. Também no dectbito (com
a cabeca baixa) ha uma diminuigao do retorno venoso do encéfalo com au-
mento da pressdo intracraniana. Na medida em que o paciente acorda, le-
vanta e deambula, a retencao de CO, desaparece e o retorno venoso aumen-
ta, fatores que determinam uma melhora da cefaléia no correr do dia.
Entretanto, este padrao classico de apresentagao é encontrado em menos de
20% dos pacientes com TIC.

O grau de intensidade da dor é variavel e depende da localizagdo do tumor
e da magnitude da HIC. Em mais de 60% dos pacientes a cefaléia é fraca ou
moderada, sendo forte em menos de 40%. Deve ser evocadora de HIC toda
queixa de cefaléia de instalagdo recente (semanas ou meses) e que se acen-
tua progressivamente. Nesse sentido, deve ser valorizado no histérico, a ins-
talacdo ou exacerbacgdo da cefaléia durante um esforgo fisico (tosse, espirro,
esforgo de evacuacgao...). Estima-se que estes gatilhos para a cefaléia estejam
presentes em 25% dos pacientes com TIC. Nos tumores que interferem com
a drenagem do LCR, particularmente do III e IV ventriculos, a cefaléia pode
assumir uma intensidade crescente até atingir determinado grau para depois
melhorar transitoriamente, quando a obstrugdo é franqueada pelo liquido
hipertenso. E o caso de tumores pedunculados do III ventriculo, que se com-
portam com mecanismos valvulares, traduzidos por paroxismos de dor de-
sencadeados, geralmente, por mudancgas de posigcdo da cabeca.

A dor pode ter um carater “em peso”, pode ser pulsatil e certos doentes
nao conseguem definir o seu tipo de dor. A localizagdo da dor raramente
guarda relagdo com o sitio de implantagdao do tumor. Geralmente a dor é
difusa, mas pode se instalar na regiao frontorbitaria ou occipitonucal. Quando
se instala num hemicranio, tem valor localizatério importante. Os tumores
supratentoriais, que habitualmente comprometem estruturas inervadas pelo
ramo oftdlmico do trigémeo, podem determinar cefaléia frontotemporal.
Enquanto os tumores da fossa craniana posterior, ao envolverem o IX e X
nervos cranianos, podem provocar dor occipitonucal. Certos tumores me-
tastaticos, ao invadirem as meninges (carcinomatose meningea), além de
provocarem cefaléia difusa podem determinar irritagdo meningea. Tumores
localizados na meninge dura (meningiomas) podem provocar dor no local
de implantagao. Nesses casos, a compressdo e a percussao da zona doloro-
sa podem exacerbar a manifestagao. Alguns aspectos clinicos da cefaléia
podem auxiliar na localizagdo do tumor: 1) embora geralmente a dor seja
referida num ponto distante da sede do tumor, em quase um tergo dos ca-
sos ha uma correlagdo topografica cefaléia-tumor; 2) se o tumor estiver lo-
calizado acima do tentério, a dor freqiientemente é referida no vértex ou
na regiao frontotemporal; 3) se o tumor se situar abaixo do tentério, a dor
costuma ser occipital e espasmo da musculatura cervical pode estar pre-
sente; 4) a presenga de cefaléia nos tumores da fossa craniana posterior é
praticamente constante; 5) se o tumor estiver localizado na linha média, a
cefaléia pode ser desencadeada ou exacerbada por manobras de esforgo (tosse,
espirro...) ou mediante mudancas de posicdao da cabeca ou movimentos
cefélicos bruscos; 6) nos tumores hemisféricos, a dor geralmente é referida
no mesmo lado da cabeca; 7) nos tumores quiasmaticos, de localizacao se-
lar, a dor pode ser referida no vértex craniano.
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A instalagdo da cefaléia nos TIC geralmente se faz de modo gradual e habi-
tualmente ela apresenta um ritmo intermitente, entretanto a dor pode apresentar
uma instalagdo ou exacerbagao stubita. Os fatores responsaveis pela apresenta-
¢ao subita da cefaléia sdo hemorragias intratumorais ou bloqueio rapido do fluxo
liquérico. Alguns tumores sangram com certa freqiiéncia, como ocorre com as
metdstases dos melanomas; também as metastases dos hipernefromas e
coriocarcinomas podem sangrar. Dos tumores primarios do sistema nervoso,
que podem sangrar, devem ser lembrados os glioblastomas multiformes.

Existem alguns tipos de tumor que sdo denominados encefaléfilos, porque
com certa freqiiéncia determinam metastases cerebrais. E o caso dos melano-
mas, adenocarcinomas de mama e carcinomas do pulmao. Deve ser equacionado
o diagnéstico de TIC num sofredor crénico de cefaléia no qual, de modo mais
ou menos repentino, a dor muda de carater, intensidade e ritmo.

A cefaléia é um sintoma muito comum nos TIC da crianca e estima-se
que aparece em mais de 90% dos pacientes. E muito provéavel que o fator
responsavel por este dado seja a prevaléncia dos tumores da fossa craniana
posterior nesta faixa etaria. Estes pacientes geralmente apresentam vomi-
tos, papiledema e sinais neuroldgicos focais.

As crises de cefaléia da HIC podem se acompanhar de vémitos, sendo,
entretanto, curioso o fato de a dor se exacerbar pelo esforgo do vémito,
cessando logo ap6s o término deste. Embora os vomitos constituam tam-
bém um sintoma importante, eles sdo mais inconstantes do que as cefaléias.
Na vigéncia da HIC, os vomitos nao sdo precedidos de esforgco ou nausea.
Entretanto, embora o “vomito cerebral” raramente seja precedido de nau-
sea, ele ndo costuma ser facil, explosivo, enfim, em jato. Este tipo de vomi-
to aparece num percentual pequeno de pacientes e geralmente nas etapas
mais tardias do quadro, quando a HIC é de grau avangado. Os vomitos sdo
particularmente freqiientes nos tumores da fossa craniana posterior, podem
estar relacionados com as mudangas de posigao da cabega e geralmente nao
estao relacionados com a ingestao de alimentos.

O edema de papila é um sinal objetivo importante e, quando surpreen-
dido, ao exame do fundo de olho, constitui subsidio clinico fundamental
para se firmar o diagnéstico de HIC. Embora o edema de papila nao seja
manifestagao exclusiva da HIC, esta é a sua causa mais freqiiente.

O papiledema costuma comegar com perda da escavagao fisiol6gica da papila,
que se torna plana e se acompanha de congestdo venosa papilar e peripapilar,
podendo estar abolido o pulso venoso. Num estdgio subseqiiente ocorre
borramento dos bordos papilares, sendo mais comum o inicio do borramento
na metade nasal da papila para comprometer em seguida a porgdo superior e
finalmente toda a papila. O papiledema da HIC geralmente é bilateral, embora
possa ser unilateral e se acompanhar de atrofia da outra papila (sindrome de
Foster-Kennedy). Estas alteragoes iniciais podem ter tradugao clinica sob a forma
de rebaixamento visual ou perda transitéria da visao. Nos estagios mais avan-
cados ocorre aumento do edema ao lado de hemorragias da retina. Ap6s um
periodo prolongado (semanas a meses) de HIC, as papilas podem evoluir para
uma atrofia caracterizada pela cor acinzentada, pelos bordos borrados e pela
ambliopia, que pode chegar a amaurose. Esta, uma vez instalada, é praticamente
irreversivel. Fato curioso, e sem explicacado, é que estabelecida a amaurose a
cefaléia melhora.
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Além da triade sintomatolégica fundamental da HIC, outras manifesta-
¢oes neurologicas estao geralmente associadas: déficits motores, ataxia,
paralisia de nervos cranianos, confusao mental, rebaixamento do nivel da
consciéncia.

Quando a cefaléia aparece como um sintoma isolado da HIC, o diagnés-
tico nem sempre é facil e pode ser necessario o diagndstico diferencial com
algumas formas de cefaléia priméria (cefaléia tipo tensional, enxaqueca). O
reconhecimento da “cefaléia sinistra” exige do médico um histérico porme-
norizado da doenga e um exame clinico-neurolégico cuidadoso. A investi-
gacdo de uma cefaléia, através de neuroimagem, deve ser balizada por um
conjunto de “sinais de alerta”:

* Cefaléia subaguda ou progressiva, com duragao de dias ou meses;

* Cefaléia com nausea e/ou vomito, ndo explicada por quadro enxaquecoso
ou doencga sistémica;

* Cefaléias de ritmo noturno ou presentes no despertar matinal;

* Cefaléias desencadeadas ou exacerbadas por manobras de tipo Valsal-
va ou por mudangas subitas de postura;

* Cefaléia de aparecimento tardio (depois dos 40 anos) ou uma mudan-
¢a no ritmo, intensidade e carater da dor;

* Alivio da dor com o uso de esterdides de acdo rapida (dexametasona);

» Cefaléia associada com sinais neurolégicos focais ou nao (déficits mo-
tores, crise convulsiva, confusdo mental...) ou presenca de patologias sis-
témicas relevantes (carcinoma de pulmao, mama...).

Nas formas graves de HIC outras manifestagoes podem estar presentes:
fenomeno de Cushing (bradicardia, hipertensao sistélica, depressdo respi-
ratéria) e hérnias intracranianas (principalmente as hérnias descendentes:
hérnia do uncus, hérnia central e engasgamento das amigdalas cerebelares).

Nos abscessos e granulomas inflamatérios do parénquima encefélico, a
cefaléia costuma ser intensa e de carater progressivo, e estd presente em
quase 90% dos pacientes. A prevaléncia da cefaléia nestas patologias quan-
do comparada com os tumores, pode ser explicada pela evolugdo mais ra-
pida e a presenga de irritagio meningea nos processos inflamatdrios. Na
era da sindrome da imunodeficiéncia adquirida (SIDA), esta causa de gra-
nuloma é freqiiente em virtude das infecgoes oportunistas (toxoplasmose,
criptococose, citomegalovirose).

O método de eleigdo para se investigar a presenga e a natureza do pro-
cesso expansivo intracraniano é a neuroimagem, seja a tomografia compu-
tadorizada ou a ressonancia nuclear magnética. O exame de LCR é impor-
tante nos processos inflamatérios para melhor elucidagao diagnéstica, desde
que nao haja o risco de formagao de hérnias cerebrais. A biopsia de agulha
também pode contribuir para esclarecer a natureza da patologia. Outros
exames, como EEG e angiografia cerebral, também devem ser considerados
em determinadas circunstancias.

O tratamento da HIC deve ser planejado em fungao do fator causal. De
sorte que as medidas terapéuticas podem ser especificas e gerais. Nas neo-
plasias, o tratamento depende da topografia e da natureza histolégica do tumor
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(benigno, maligno). A terapéutica pode ser intervencionista (com a ressec-
¢do cirurgica total ou parcial do tumor) ou através de derivagao valvular
(quando ha hidrocefalia ndo-comunicante). As modernas técnicas neuro-
cirirgicas (radiocirurgia, gama-knife) também podem estar indicadas. Nos
tumores radiossensiveis, a radioterapia pode complementar o tratamento
cirtrgico ou pode ser uma alternativa ao mesmo; também a quimioterapia
deve ser considerada em alguns tipos de tumor. Nos processos expansivos
inflamatdrios, o médico pode langar mao de antibi6ticos (nos processos
bacterianos) ou de drogas especificas no caso da neurotoxoplasmose
(sulfadiazina e pirimetamina), da criptococose (anfotericina B), da neuro-
cisticercose (albendazol ou praziquantel). Abscessos cerebrais mais volu-
mosos exigem uma evacuagao do seu contetdo por trepanopungio ou mes-
mo por intervencao cirurgica.

Entre as medidas gerais devem ser consideradas as seguintes: 1) eleva-
¢do da cabeca a 15° 2) hiperventilacdo; 3) uso de diuréticos osméticos
(glicerol, manitol): 4) uso de corticosterdides de agdo rapida (dexametasona);
5) restrigdo do aporte de liquidos (aproximadamente 1.000ml nas 24 ho-
ras); manutengao da osmolaridade entre 305 e 315mOm/L.

A hiperventilagao leva a uma queda da PIC mediante vasoconstrigdo e
diminuigao do volume e do fluxo sangiiineo cerebral. O paciente deve ser
intubado e o objetivo é manter a pCO, entre 25 e 30mmHg. O efeito da
hiperventilagao tem a duragao de algumas horas apenas, sendo, portanto,
uma medida temporaria.

O manitol, sendo um agente hiperosmético, diminui a PIC rapidamente
mediante a retirada de 4gua do cérebro e a sua eliminagao pelos rins. O manitol
a 20% deve ser usado na dose de 1 a 2mg/kg/EV em infusao rapida para se
conseguir um gradiente osmotico satisfatorio (250ml de 8/8 horas). O manitol
apresenta um efeito rebote importante. O uso deste tipo de droga nao deve
ultrapassar 72 horas. O glicerol e a furosemida também combatem o edema
cerebral.

Os corticosterdides constituem uma arma importante no combate ao edema
cerebral, entretanto ndao se conhece o seu mecanismo de agao. Este tipo de
droga é bastante eficiente no tratamento do edema vasogénico determinado
pelos TIC e processos inflamatérios e parece nao atuar no edema citotéxico
determinado pelos acidentes vasculares cerebrais e pela anoxia cerebral. A
dexametasona é a droga mais eficiente e pode ser utilizada com a dose de
ataque de 20mg/EV, subseguida de doses de 2 a 8mg EV ou VO de 6/6 ho-
ras, dependendo da intensidade da HIC.

HiPERTENSAO INTRACRANIANA BENIGNA (PSEUDOTUMOR CEREBRAL)

Esta sindrome de HIC idiopatica, descrita em 1904, recebeu a denomi-
nacdo pseudotumor cerebral e tem como caracteristicas basicas sinais e
sintomas de hipertensao intracraniana, quadro anatomopatolégico inespe-
cifico e etiologia desconhecida.

Este quadro de hipertensado intracraniana benigna ocorre principalmen-
te em mulheres obesas, jovens ou de meia-idade. Embora a causa seja desco-
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nhecida, algumas condigoes podem estar presentes nesta sindrome:
hipoparatireoidismo, intoxicagdo pela vitamina A, uso de anticoncepcionais,
tetraciclina ou acido nalidixico, suspensao de corticosteréides, doenca de
Addison. Nos casos suspeitos de HIC benigna, outras causas devem ser
descartadas como oclusao de seios da dura-maéter (principalmente seio sagital
superior), lipus eritematoso sistémico, nefropatias, encefalopatia hiperten-
siva, encefalopatia pulmonar e hidrocefalia.

A incidéncia anual da HIC benigna na populagdo geral é de um a dois
por 100.000 habitantes, entretanto na mulher jovem e obesa esta incidén-
cia pode subir para 19 por 100.000.

O quadro clinico geralmente se traduz por cefaléia, acompanhada de
nausea e, mais raramente, vomitos, certo grau de rebaixamento visual e
papiledema bilateral (moderado ou acentuado); o fundo de olho, além do
edema de papila, pode mostrar congestdao venosa, exsudatos e hemorragias.
Embora raros, existem casos sem papiledema. Em alguns casos pode ser ob-
servado um déficit unilateral do VI nervo craniano. A cefaléia pode ser
moderada ou de forte intensidade (ou pode estar ausente), geralmente é cronica
com periodos de exacerbagdo e remissdo durante o dia e pode apresentar
caracteristicas semelhantes a enxaqueca ou a cefaléia tipo tensional. A dor
pode piorar com esforgos fisicos ou manobras Valsalva. Algumas manifes-
tagoes podem estar associadas: cansago facil, diplopia, zumbidos, turvacgao
visual transitéria ou rebaixamento visual progressivo. De um modo geral
as manifestagoes cerebrais contrastam com o bom estado geral e psiquico
do paciente. Por outro lado, os pacientes com esta sindrome nao devem exibir
sinais neuroldgicos focais, manifestagbes que podem sugerir um processo
expansivo ou infeccioso intracraniano ainda nao evidenciavel pelos exames
complementares, ou entdo um processo desmielinizante ou vascular. Da
mesma maneira, a presenca de convulsées e/ou de distarbios da conscién-
cia podem sugerir processos téxicos ou dismetabdlicos.

Os exames complementares geralmente nao evidenciam anormalidades,
entretanto, a neuroimagem (TC e RNM) pode evidenciar sinais de hiper-
tensdo intracraniana e ventriculos diminuidos de tamanho. O exame do LCR
é importante para descartar certos tipos de patologia, particularmente pro-
cessos inflamatérios, além do que mostra uma hipertensao liquorica. Este
exame é importante também no diagnéstico diferencial com a carcinomato-
se de meninge. Um exame oftalmolégico deve ser feito periodicamente para
avaliar o fundo de olho e a acuidade visual.

A evolugao do quadro costuma ser de alguns meses (dois a seis meses),
excepcionalmente chegando a um ano a sua duragao. Embora o prognostico seja
benigno, deve-se ter em mente as seqiielas visuais, incluindo amaurose, cir-
cunstancia que exige vigilancia constante e medidas terapéuticas enérgicas.

O tratamento deve ser orientado com corticosterdides (dexametasona),
diuréticos (acetazolamida, furosemida) e pungoes lombares de repetigao.
Também diuréticos osméticos (glicerol) tém sido utilizados com resultados
controversos. O alivio da cefaléia pode ser obtido com os analgésicos co-
muns (paracetamol, aspirina, dipirona). Nos pacientes obesos deve ser
recomendado perda de peso. Muitos casos de HIC benigna apresentam
resolugao espontanea. Nos casos irresponsivos ao tratamento clinico, par-
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ticularmente quando hé rebaixamento visual importante e risco de amaurose,
héa indicagdo para tratamento cirtargico do tipo derivagao lomboperitoneal.
Outro tipo de cirurgia que poderd ser indicado é a fenestragao da bainha
do nervo 6ptico.

HiPOTENSAO INTRACRANIANA

As causas mais freqiientes de cefaléia por hipotensao intracraniana sao
as seguintes: p6s-pungio lombar (que é a causa mais comum); por “ocorrén-
cia espontanea”; por excesso de drenagem na derivacao do LCR (shunt). Causas
infreqiientes incluem as traumaticas (pela presenca de fistula liquérica), pés-
operatoria (craniotomia, cirurgia espinhal) ou associada com outras condi-
¢oes médicas (desidratagdao acentuada, coma cetoacidético, uremia, hiperpnéia,
meningoencefalite, infecgao sistémica grave). Consultar Tabela 9.3.

CeraLEIA POs-pPuncAO Lomear (CPPL)

Este tipo de cefaléia geralmente é bilateral, de localizacao frontal, occipital
ou generalizada e apresenta carater latejante ou em pressao, e costuma apa-
recer ou se exacerbar na posigao ortostatica e melhorar ou desaparecer no
dectbito com cabeca baixa. Habitualmente a dor aparece 15 minutos apoés
o individuo assumir a posigdo ortostatica e desaparece entre 20 e 30 minu-
tos ap6s o repouso na posicao horizontal. A dor piora com movimentos da
cabega, tosse, espirro, esforgo de evacuacgao e compressdo das veias jugula-

A. Por puncédo lombar (subtracdo de LCR para fins diagnosticos, para raquianestesia ou para
fins terapéuticos)

B. Vazamento aparentemente espontaneo ou outros
O vazamento pode advir de:
1. Laceracao espontanea da dura ou rotura de cisto aracnéideo
2. Traumatismo craniocervical
3. Craniotomia, cirurgia espinhal, derivacdo do LCR
4. Laceragao induzida por esforco (durante orgasmo, movimentos bruscos e forcados
do pescoco)

C. Diminuigcdo da produgdo ou do volume do LCR
1. Desidratacado acentuada

. Cetoacidose diabética

. Uremia

. Infecgao sistémica grave

. Hiperpnéia

aprON

D. Hipotensao sistémica
E. Aumento de absorcdo de LCR?

F. Malformacéao de Arnold-Chiari tipo | (este tipo de malformagcéao tem sido associado com
cefaléia por hipotensao intracraniana)
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res. A cefaléia costuma ter inicio dentro de 48 horas, apds a PL, em cerca
de 80% e dentro de 72 horas em 90% dos pacientes. A instalagao da cefa-
léia pode também ser imediata ou postergada até 10 dias ou mais da PL. A
dor geralmente é transitéria e, na maioria dos casos, desaparece apés o quinto
dia; excepcionalmente pode durar semanas ou meses. A intensidade da dor
é variavel, podendo ser fraca, moderada ou forte. Sintomas associados po-
dem estar presentes: ligeira rigidez de nuca, nausea, vomitos, tinnitus, sin-
tomas oculares.

Comprometimento de nervos cranianos (III, IV, V, VI, VII e VIII), usual-
mente transitério, pode também ocorrer apés PL. Uma paresia do abducente,
uni ou bilateral, é a mais freqiiente. A paresia comumente ocorre quatro a
10 dias ap6s o procedimento e costuma se resolver dentro de quatro a seis
semanas. Déficit de audigao ocorre num ntmero pequeno de pacientes e

geralmente é reversivel.

Outras complicagdes da PL incluem: hérnia do uncus ou das amigdalas
cerebelares, raquialgia, infecgbes, sangramentos no espago subaracnéideo,
puncao traumatica, hematomas espinhais, sincope vasovagal, parada cardia-
ca, crise convulsiva.

Entretanto, a cefaléia é a complicagao mais comum da PL, ocorrendo em
mais de 40% dos pacientes. Entre os fatores de risco para a instalacao da
cefaléia devem ser alinhados os seguintes: sexo feminino, idade entre os
18 e 30 anos, taxa menor de massa muscular, antecedente de cefaléia croni-
ca ou recorrente, antecedente de CPPL, fatores dependentes do material
utilizado (agulhas).

O risco maior da CPPL na mulher jovem decorre do aumento da elasti-
cidade das fibras durais, o qual pode manter um defeito dural patente melhor
do que numa dura menos elastica. Estrogenos podem também aumentar a
sensibilidade do receptor da substancia P. A freqiiéncia da CPPL é muito
menor em criangas abaixo de 13 anos e adultos acima dos 60 anos. Dimi-
nuicdo da elasticidade das fibras durais, um menor espago epidural e di-
minuigao da sensibilidade das estruturas nociceptivas e dos vasos cerebrais
podem explicar a menor freqiiéncia da CPPL nas pessoas acima dos 60 anos.

Embora os mecanismos da CPPL nao estejam inteiramente esclarecidos,
a melhor explicacao é a baixa pressao do LCR devido a seu vazamento, através
de laceragao da dura e aracndide, provocado pela pungao, e quando o vaza-
mento excede a producgao do liquor. A hipotensdao do LCR pode provocar
cefaléia e outros sintomas através do deslocamento descendente do encéfa-
lo e tragao de estruturas sensiveis a dor, incluindo a dura, nervos (V, IX e
X nervos e as trés primeiras raizes cervicais) e outras.

O diagnostico deve sempre ser equacionado nas cefaléias dependentes
da postura do paciente e podera ser confirmado pela tomada de pressao do
LCR. Esta é habitualmente baixa, entretanto uma pressao normal do LCR
nao descarta o diagnéstico de CPPL. O exame do LCR pode ainda evidenciar
ligeira pleocitose, a custa de linfécitos, e um aumento da taxa de proteinas
totais.

A RNM do cranio com o uso do gadolinio pode evidenciar espessamen-
to difuso da meninge e, em alguns casos, colecao de liquido subdural. Es-
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tas condigbdes desaparecem com a resolugao da CPPL. O espessamento difuso
das meninges na RNM pode ser explicado por vasodilatagdo dural e uma
grande concentragao de gadolinio nos pequenos vasos da dura-mater e pre-
sencga de liquido intersticial na dura. Algumas técnicas especiais de RNM
(densidade de proton e imagem em T2) podem auxiliar na identificagao do
local de vazamento do LCR no canal raquidiano.

O tratamento preventivo da CPPL tem sido tentado com medidas gerais
como repouso no leito, de duragao variavel, antes da pungdo até um aumen-
to da ingestdao de liquidos por via oral apés a puncao. Entretanto, estudos
prospectivos ndo confirmam a eficacia destas medidas. Sabe-se, entretanto,
que a mobilizagao precoce dos pacientes submetidos a pungao pode deter-
minar aumento da freqiiéncia da CPPL. Certamente o didmetro da agulha deve
ser considerado nas medidas preventivas. Agulha de menor didmetro pro-
duz uma laceragao menor na dura e menor potencial de vazamento de LCR;
também o uso de agulhas atraumaticas pode reduzir a incidéncia de CPPL.

O tratamento da CPPL compreende medidas de carater sintomético como
hidratagao, repouso, uso de cinta abdominal e meias elasticas, além de
analgésicos comuns. Contudo, destas medidas, parece que a tnica efetiva é
o repouso no leito com a cabega baixa.

Para as cefaléias moderadas, além do repouso no leito, pode-se utilizar
cafeina 300mg por via oral cada seis ou oito horas. Nas cefaléias de grau
mais acentuado e com duragao superior a 24 horas, pode-se utilizar benzoato
de cafeina sédica 500mg lentamente em bolo intravenoso ou o patch san-
gliineo epidural.

A injecdo de sangue autélogo no espago epidural (patch) parece ser o
tratamento mais eficaz para a CPPL e pode ser indicado nas cefaléias de
forte intensidade e persistentes. A técnica consiste em injetar lentamente
15 a 20ml de sangue do paciente no espago epidural lombar, no mesmo
interespago ou no interespago imediatamente abaixo da puncao lombar inicial.
Apo6s o procedimento, o paciente deve permanecer na posigao de decubito
entre uma e duas horas, para obter o maximo beneficio. O sucesso chega a
85% na primeira injecdo e até a 98% apods a uma segunda injecao.

Estudos de RNM mostram que o patch de sangue epidural tem um efei-
to de massa que comprime o saco dural e desloca o cone medular e a cauda
eqiiina. O efeito de massa desaparece apds sete horas. O mecanismo de agao
presumido é um tamponamento imediato do pertuito dural.

O patch pode apresentar efeitos colaterais leves e transitérios, que po-
dem incluir: dor no local da aplicagdo, dor nas extremidades inferiores,
fraqueza nas pernas com distirbios da marcha, parestesias nos membros
inferiores.

As outras causas de cefaléia por hipotensao intracraniana podem ser
facilmente reconhecidas (fistula liquoérica apés TCE ou apés procedimen-
tos neurocirurgicos, derivagdo do LCR, desidratagcdo acentuada ou outras
causas sistémicas) ou o seu reconhecimento ser de dificil definigao (for-
mas idiopaticas). Entretanto, quando a cefaléia é nitidamente desencadea-
da por fatores posturais e o paciente obtém melhora no repouso com a ca-
bega baixa, e a investigagdo nada acrescenta (a nao ser uma hipotensao
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liquérica), esta forma idiopatica deve ser equacionada. E importante valo-
rizar, nestes casos, um trauma aparentemente inocente: um movimento enér-
gico e brusco do pescogo, uma cefaléia orgdsmica com componente nitida-
mente postural, uma queda banal.

O tratamento destas cefaléias por hipotensao intracraniana vai depender
da causa: no caso de fistula deve ser preconizado de inicio repouso e, numa
segunda etapa (se necessario) corregao cirurgica; na desidratagao deve ser pro-
movida a reidratagdo, nas assim chamadas formas idiopaticas deve ser exaus-
tivamente investigada uma laceragao da dura.
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CAPITULO

10

Cefaléias Associadas ao Uso
de Substancias ou a sua Supressao

Wilson Luiz Sanvito

CeraLiiA INDUzIDA POR Uso ou ExrPosiCA0 AGUDA A UMA SUBSTANCIA

Este tipo de cefaléia desenvolve-se com o uso ou a exposicdo a uma subs-
tancia quimica (medicamentosa ou ndo) ou a sua retirada. E também conhecida
na pratica médica do dia-a-dia como cefaléia induzida por droga, cefaléia
téxica, cefaléia quimica, cefaléia medicamentosa. Desde a Antigiiidade se
conhece o potencial de certas substdncias para provocar cefaléia. Estas subs-
tdncias podem exacerbar cefaléias preexistentes (enxaqueca, cefaléia tipo
tensional, cefaléia em salvas) ou provocar uma cefaléia peculiar a uma de-
terminada substancia.

As mais comumente citadas sao as cefaléias induzidas por drogas e aqui
podemos identificar trés grupos: 1) Cefaléia induzida por drogas utiliza-
das para o tratamento de outras algias. 2) Cefaléia induzida por drogas uti-
lizadas para alivio de cefaléia. Este tipo pode se traduzir por uma cefaléia
episddica ou pela cefaléia cronica didria (abordada no Capitulo 4 deste li-
vro). 3) Cefaléia induzida por drogas utilizadas para tratamento de outras
patologias ou queixas que nao a dor. A cefaléia pode também estar estreita-
mente relacionada a supressdao de uma droga. A producdo da dor pode es-
tar na dependéncia da dose da droga utilizada (mecanismo dose-dependente)
ou tao-somente da sensibilidade do organismo aquela substancia quimica
(mecanismo idiossincratico). Sao aspectos, as vezes, dificeis de elucidar.
O carater da dor é varidvel, mas com grande freqiiéncia é de natureza pulsatil.

Os mecanismos fisiopatolégicos responséveis, particularmente, pela ce-
faléia droga-induzida nem sempre sao claros. Entretanto, mecanismos es-
pecificos tém sido postulados, como vasodilatagao intracraniana e edema
cerebral (hipertensao intracraniana). Outro mecanismo, recentemente postula-
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do, é uma irritagdo mediada quimicamente nas aferéncias trigeminais. Esta
hip6tese necessita ser mais bem avaliada.

Muitas drogas podem provocar cefaléia, mas existem alguns grupos em
que este risco é maior: antiinflamatérios nao-esteroidais (indometacina,
diclofenaco, piroxicam); anti-hipertensivos (nifedipina, atenolol, captopril,
dipiridamol, trinitrina); antiulcerosos (cimetidina, ranitidina); estimulan-
tes do SNC (anfetaminas); anticoncepcionais; quimioterapicos; antieméti-
cos... Também drogas que podem determinar quadros de pseudotumor ce-
rebral: vitamina A, acido nalidixico, tetraciclinas. A dependéncia de drogas
utilizadas no tratamento sintomético da cefaléia (derivados ergédticos, anal-
gésicos comuns) pode provocar um tipo de cefaléia cronica diéria.

CErFALEIA INDUZIDA POR NITRATO/NITRITO

Este tipo de cefaléia depende da absorgao rapida de substdncias conten-
do nitratos ou nitritos. A cefaléia costuma se instalar minutos a até uma
hora ap6s a absorgdao da droga.

Ja no século passado se descreveu este tipo de cefaléia nos operarios de
fabrica de explosivos, que podiam apresentar dor frontotemporal de cara-
ter pulsétil, precedida ou nao por amaurose ou diplopia transitéria. O quadro
depende do componente da dinamite denominado TNT. Doses farmacolégicas
de nitroglicerina podem desencadear quadros enxaquecosos ou salvicos.
Alguns anginosos tratados com nitroglicerina podem apresentar cefaléia.
Parece que o principal fator envolvido no mecanismo da dor é uma
vasodilatagdo no segmento cefélico.

A cefaléia dependente de nitratos/nitritos é também conhecida nos EUA como
“cefaléia do hot dog”. Ela depende de um conservante quimico, contendo ni-
trato ou nitrito de s6dio, usado em certos alimentos: salsicha, salame, bacon,
pastrame. Na salsicha é possivel retirar o aditivo quimico (nitrito de sédio)
pela fervura, entretanto em outros alimentos esse procedimento é inexeqiiivel.
A dor, habitualmente frontal ou temporal é bilateral, pulsatil e pode se acom-
panhar de rubor facial. Costuma ter inicio 30 a 60 minutos apds a ingestao do
alimento. Também o uso de nitrito de amilo para angina do peito pode provo-
car cefaléia pulsatil de curta duragdo (aproximadamente 15 minutos). Neste
caso a dor também ¢é atribuida ao efeito vasodilatador da droga. Outra droga
que freqlientemente provoca cefaléia deste tipo é o dipiridamol.

CreraLEIA INDUZIDA PELO GLUTAMATO MONOSSODICO

Existe um quadro denominado sindrome do restaurante chinés, provo-
cado por um condimento da culinaria chinesa contendo glutamato mo-
noss6dico. Os principais sintomas deste quadro sdo dor e aperto no toérax,
pressao na face, desconforto abdominal e, em aproximadamente um quarto
dos casos, cefaléia. A cefaléia, em latejamento ou sob a forma de pressao,
geralmente é de localizacdo bitemporal e/ou frontal. A dor costuma se ins-
talar 20 a 30 minutos apés a ingestao do alimento contendo glutamato
monossédico. O mecanismo da dor ainda é desconhecido.
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CEFALEIA INDUZIDA POR MONOXIDO DE CARBONO

Esta forma de cefaléia, abordada também no Capitulo 12, que trata das
cefaléias decorrentes de distarbios metabdlicos, depende de uma intoxica-
¢do pelo CO (particularmente grave quando em ambiente confinado). A
exposicdo a este téxico provoca uma hip6xia anémica pela formagao de
carboxiemoglobina, o que pode acarretar uma vasodilatagdo cerebral e cefa-
léia. A cefaléia pode ser difusa ou occipitonucal e geralmente apresenta-se
sob a forma de pressdo ou pontada de modo persistente e progressivo. Como
manifestagoes associadas podem ocorrer ndusea, vomitos, turvacgdo visual
e, nos casos graves, confusdao mental, torpor, coma e morte.

Cefaléia moderada pode ocorrer nos grandes tabagistas ou nas pessoas
expostas ao gas de cozinha ou, ainda, aos gases residuais dos veiculos
automotores.

CEraALEIA INDUZIDA PELO ALCOOL

Em pessoas suscetiveis, a ingestdo de bebidas alcodlicas pode determi-
nar dor de cabega. A cefaléia costuma aparecer entre 30 e 60 minutos apos
o consumo da bebida. A dor, geralmente em peso ou constritiva, holocraniana
ou frontal, ndo parece ser provocada por vasodilatagao intra ou extracraniana.
Parece que o dlcool altera a auto-regulagao cerebrovascular e depleta o turnover
cerebral da serotonina. Também a associacdo de bebidas alcodlicas com certas
substancias (IMAO, tiramina, tolbutamida) pode desencadear cefaléia. Al-
guns enxaquecosos sao suscetiveis ao dlcool e o consumo deste tipo de bebida
pode funcionar como fator desencadeante de uma crise. A cefaléia da res-
saca, que pode ocorrer no dia subseqiiente a uma libagdo alcoédlica, parece
depender da liberagao de algumas substancias vasoativas. O quadro, conhe-
cido na literatura médica anglo-saxa como hangover syndrome, caracteriza-
se por boca seca, ndusea, palidez, tontura, cabega pesada. A cefaléia, geral-
mente difusa ou frontal, se apresenta em peso ou sob a forma de latejamento,
e se exacerba com tosse ou movimentos da cabega. Nem sempre a cefaléia
esta presente. Os sintomas podem persistir por algumas horas e geralmen-
te melhoram com o repouso, hidratacdo e o uso de analgésicos comuns.

Alguns componentes de alimentos sao responsabilizados como indutores
de cefaléia ou desencadeantes de crises enxaquecosas, em pessoas susceti-
veis. Entre estes podem ser citados a feniletilamina (cacau, chocolate), a tiramina
(queijo) e o aspartame (adogante). Entretanto, os dados de trabalhos contro-
lados sdao ainda insuficientes e novas avaliagoes sdo necesséarias.

CreraLEIA INDUZIDA PELA CAFEINA

Este tipo de cefaléia geralmente depende da supressao, pelo consumi-
dor, de bebidas (café, chés, infusées) ou medicamentos contendo cafeina. E
também conhecida como “cefaléia rebote” (rebound headache) e pode ocor-
rer nos usuarios contumazes de cafeina, em doses altas e por periodos
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prolongados, que por alguma razao suprimem o seu uso. A dor geralmente
cede com o uso da cafeina e esta é uma das razoes da dependéncia.

A cefaléia, geralmente difusa, se instala de modo gradual com carater
pulsétil e depende da auséncia da agao vasoconstritora da cafeina. O fluxo
sangiiineo cerebral regional diminui com a ingestdao de 250mg de cafeina e
aumenta, nas areas frontais, durante a supressdao da droga nos individuos
com consumo alto de cafeina (mais do que seis xicaras por um periodo néao
inferior ha trés anos). Certamente esta forma de cefaléia se instala em indi-
viduos suscetiveis, ndao sendo freqiiente em nosso meio, onde o consumo
de café é muito alto.

Também foi descrita uma cefaléia rebote nos individuos nicotinico-de-
pendentes (grandes tabagistas), obedecendo o mesmo mecanismo.

CrerFALEIA INDUZIDA PELA HISTAMINA

A injegao intravenosa de histamina geralmente provoca cefaléia difusa e
pulsatil, precedida de rubor facial. Este tipo de cefaléia depende de vaso-
dilatagao intracraniana. Nos sédlvicos, nos periodos suscetiveis, a injecao
de histamina pode desencadear uma crise tipica de cefaléia em salvas.

CreraLEIA INDUZIDA POR DRroGAS ILicITAS

O uso habitual de téxicos (cocaina, maconha) pode determinar a chama-
da cefaléia rebote por ocasido da supressido da droga consumida. Também o
uso eventual de drogas t6xicas pode provocar dor de cabeca.

Nos cocaino-dependentes (ou drogaditos) a retirada da droga pode de-
terminar quadros ja bem conhecidos, entretanto pouco se conhece das ma-
nifestagoes neurolégicas agudas provocadas pelo uso de doses abusivas da
droga e que incluem crises convulsivas, acidentes vasculares cerebrais
isquémicos ou hemorréagicos, desordens do movimento, neuropatia 6ptica,
distarbios psiquiatricos (agitagao, ansiedade, psicoses, depressao), altera-
¢oes cardiacas (infarto do miocardio, arritmias) e cefaléias.

A cefaléia habitualmente se instala logo ap6s a absorcao da droga e pode
se apresentar com um carater pulséatil. As vezes, a cefaléia lembra uma cri-
se enxaquecosa.

Embora o mecanismo desta cefaléia seja nebuloso, ele parece estar liga-
do aos efeitos simpaticomiméticos da droga que provocam vasoconstricao.

O uso do crack (cocaina preparada com bicarbonato de s6dio) vem se
revelando uma verdadeira catéstrofe para os jovens em virtude da rapida
dependéncia, da absorgdo da droga (que é quase imediata) e dos danos que
ela provoca no SNC: acidentes vasculares cerebrais, desordens do movimento,
quadros psiquiatricos e cefaléias de grande intensidade.

A maconha (Cannabis sativa) pode determinar, em alguns usuérios, uma
cefaléia frontal fraca ao lado de outras manifestacbes como boca seca,
parestesias, sensacao de calor e congestao (sufusao) das conjuntivas. Alguns
relatos referem cefaléia do tipo enxaqueca-simile ou tipo tensional, nos
usuarios contumazes de maconha, por ocasiao da sua supressao.
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OUTRAS SUBSTANCIAS

Muitas outras substancias quimicas, orgdnicas e inorganicas, podem
determinar quadros téxicos com sintomatologia incluindo também a cefa-
léia. A cefaléia é geralmente difusa e, com certa freqiiéncia, apresenta um
carater pulsatil ou constritivo. Entre os compostos inorganicos devem ser
referidos o arsénico, bromo, cobre, iodo, chumbo, litio e merctario. Entre
os organicos devem ser incluidos: alcool, anfetamina, anilina, atropina,
canfora, compostos organofosforados, digitalina, EDTA, hidralazina,
histamina, imipramina, naftaleno, nicotina, querosene...
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CAPITULO

11

Cefaléias Dependentes de Infeccdes
Sistémicas e de Neuroinfeccoes

Wilson Luiz Sanvito

INFECCOES SISTEMICAS

Muitas patologias sistémicas podem determinar cefaléia por mecanismos
variados. Entretanto a International Headache Society classifica as cefaléias
associadas as doengas sistémicas em dois grupos: as cefaléias dependentes
de infecgdes nao-cefélicas e aquelas dependentes de disttrbios metabdlicos.

As cefaléias associadas as infecgbes sistémicas sdo também conhecidas
como cefaléia da febre, cefaléia toxémica, cefaléia septicémica, cefaléia to-
xico-infecciosa ou, simplesmente, cefaléia infecciosa. Ha uma tendéncia, por
parte dos leigos e até dos médicos, de superestimar a etiologia infecciosa
focal (sinusite) na determinacido da cefaléia. Por outro lado, a identificagao
da cefaléia secundaria a uma infecgao sistétmica nem sempre é facil em vir-
tude da abrangéncia das patologias infecciosas e de suas possiveis compli-
cacoes no SNC e/ou seus envoltorios. Desde uma infecgao viral banal (uma
simples gripe) até infeccdes bacterianas graves ou por outros agentes
(plasmédios) podem determinar cefaléia como sintoma importante do qua-
dro clinico. Algumas infecgoes podem provocar cefaléia per se ou por com-
plicagées que determinam no sistema nervoso. E o caso da SIDA, como
veremos mais adiante.

Os mecanismos responsaveis pela cefaléia nas infecgoes sistémicas ain-
da ndo sdao bem compreendidos, mas certamente eles tém muito a ver com
a febre. O quadro febril depende de substancias pirogénicas exdgenas (to-
xinas, fragmentos de microorganismos) e enddégenas (dependentes de me-
canismos imunolégicos: complexo antigeno-anticorpo, produtos linfocita-
rios). Estas substdncias pirogénicas endégenas podem liberar substancias
como interferons, TNF, prostaglandinas e algumas delas produzem cefaléia.
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Também o 6xido nitrico pode estar aumentado nos quadros febris e pode
induzir cefaléia do tipo vascular, com caréter pulsatil. Alguns autores pos-
tulam uma agao direta de microorganismos no SNC, onde liberam toxinas
e seriam responséveis pela liberagado de substancias vasoativas em cascata
(peptideos, prostaglandinas, aminas...) com potencial para provocarem ce-
faléia.

As cefaléias, dependentes de um quadro infeccioso sistémico, geralmen-
te fazem parte de um complexo sintomatolégico abrangente que pode in-
cluir febre, calafrios, mal-estar, mialgias, tontura e astenia. A cefaléia ge-
ralmente é difusa, porém pode ser localizada (frontal, frontotemporal,
occipital, retroocular). O grau de intensidade da dor é variavel e o seu ca-
rater também, podendo se apresentar sob a forma pulsatil, em peso, constritiva
ou aperto. Habitualmente a dor piora com movimentos da cabega, tosse, espirro
ou esforgo de evacuagao. Pode ou nao se associar a cefaléia sintomas como
fotofobia, ndusea e vémitos. Este tipo de cefaléia pode persistir por dias
ou semanas apods a resolugdo do quadro infeccioso. Quando héa associagéo
de certos sintomas neurolégicos (focais ou nao), a presenca de patologias
estruturais do sistema nervoso deve ser equacionada (meningites, encefalites,
granulomas inflamatérios intracranianos, abscessos cerebrais...).

Embora a cefaléia infecciosa esteja comumente associada a um quadro febril,
ela pode estar presente na auséncia de febre. Em algumas infecgoes virais,
como no herpes simples e na infecgdo pelo virus Epstein-Barr, o paciente
pode apresentar cefaléias recorrentes e astenia. Alguns autores também
postulam que o virus Epstein-Barr teria a ver com algumas formas de cefa-
léia cronica diaria.

A investigacdo deste tipo de cefaléia deve ser direcionada para a doenga
de base (viroses, infecgoes bacterianas, por protozoarios e outras) e, além
de exames inespecificos (hemograma, velocidade da hemossedimentacao),
quando necessario devem ser solicitados os testes com marcadores biol6-
gicos (HIV, mononucleose infecciosa, sifilis, doenga de Lyme...). Se houver
suspeita de envolvimento do SNC e/ou seus envoltérios, exames adequa-
dos deverao ser solicitados (LCR, EEG, neuroimagem).

O tratamento da cefaléia infecciosa deve ser orientado com o controle da
dor e da febre, além do uso de drogas especificas (se for o caso) para debe-
lar o agente infeccioso e repouso. De sorte que o uso de alguns analgésicos
comuns ou de antiinflamatdérios nao-esteroidais, antibidticos e antitérmicos
estd indicado na maioria dos casos. Algumas drogas preconizadas no trata-
mento de outros tipos de cefaléia estao contra-indicadas na cefaléia dos
estados infecciosos. E o caso especifico dos derivados ergéticos.

NEUROINFECCOES

A cefaléia pode constituir um importante sinalizador de quadros infec-
ciosos do SNC e/ou de seus envoltérios. Nesta exposigdo serao analisadas
algumas afecgoes inflamatérias do sistema nervoso, nas quais a cefaléia é
um dos sintomas cardinais. Na Tabela 11.1 estdo especificadas as neuroin-
fecgdes que serdao consideradas.
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1. Meningites e encefalites

2. Abscessos intracranianos

3. SIDA e infecgoes oportunistas
4. Neurossifilis/Neurotuberculose
5. Doenca de Lyme

6. Neurossarcoidose

7. Neurocisticercose

Meningites e Encefalites

As meningites sdo afecgoes freqiientes, graves, com importantes indices
de mortalidade e morbidade, e somente o diagnoéstico precoce com instala-
¢do imediata do tratamento pode minorar estes riscos.

As meningites podem ser desdobradas em agudas, subagudas e cronicas,
quanto ao seu modo de instalagao e evolugdo. Do ponto de vista etiolégico
podem-se reconhecer as meningites bacterianas (purulentas), virais, micéticas,
parasitarias e quimicas (assépticas). E importante considerar a parte as me-
ningites sifiliticas e tuberculosas, particularmente na era da imunodepressao
(SIDA) e imunossupressao (transplantes e quimioterapias).

Meningites Purulentas

As meningites bacterianas (purulentas) sdo agudas e costumam evoluir
com trés sindromes: infecciosa, de hipertensao intracraniana (HIC) e de
irritagdo meningorradicular. As manifestagdes clinicas dessas sindromes
incluem: febre alta, cefaléia intensa, fotofobia, vomitos e prostragdao. Ao exame,
o paciente apresenta, com grande freqiiéncia, sinais meningorradiculares
traduzidos por rigidez de nuca, sinal de Kernig e Brudzinski. No quadro
evolutivo pode se enxertar comprometimento da consciéncia com confusao
mental e torpor, além de déficits motores e crises convulsivas. Nas formas
graves, o paciente pode entrar em coma e caminhar para o 6bito.

A cefaléia, geralmente de grande intensidade, costuma ser difusa e com
um componente pulsatil; as vezes é de localizagao bifrontal. E agravada pela
rigidez de nuca e costuma piorar com a movimentagao da cabega, luminosidade
e pequenos esforgos fisicos (tosse, espirro...). Habitualmente a dor nao remite
com analgésicos e somente o tratamento da HIC e do quadro inflamatério
promove alivio gradual da cefaléia.

Embora as meningites bacterianas possam ocorrer em qualquer idade, sdao
as criangas e os adultos jovens os mais atingidos. As trés bactérias mais
freqiientemente envolvidas sdao: Haemophilus influenzae, Neisseria menin-
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gitidis (meningococo) e Streptococcus peumoniae. Com menor freqiiéncia,
temos outras bactérias envolvidas: Listeria monocytogenes, Klebsiella
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, Samonella, Escherichia coli,
Staphylococcus aureus... O agente etiolégico estd na dependéncia da idade
do paciente e fatores intervenientes como TCE, neurocirurgia anterior, de-
rivagao ventricular, meningomielocele, focos infecciosos (otite, sinusite...),
alcoolismo, SIDA, uso de imunossupressores etc.

O exame do LCR é fundamental para se firmar o diagnéstico e para o
planejamento terapéutico, quando é possivel a identificagdo do agente etio-
légico. O LCR pode mostrar-se turvo ou francamente purulento e hipertenso,
a contagem de células revela pleocitose acentuada (algumas centenas a mi-
lhares de células) com predominéncia de polimorfonucleares, além de
hiperproteinorraquia e hipoglicorraquia. Deve ser feita bacterioscopia e cultura
(e antibiograma se houver crescimento de germes), além de pesquisa de
antigenos bacterianos (contra-imunoeletroforese) e através de métodos de
biologia molecular. O exame de imagem (TC ou RNM) deve ser realizado
quase rotineiramente, no sentido de surpreender complicagoes da menin-
gite (abscessos, tromboflebites de seios da dura, hidrocefalia).

A cefaléia faz parte do quadro clinico de muitas afecgoes febris, mas tam-
bém é encontrada na vigéncia do uso de interferons alfa, beta, gama e
imunoglobulina intravenosa, sugerindo que a liberacao de substancias
endogenas pode participar na génese da cefaléia nas neuroinfecgoes.

O tratamento deve ser orientado com antibiéticos, analgésico-antitérmicos,
antieméticos, dexametasona endovenosa, dieta leve e hidratagao.

Outros Tipos de Meningite

As meningites virais sdo mais freqiientes na crianga, adolescente e adul-
to jovem e apresentam uma nitida incidéncia sazonal. Os virus mais en-
volvidos sdo os enterovirus (poliovirus, virus Coxsackie e virus Echo), vi-
rus HIV, virus da caxumba, herpesvirus, arenavirus (coriomeningite
linfocitaria benigna) e arbovirus.

As meningites virais costumam se instalar de modo agudo com febre alta
e cefaléia, enquanto os sinais de irritagao meningea sao menos evidentes
do que na meningite bacteriana. Entretanto o paciente pode apresentar ri-
gidez de nuca, porém os sinais de Kernig e Brudzinski geralmente estao
ausentes. Manifestagdes sistémicas como mal-estar, ndusea, vomitos, ton-
tura, sonoléncia e mialgias podem estar presentes. Em algumas viroses,
manifestagdes cutdneas (exantemas, lesdes vesiculosas do herpes) podem
ser observadas. A cefaléia habitualmente é intensa, difusa, apresenta um
componente pulsétil importante e costuma se exacerbar com a atividade fisica.

No exame do LCR a pressao pode estar aumentada ou ser normal, o as-
pecto é limpido e a pleocitose é elevada (nao nos niveis da meningite pu-
rulenta), com predominancia de linfomononucleares (no inicio do quadro
pode haver predominancia de neutréfilos, havendo uma viragem ulterior).
A taxa da proteina geralmente é normal ou ligeiramente elevada; discreta

7

hiperglicorraquia é encontrada em alguns casos. O diagnéstico de menin-
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gite viral pode ser confirmado pela identificagao do virus no LCR (técni-
cas de biologia molecular, PCR) e em outros locais do organismo (enterovirus
e virus da caxumba, nas fezes ou secregdes da orofaringe; virus do herpes
simples 2 em lesdes herpéticas genitais...). O EEG também pode propor-
cionar subsidios em certos tipos de viroses do SNC: presenca de comple-
xos periédicos em certas meningoencefalites virais. Do mesmo modo a neu-
roimagem (TC ou RNM) pode evidenciar areas de hipodensidade na TC e
areas de baixo sinal em T1 com edema circunvizinho e hemorragia disse-
minada na RNM, particularmente no lobo temporal (uni ou bilateral) na me-
ningoencefalite herpética.

O tratamento destas meningites habitualmente é puramente sintoméatico
com a administragao de analgésicos, antieméticos, hidratagao... Nas meningites
herpéticas deve-se usar medicacao especifica, tipo aciclovir. A utilizagao dos
corticosterdides é questionavel e esta reservada aos casos com sintomato-
logia mais grave.

Outras meningites subagudas e cronicas (tuberculosa, fangica, sifilitica)
podem cursar com cefaléias de tipos variados, em virtude da irritagao
meningea propriamente dita ou advindas de complicagdes por desdobramen-
tos do processo inflamatério. Sao meningites que predominam na base do
cranio (ao contrario das leptomeningites bacterianas, que predominam na
convexidade) e podem evoluir com hidrocefalia e granulomas inflamatoé-
rios (criptococomas, gomas, tuberculomas). O perfil liquérico destas me-
ningites geralmente permite a sua identificagdo e os tratamentos sdo especifcos
para os agentes etioldgicos.

Encefalites

As encefalites virais constituem um extenso capitulo das neuroinfecgoes
pela diversidade dos agentes etiol6gicos. Sao mais freqiientes nas criangas
e nos adultos jovens e também costumam ter maior incidéncia sazonal. Os
agentes virais sdo numerosos e podem ser lembrados os herpesvirus, arbovirus,
enterovirus e os mixovirus das doengas exantemaéticas.

As manifestagoes clinicas costumam ter inicio com febre alta, rigidez de
nuca, calafrios, cefaléia intensa e vomitos. Alguns pacientes apresentam um
periodo prodrémico, que vai de 24 horas a alguns dias, caracterizado por
febre, mal-estar generalizado, faringite, dor abdominal e mialgias. No de-
curso da afecgdo podem aparecer convulsoes, confusao mental, agitagao, torpor
e coma. Os casos fatais nao sao raros.

No exame do LCR a pressao estd comumente elevada e o aspecto é limpido,
observa-se pleocitose (10 a 1.000 células por mm?®) com predominio de
linfomononucleares, sendo a taxa de glicose normal ou ligeiramente redu-
zida. Deve-se solicitar o exame bacterioscopico e a cultura para descartar a
presenca de bactérias, fungos e parasitas. Para identificacdo do virus deve-
se enviar amostras de LCR, sangue, fezes e esfregaco da orofaringe para
laboratério especializado.

Outros exames podem proporcionar dados para o diagnéstico, como o
EEG (presenga de complexos periédicos) e a neuroimagem (TC e RNM),
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particularmente nas encefalites necrotizantes hemorragias (herpéticas). Tam-
bém a biépsia pode estar indicada na suspeita destas encefalites, entretan-
to, hoje, com o exame do PCR a identificagado do HSV1 pode ser definida
em 95% dos casos.

O tratamento das encefalites virais é puramente sintomatico e compre-
ende sedagao dos pacientes agitados (benzodiazepinicos, butirofenona, clor-
promazina); antitérmico e analgésicos (paracetamol, dipirona); anticonvul-
sivantes (benzodiazepinicos, fenitoina); antieméticos (metoclopramida). Nas
encefalites herpéticas deve-se administrar a droga especifica que é o aciclovir.

ABSCESS0OS INTRACRANIANOS

Nos abscessos intracranianos agudos (com comprometimento do parén-
quima encefédlico) pode haver sinais sistémicos de infecgdo traduzidos por
febre, mal-estar e cefaléia. Nos abscessos cronicos estes sinais costumam
estar ausentes. De sorte que o quadro clinico pode ser o somatério de uma
sindrome infecciosa com uma sindrome de hipertensao intracraniana; nem
sempre estdo presentes sinais focais.

O exame de eleicdo para avaliar estes pacientes é a neuroimagem, que
pode proporcionar o diagnéstico de abscesso e a sua topografia. Para a iden-
tificacao do agente etiolégico o exame do LCR poderé contribuir e deve ser
realizado sempre ap6s o exame de imagem e desde que ndo haja sinais de
efeito de massa no parénquima encefalico. Também o foco primario de in-
fecgao deve ser exaustivamente investigado: otite, mastoidite, sinusite, abs-
cesso pulmonar, bronquiectasias, septicemia, endocardite bacteriana subaguda.

O tratamento deve ser feito com antibidticos e corticosterdides. A abor-
dagem cirargica podera ser necessaria: trépano-puncgao ou exérese direta.

SIDA E INFECCOES OPORTUNISTAS

De todas as condigoes que predispoem as neuroinfecgdes, a SIDA é,
inquestionavelmente, a mais desafiadora. E a cefaléia pode ocorrer em nu-
merosas formas da infecgao pelo HIV: infecgdo primadria pelo virus (menin-
gite asséptica, encefalopatia aguda); infecgdes oportunistas (toxoplasmose,
criptococose, citomegalovirose, tuberculose, sifilis); neoplasias (linfomas).
A cefaléia também pode depender de efeitos adversos de drogas utilizadas
no tratamento da SIDA e suas complicagoes (AZT, sulfametoxazol/trime-
toprim, metotrexate, aciclovir, rifampicina, etambutol) ou entdao do uso abu-
sivo de analgésicos para quadros algicos dependentes da sindrome.

Apbs a contaminagao do paciente com o virus HIV, ha um fase inicial de
30 a 90 dias até que ocorra a soroconversdao. Neste periodo pode haver
manifestagoes neurolégicas (meningite asséptica ou encefalopatia aguda)
traduzidas por mal-estar, cefaléia difusa, ndusea, tontura, dores generaliza-
das e rigidez de nuca. O exame do LCR pode evidenciar pleocitose leve (perfil
linfomonocitario), com ligeiro aumento da proteina. Os testes para o HIV
(ELISA e o Western-Blot) sao positivos. O tratamento costuma ser sinto-
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matico com analgésicos e antitérmicos e o paciente evolui habitualmente
de modo favoravel em poucos dias.

Com a instalagao de um quadro importante de imunodeficiéncia (taxa de
linfécitos CD4 no sangue abaixo de 200/mm?) podem ocorrer infecgdes opor-
tunistas no SNC e/ou periférico. A infecgido oportunista mais comum € a
toxoplasmose, que habitualmente surge de forma aguda ou subaguda com
febre, cefaléia importante, confusdo mental e presenca ou nao de sinais focais
(paresias, disturbios da sensibilidade). O estudo de neuroimagem (TC ou
RNM do cranio) pode revelar a presenga de granuloma inflamatério tinico
ou multiplos, particularmente na regido subcortical dos hemisférios cere-
brais. A RNM com o uso do gadolinio apresenta um indice mais alto de
resolugao do que a TC, sendo comum observar-se o padrdao nodular circun-
dado por um halo anelar e 4rea de edema. O exame do LCR pouco acres-
centa na elucidagao diagnostica. Estes pacientes devem ser submetidos a
tratamento especifico com pirimetamina associada a sulfadiazina e 4cido
félico, por um periodo de seis semanas. Apds este periodo repete-se a ima-
gem e se nao ocorrer melhora clinica e radiolégica, considerar a indicagao
de biépsia de agulha para definir a natureza da lesdo. O tratamento da to-
xoplasmose, com o esquema referido (ou ligeiramente modificado), deve
permanecer por periodo indeterminado.

A criptococose, em ordem de freqiiéncia, segue a toxoplasmose como
infecgdo oportunista. Ela pode se apresentar sob a forma de meningite
criptocécica ou de granulomas inflamatérios (criptococomas). As principais
manifestagoes clinicas incluem: febre, cefaléia, ndusea, vomitos, fotofobia,
alteragdes visuais, confusao mental e meningismo. Os granulomas podem
se traduzir por sinais neurolégicos focais. O exame do LCR é importante
para confirmar o diagnéstico, principalmente através da pesquisa do fungo
em campo escuro, e o exame de imagem pode evidenciar os nédulos
granulomatosos. O tratamento de primeira linha é com anfotericina.
Outras infecgbes podem complicar o quadro evolutivo da SIDA (meningi-
te tuberculosa ou sifilitica, citomegalovirose) e no diagnéstico diferencial
é importante considerar o linfoma primario do sistema nervoso. A neuroima-
gem (RNM do cranio) pode proporcionar subsidios para o diagnéstico, bem
como o exame do LCR com a pesquisa de células neoplasicas. As vezes, a
bi6épsia de agulha se impde para definir o diagnéstico. O linfoma costuma
responder bem aos corticosteréides, nao havendo indicacdo de radiotera-
pia. O tratamento da meningite linfomatosa pode ser feita com quimioterpia
intratecal (metotrexate + dexametasona).

DoENCA DE LYME

Trata-se de uma afecgdo multissistémica causada pela espiroqueta Borrelia
burgdorferi, transmitida pela picada de carrapatos. A doenga costuma evo-
luir com manifestagbes precoces e tardias. Num primeiro estdgio chamam
a atengdo manifestagoes cutdneas do tipo eritema migrans associado a qua-
dro semelhante a um estado gripal: fadiga, mal-estar, febre, mialgia. Embo-
ra menos freqiientes, outras manifestagoes podem ocorrer: cefaléia, fotofobia,
rigidez de nuca, artralgias, dores abdominais, sintomas respiratérios e
linfadenopatia.
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Num segundo estdgio (semanas ou meses ap6s a fase cutdnea) aproxima-
damente 15% dos pacientes desenvolvem manifestagoes neurolégicas com
comprometimento do SNC e/ou periférico. As manifestagoes neurolégicas
mais comuns compreendem cefaléia, ndusea, vomitos, fadiga, irritabilida-
de e rigidez de nuca. Aproximadamente dois tergos dos pacientes apresen-
tam encefalite. Num terceiro estagio pode haver também comprometimento
articular e cardiaco.

O diagnéstico pode ser confirmado pelo encontro de anticorpos séricos
contra a Borrelia burgdorferi através de vérias técnicas (imunofluorescén-
cia, ELISA, hemaglutinagao, Western-Blot). O exame de neuroimagem (RNM
do cranio) também pode evidenciar multiplas areas de sinal hipertenso em
T2, na substincia branca dos hemisférios cerebrais.

O tratamento pode ser feito com tetraciclina e/ou penicilina.
NEUROSSARCOIDOSE

O envolvimento do sistema nervoso na vigéncia de sarcoidose ocorre em
aproximadamente 5% dos casos.

A cefaléia geralmente depende de uma meningite cronica como resulta-
do de uma infiltragdo granulomatosa das leptomeninges. Nesta fase a cefa-
léia ndo costuma ser intensa (sendo de grau fraco a moderado), habitual-
mente é cronica e localiza-se posteriormente. Em virtude do processo
inflamatério predominar na base do cranio pode ocorrer obstrugao dos
forames de Lushka e Magendie com hidrocefalia e piora da cefaléia pela hi-
pertensao intracraniana (HIC) que se instala. Embora nao seja habitual, pode
haver desdobramentos da HIC com hérnia das amigdalas cerebelares que
se traduz por dor occipital intensa e rigidez de nuca.

No quadro da neurossarcoidose é freqiiente o envolvimento de nervos
cranianos, particularmente do 6ptico, trigémeo e facial.

A confirmacgdo do diagnéstico da sarcoidose — com o envolvimento do
sistema nervoso — nem sempre é facil. Alguns exames auxiliares podem
proporcionar subsidios para a definicdo do diagnéstico: radiografia do t6-
rax (linfadenopatia mediastinal); bi6psia de linfonodo; dosagem do célcio
sérico (hipercalcemia); dosagem da fosfatase alcalina (elevada); dosagem da
ECA (elevada em 60% dos sarcoidéticos); biépsia da conjuntiva ocular; teste
de Kveim; LCR (pleocitose com predominio de linfomononucleares, eleva-
gao da proteina, redugao da glicose e presenga de bandas oligoclonais); RNM
cranio com gadolinio (espessamento das leptomeninges).

O tratamento deve ser feito com corticosterdides e, nos casos refratarios,
podem-se usar imunossupressores (azatioprina, metotrexate, ciclofosfami-
da, clorambucil). Quando ocorre hidrocefalia obstrutiva estd indicada uma
derivacdo ventriculo-peritoneal. A utilidade da radioterapia é incerta.

NEUROCISTICERCOSE

As larvas da Taenia solium (Cisticercus cellulosae) podem se alojar no
sistema nervoso (encéfalo e/ou medula espinhal) e provocar o quadro de
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neurocisticercose. A formas de neurocisticercose sao variadas e dependem
da localizagao dos cisticercos: forma parenquimatosa, meningea e/ou ven-
tricular. Na dependéncia da reagdo do hospedeiro, do nimero de parasitas
e de sua localizacdo, os quadros clinicos podem se exteriorizar com crises
epilépticas, hipertensdo intracraniana, sindrome meningea, distarbios psi-
quiatricos. As formas hipertensivas e meningeas comumente evoluem com
cefaléia importante. Particularmente nas formas em que os cisticercos se alojam
no interior dos ventriculos cerebrais, a cefaléia pode se instalar subitamente
pelas mudangas de posigao da cabega em razao do bloqueio do transito li-
quorico.

O diagnéstico de neurocisticercose pode ser confirmado pelo exame do
LCR que, nas sindromes meningeas, pode revelar pleocitose moderada com
predominio de linfomononucleares e presenca de eosinéfilos, e reagoes
imunolégicas especificas para a identificacao do antigeno do cisticerco (imu-
nofluorescéncia, reagao de fixagdo de complemento, hemaglutinagao, ELISA
e imunoblot).

A estratégia de tratamento depende do quadro clinico, sendo apenas sin-
tomatico nas formas puramente epilépticas (anticonvulsivantes) ou empre-
gando-se parasiticidas (albendazol ou praziquantel) quando houver evidéncia
de processo inflamatério (cisticercos vidveis). Nas formas com hidrocefa-
lia ndo-comunicante pode haver indicagao de tratamento cirtargico (deriva-
¢do ventriculoperitoneal).
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CAPITULO

12

Cefaléias Associadas a Disturbios
Metabdlicos

Wilson Luiz Sanvito

Estes tipos de cefaléia secundéria ocorrem na vigéncia de um disttirbio
metabdlico (hipdxia, hipercapnia, hipoglicemia...) e costumam desaparecer
horas ou dias apds a correcdo do distirbio responsavel. A cefaléia esté in-
timamente relacionada com o quadro dismetabélico e nao traduz piora de
uma cefaléia preexistente.

Hiroxia

Existem diversas condigcdes que, ao provocarem hipéxia, determinam
cefaléia. A hipéxia pode ser determinada por um fator ambiental ou depender
de uma situacdo moérbida do paciente.

Cefaléia das Alturas

Também conhecida como cefaléia do mal das montanhas.

Este tipo de cefaléia costuma aparecer nas primeiras 24 horas ap6s atin-
gir altitudes acima de 3.000 metros. Ao quadro de cefaléia pode se asso-
ciar, pelo menos, um sintoma proprio das altitudes elevadas: respiragao de
Cheyne-Stokes (no periodo noturno), fome de ar ou dispnéia de esforgo.
Outras manifestagoes — incluindo ndusea, vomitos, vertigem, palpitagoes
e turvagdo da visao — podem estar presentes. A dor de cabeca é do tipo
pulsatil, de distribuicdo difusa ou frontal e costuma se exacerbar com es-
forgos fisicos e melhorar com a ingestao de bebidas geladas ou de alimen-
tos contendo carboidratos. Entretanto, o melhor para aliviar a dor é retor-
nar a uma altitude normal.
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Parece que, além da hipoxia, estao implicados neste tipo de cefaléia um
edema cerebral e aumento da pressao do LCR.

Do ponto de vista terapéutico, parece que a dexametasona (4mg de 6/6
horas) é mais efetiva do que o placebo. Acetazolamida também tem sido
preconizada, porém com resultados ainda incertos. Como analgésicos varias
drogas tém sido utilizadas: a aspirina (325mg), sumatriptano (50 ou 100mg)
ou ibuprofeno (600mg). Também ja foi relatado o uso da espirolactona como
profilatico.

Cefaléia Pds-crise Convulsiva

Na vigéncia de crise convulsiva do tipo generalizado ocorre hipéxia (au-
mento do CO,), com perda da auto-regulacdo dos vasos intracranianos e
vasodilatagao. Este fato, associado a uma elevacdo neurogénica da pressao
arterial, determina um aumento do fluxo sangiiineo cerebral e dor de cabe-
ca. Esta cefaléia, de intensidade fraca a moderada e distribuigdo difusa, pode
durar algumas horas. Geralmente melhora com repouso e o uso de analgé-
sicos comuns.

Cefaléia Hipoéxica

Existem véarias situagdes, ambientais ou patolégicas, que podem deter-
minar dor de cabeca. Isto pode ocorrer por uma baixa saturagao de O, no
meio ambiente (nas altitudes elevadas ou normais) ou com saturagdo nor-
mal de O, no meio ambiente, mas com presenga de patologias levando a
hipéxia. Estas cefaléias costumam aparecer nas primeiras 24 horas ap6s um
episédio agudo de hipéxia com a PaO, de 60mmHg ou abaixo deste nivel
ou nos pacientes com hipéxia cronica com PaO, persistentemente similar
ou abaixo do nivel mencionado. As principais patologias que podem deter-
minar hipéxia incluem: doengas pulmonares (hipéxia hipéxica), anemias
graves e intoxicagdo pelo CO (hipdéxias anémicas), insuficiéncia cardiaca
importante (hip6xia estagnante) e intoxicagao pelo cianureto (hipéxia
histotoxica). Entretanto, nem sempre a cefaléia estd presente num quadro
de hipoxia.

O mecanismo da cefaléia hipdéxica ainda nao é bem compreendido, em-
bora saiba-se que por agdo metabdlica ocorre vasodilatagdo cerebral e au-
mento do fluxo sangiiineo encefalico, o que pode justificar [em parte] a dor
de cabeca.

O tratamento da cefaléia passa pela corregdo da hipdxia, o que vale di-
zer o cuidado da doenca bésica. Na intoxicagao pelo CO ha indicacado para
a oxigenoterapia hiperbarica.

Cefaléia da Apnéia do Sono

A sindrome da apnéia obstrutiva do sono (SAOS) é caracterizada pela
presenca de fadiga, cansaco e sonoléncia diurna e a estas manifestagbes podem
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estar associadas cefaléia, confusao mental matinal, alteragées comportamentais
e déficit mnésico. Os sintomas variam em grau e nem sempre estdo pre-
sentes em todos os pacientes, mas ajudam na definigao diagndstica. Durante
o sono estes pacientes apresentam roncos entremeados de bufos e perio-
dos de siléncio (apnéia). E comum que o sono seja entrecortado com movi-
mentos de intensidade variadvel e despertares (que podem chegar a dezenas,
ou mesmo centenas durante a noite) sem que o paciente tenha consciéncia
desses eventos.

A cefaléia, de intensidade moderada, costuma ser difusa e se apresenta
sob a forma de peso. E mais comum no periodo matutino.

No adulto a SAOS ocorre predominantemente entre a quarta e a sexta
décadas e é mais comum no homem. Na mulher ocorre com maior freqiién-
cia ap6s a menopausa. Cerca de 65% dos pacientes sao obesos, e os sinto-
mas pioram com o ganho rédpido de peso.

Um estudo polissonografico é importante para diagnosticar a SAOS e para
quantificar a freqiiéncia, gravidade e tipo de distarbio respiratério. Os eventos
respiratérios sdo acompanhados de dessaturagao de oxigénio e usualmente
se traduzem por pequenos despertares. Parece que a hipéxia decorrente dessa
dessaturagao é responséavel pela cefaléia.

O tratamento mais adequado para a SAOS é o uso, durante o sono, de
um aparelho com uma maéscara nasal, que proporciona uma pressao positi-
va nas vias aéreas. O sistema é controlado por um mecanismo de vélvula.
Cada paciente deve ser avaliado com um exame polissonogréafico, para ser
determinada a pressdo requerida para aliviar a obstrugao aérea durante o
sono. Se o aparelho mostrar-se benéfico e bem tolerado, uma unidade dis-
ponivel no comércio é prescrita para uso rotineiro. Nos obesos é recomen-
dével perda de peso. Nos casos em que os pacientes ndo toleram o apare-
lho de pressado positiva, pode estar indicado o tratamento cirdrgico (uvulo-
palatofaringoplastia).

Cefaléia por Hipercapnia

Geralmente a hipercapnia traduz uma PaCO, igual ou superior a 50mmHg.
O mecanismo deste tipo de dor parece ser semelhante ao determinado pela
hipéxia, isto é, vasodilatagdo cerebral.

A cefaléia de hipercapnia ocorre de modo difuso, sob a forma de peso

ou constrigao. A dor pode se intensificar com a piora da hipercapnia e re-
verter prontamente com a corregao deste tipo de distturbio.

Cefaléia da Hipoglicemia

O jejum prolongado pode determinar uma cefaléia moderada, sob a for-
ma de peso. Assim que o individuo se alimenta, a cefaléia é revertida. Esta
é a chamada cefaléia da fome. Isto pode ocorrer nos jejuns religiosos,
exemplificada pela “cefaléia do Yom Kippur”. Em enxaquecosos jovens, ndo
¢ incomum que a omissdo de uma refeigao possa desencadear uma crise de
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enxaqueca. Certamente, nestes casos, a hipoglicemia atua como um fator
desencadeante.

Entretanto, é importante considerar a cefaléia hipoglicémica que pode
ocorrer nos diabéticos ou pré-diabéticos em virtude de uma queda brusca
da taxa glicémica (taxa igual ou abaixo de 45mg%). A hipoglicemia pode
depender de omissao de refeigdo, superdosagem de insulina (ou de hipo-
glicemiantes orais), insulinomas ou estar associada a hipopituitarismo ou
doenca de Addison. Também pacientes gastrectomizados podem apresen-
tar hipoglicemias sintomaticas uma a trés horas apés uma refeigdo. Os pré-
diabéticos e os diabéticos incipientes (s6 detectados nas curvas glicémicas)
podem, apés uma refeigdo rica em carboidratos, apresentar hipoglicemia
reativa (pela secrecao retardada e excessiva de insulina) entre duas e cinco
horas apos as refeigoes.

O diagnostico pode ser confirmado por testes laboratoriais como glice-
mia em jejum, pds-prandial, ap6s sobrecarga de glicose (curva glicémica de
cinco horas), tolerancia a tolbutamida.

A cefaléia da hipoglicemia é difusa e pulsatil e pode estar associada a
outros sintomas da série hipoglicémica (sudorese, tremores, inquietagao,
palpitacoes, confusao mental). Nas formas graves de hipoglicemia o paci-
ente pode apresentar crises convulsivas e coma.

O tratamento exige uma corregdo pronta do estado hipoglicémico e, no
caso de diabéticos, deve ser acertada a dose do medicamento ao lado de uma
dieta adequada do ponto de vista qualitativo e dos intervalos das refeigoes.

Cefaléia da Hemodialise

Este tipo de cefaléia é relativamente freqiiente nos pacientes dialisados
(mais de 50% sofrem cefaléia). A dor tem inicio durante o procedimento
ou algumas horas depois (trés a sete horas). A cefaléia tem um carater pulsatil
ou constritivo e pode se acompanhar de ndusea e vomitos. A duragao da
cefaléia pode chegar a algumas horas e, geralmente, apresenta uma resolu-
¢ao dentro de 24 horas apos a dialise.

Parece que os desvios eletroliticos e da agua e a osmolaridade (deplegao
do sédio sérico e deplecdo da osmolaridade) sdo importantes na determi-
nagdo da cefaléia. Entretanto, o mecanismo ainda é nebuloso. Em virtude
da provavel origem vascular da cefaléia, ela pode responder a doses baixas
de ergotamina (o uso desta droga deve obedecer as suas contra-indicagoes).
Geralmente esta indicado o uso da dipirona.
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CAPITULO

13

Algias Craniofaciais Associadas
a Disturbio do Cranio, Pescoco, Olhos,

Seios da Face, Dentes, Boca ou a Outras

Estruturas da Face e/ou Cranio

Agnaldo Rodrigues da Costa, Antonio Murillo Lemos Ramalho,
Luiz Carlos Manganello-Souza, Maria Esther Suarez Alpire,
Paulo Hélio Monzillo, Wilson Luiz Sanvito

Osso CRANIANO

O peridsteo exocraniano é sensivel a dor, de sorte que lesbes comprome-
tendo esta estrutura podem determinar cefaléia. Algumas alteragdes do cra-
nio, como é o caso das anormalidades congénitas, fraturas, tumores primi-
tivos ou metastaticos nao costumam provocar cefaléia, enquanto outras como
osteomielite, mieloma multiplo, granuloma eosinéfilo e doenga de Paget
podem determinar dor.

CEFALEIA RELACIONADA AS ESTRUTURAS CERVICAIS
Agnaldo Rodrigues da Costa

O conceito de cefaléia relacionado as estruturas cervicais tem sido ma-
téria de discussdo desde as primeiras décadas do século XX. Além disso,
relatos esporadicos de cefaléias associadas a comprometimento cervical tém
sido apresentados ao longo dos anos.

As controvérsias nao dizem respeito a ocorréncia deste tipo de cefaléia,
mas com que freqiiéncia ocorre e como diferencia-la de outros tipos. A ce-
faléia de origem cervical é entendida como aquela que depende de distur-
bio na regido do pescoco e é referida no segmento cefélico.

As dificuldades comegam com a terminologia. O termo “cefaléia cervi-
cogénica” seria mais adequado em funcdo de sua concisdo e precisdo, en-
tretanto é identificado com um grupo de investigadores que o utilizam
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para caracterizar uma entidade especifica. Outros termos, varios e confu-
sos, tém sido utilizados como, por exemplo, enxaqueca cervical, neuralgia
occipital, sindrome da neuralgia-mialgia occipital, cefaléia cérvico-craniana...
Esta variacdo de termos e de critérios diagndsticos tem contribuido para uma
indefinigdo da matéria em questao e dificultado a troca de experiéncias en-
tre os diversos centros cientificos interessados no estudo da cefaléia.

Em 1983, Sjaastad e col. empregaram o termo “cefaléia cervicogénica” para
descrever uma entidade clinica especifica, e, a partir dai, uma constelagao
de sinais e sintomas foi definida. Em publicagoes posteriores diversos as-
pectos foram sendo explicitados pelo mesmo grupo. Os critérios diagnéds-
ticos tém sido alterados ao longo dos anos, e na classificagdo de 1988 da
[HS o termo “cefaléia cervicogénica” nao foi consagrado, constando apenas
critérios para diagnostico de cefaléia ou dor facial relacionados a disttarbio
do cranio, pescogo, olhos, ouvidos, seios paranasais, dentes ou a outras
estruturas do cranio e face. Em uma revisao recente, Bogduk propoe o ter-
mo “cefaléia cervical” como o tinico que pode agrupar os diversos tipos de
cefaléia de origem cervical.

ANATOMIA CERVICAL

O mecanismo central da cefaléia de origem cervical é o ntcleo trige-
minocervical, formado pela substancia cinzenta da porgao distal do ntacleo
caudal do trigémeo e da porgao mais alta dos trés primeiros segmentos da
medula cervical. Estas estruturas retransmitem aferéncias nociceptivas do
nervo trigémeo e dos trés primeiros nervos espinhais. Neste sistema exis-
tem diversas vias colaterais que acabam por se sobrepor e convergir. E nes-
ta convergéncia que se baseia a dor referida, uma dor nos musculos do pescogo
que pode ser percebida no territério do nervo occipital maior e uma dor
localizada na regidao cervical alta que pode ser percebida em territério
trigeminal.

E para a primeira divisdo do nervo trigémeo que converge a maior parte
de fibras terminais sobrepostas de nervos cervicais, de modo que a dor cervical
¢ mais comumente referida na topografia da primeira divisao. Existem ex-
perimentos clinicos demonstrando que a estimulagao elétrica de raizes dorsais
de C1 provoca dor na regido frontal, periorbitaria e vértex. A estimulagao
por injegdo de solugdo salina e outros agentes nos musculos cervicais pos-
teriores pode produzir uma variada gama de padroes de dor referida no
segmento cefélico.

Em funcado da convergéncia entre as aferéncias dos trés primeiros ner-
vos cervicais e das aferéncias trigeminais, o acometimento de quaisquer das
estruturas inervadas por C1, C2 e C3 tem potencial para geragao de cefa-
léia referida. Estas estruturas incluem articulagoes e ligamentos da articu-
lagao atlantoaxial mediana, atlantoccipital e articulagoes atlantoaxiais late-
rais, a articulagao zigapofisal C2-3, os musculos suboccipitais e cervicais
posteriores superiores, os musculos paravertebrais superiores, a dura-mater
espinhal, a artéria vertebral, o disco intervertebral C2-3, os musculos trapézio
e esternoclidomastéideo.
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CEFALEIA CERVICOGENICA

Esta entidade descrita por Sjaastad e col., em 1983, tem despertado a atengao
de diversos grupos de estudo, principalmente europeus. Desde entao os
critérios para a sua identificagdo clinica tém sofrido modificagdes. E defi-
nida como unilateral, podendo ser desencadeada pela movimentagdao do
pescogo ou pela compressao de pontos no segmento cervical e, na sua vi-
géncia, hd uma reducgdo dos movimentos deste segmento. A cefaléia nao se
apresenta sob a forma agrupada, tem duragao variavel e a dor nao é de na-
tureza pulsatil; tem origem na regiao cervical e propaga-se para as regiao
orbitofrontotemporal. A dor pode ser acompanhada de ndusea, vomitos,
zumbidos, fonofotofobia, turvagao visual e dificuldade a deglutigao. Diver-
sos estudos foram realizados na tentativa de evidenciar alteragoes radiolo-
gicas responséveis pelo quadro algico, sem que nenhuma alteracdo sugesti-
va fosse encontrada. Foram ainda realizadas comparagoes com a cefaléia em
salvas, através do estudo do padrdao de sudorese frontal e da pupilometria.
A fragilidade desta entidade clinica, no que concerne a sua definigdo e dia-
gnoéstico, repousa na sua constelagao de sinais e sintomas, e no fato de que
nenhuma combinacao deles é Gnica para cefaléia de origem cervical. Alguns
dos sinais e sintomas podem ocorrer na enxaqueca, na cefaléia tipo tensional
e eventualmente na cefaléia em salvas e na hemicrania paroxistica cronica.
As manifestagoes clinicas que podem sinalizar a sua origem cervical nao
sdo especificas. A contratura muscular cervical ndo é especifica de qual-
quer tipo de cefaléia e a redugdao da mobilidade cervical, além de ser de dificil
verificagdo, nao implica, necessariamente, o segmento cervical como a sede
da lesao geradora da dor.

Bogduk, em 1984, propds que o bloqueio de estruturas cervicais ou de
nervos cervicais poderia promover alivio dos sintomas de cefaléia de ori-
gem cervical. A resposta a este bloqueio nao define o diagnéstico de cefa-
léia cervicogénica, em virtude da sua inespecificidade.

SINDROME PESCOCO-LINGUA

Esta sindrome traduz uma desordem caracterizada por dor occipital aguda
e unilateral provocada por movimento brusco da cabega, usualmente de
rotacdo, sendo acompanhada por sensagao de adormecimento na lingua do
mesmo lado da dor (consultar Capitulo 14). Bogduk, em 1981, propos que
uma subluxagao temporaria da articulagao atlantoaxial lateral poderia cau-
sar a dor, e 0 adormecimento da lingua pela compressao ou estiramento do
ramo ventral de C2, determinado pela cunha do processo articular subluxado.
A insensibilidade da lingua deriva da passagem de aferéncias proprioceptivas
do hipoglosso pelo ramo ventral de C2. A sindrome pescocgo-lingua pode
ocorrer em pacientes portadores de artrite reumatéide ou com fragilidade
articular congénita, além disso a hipomobilidade do segmento atlantoaxial
lateral do lado oposto pode predispor a esta condigdao. Como tratamento,
particularmente nos casos benignos, uma imobilizagao cervical com uso de
colar tem sido proposta. Nos casos rebeldes, pode estar indicada a fuséo
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da articulacdo afetada ou a ablagdo cirtrgica do nervo espinhal C2. Acha-
dos cirturgicos tém confirmado que a sindrome deriva da compressao de C2
pela subluxagao da articulagao atlantoaxial.

NEeuraLGia C2

Uma forma especifica de algia pode ser determinada por lesdes que afetem
especificamente o nervo espinhal C2. Este nervo corre na porgao lateral
da articulagdo atlantoaxial, repousando na sua capsula. Desordens infla-
matérias ou de outra natureza, nesta articulagao, podem afetar o nervo,
incorporando-o a fibrose ou ao tecido inflamatério; a liberagdo do nervo
alivia os sintomas. Por outro lado, o nervo espinhal C2 e suas raizes sao
circundados por um manguito formado pela dura-méater e plexo de veias
epirradiculares. Les6es nesse manguito, como por exemplo, neurinoma ou
meningioma e artérias vertebrais anémalas, podem provocar a dor. No en-
tanto, os relatos mais freqiientes referem anormalidades venosas. Nao
obstante, esta etiologia é polémica porque cerca de 50% dos cadaveres dis-
secados aleatoriamente apresentam as raizes de C2 circundadas por den-
sa rede venosa.

A neuralgia de C2 é caracterizada por dor lancinante e intermitente na
regidao occipital, associada a congestao conjuntival e ao lacrimejamento em
cerca de 75% dos pacientes. Turvagao visual, rinorréia e zumbidos sao as-
sociagoes menos comuns. O quadro pode se apresentar também como dor
surda e adormecimento na regiao occipital, sendo referida, as vezes, na regiao
temporal, frontal ou orbitaria.

A freqiiéncia das crises varia de quatro a cinco por dia, dois a sete dias
por semana, alternando-se com periodos livres de dor de dias a meses. O
exame neurolégico é normal, ndo se evidenciando qualquer alteragao da
sensibilidade no territério trigeminal ou de nervos cervicais. Um elemento
cardinal para o diagnéstico é o completo desaparecimento da dor com o
bloqueio de C2, e, eventualmente, de C3, orientado radiologicamente com
0,6 a 0,8ml de anestésico local de longa duragao.

Nao ha evidéncia de que a neuralgia de C2 responda a farmacos, sendo a
cirurgia, voltada a afecgdo subjacente, aparentemente a tinica forma de tra-
tamento.

CEFALEIA DO TERCEIRO NERVO OCCIPITAL

Trevor-Jones, em 1954, chamou a atengdo para esta entidade através do
relato de trés pacientes, cuja exploragao cirtirgica evidenciou aprisionamento
do terceiro nervo occipital por osteéfitos da articulagao zigapofisal C2-3. A
liberagao do nervo, nestes casos, aliviou a cefaléia. Em 1994, Bogduk de-
monstrou que a cefaléia do terceiro nervo occipital é mais comum em paci-
entes vitimas do chamado chicote cervical (whiplash injury).

A cefaléia do terceiro nervo occipital ndo apresenta caracteristica que
permita uma clara distingdo de outros tipos de cefaléia, e os autores pau-
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tam seu diagnéstico em sinais palpatérios patognomonicos de comprome-
timento da articulacdo zigapofisal C2-3 e em bloqueios controlados do ter-
ceiro nervo occipital. Nao hé tratamento comprovadamente eficaz e defini-
tivo para este tipo de neuralgia.

Dor RELATIVA AS ARTICULACOES ATLANTOAXIAIS

Ehni e Bener, em 1984, relataram alivio de cefaléia em sete pacientes que
apresentavam osteoartrite na articulagdo atlantoaxial lateral, e que previa-
mente tinham diagnéstico de neuralgia occipital, através de bloqueios se-
riados ou de rizotomia C2 intradural.

Este estudo parece demonstrar que a articulacdo atlantoaxial lateral pode
ocasionar cefaléia, no entanto sua etiologia e prevaléncia ainda nao estdo
bem determinadas.

NEURALGIA OCCIPITAL

A THS define neuralgia occipital como dor paroxistica na distribuicdo dos
nervos occipital maior ou menor, acompanhada por hipoestesia ou disestesia
na area afetada. Ainda nos critérios consta que a condigao é temporariamente
aliviada pelo bloqueio anestésico do nervo envolvido. Embora na definigao
quando a alteracdo da sensibilidade esteja expressa, ela ndao faz parte dos
critérios para o diagndstico desta neuralgia. Ja a International Association
for the Study of Pain (IASP) a define como usualmente profunda na distri-
buigao da segunda raiz cervical dorsal, e o bloqueio anestésico praticamente
determina aboli¢cdo da dor. Estas indefinigoes sdo comuns na literatura sobre
a neuralgia occipital. O carater paroxistico e lancinante é apanégio do qua-
dro neuralgiforme e sua presenga é obrigatéria quando o diagnéstico da
neuralgia occipital é equacionado. A definigao da IASP é, portanto, inade-
quada, podendo se referir a diversas manifestagoes dolorosas, das mais
diversas causas, inclusive acometimento da base do cranio ou da fossa
craniana posterior.

Na classificagao da THS, comenta-se que a dor deve ser distinguida das
relacionadas as articulagoes atlantoaxial e zigapofisal. Ha relato de dor
caracterizdvel como neuralgia occipital, com diagnéstico posterior confir-
mado de arterite temporal, em que a artéria acometida margeava o nervo
occipital. No entanto, na maior parte das vezes, nao se nota substrato orga-
nico subjacente.

Nos casos de neuralgia occipital a liberagao cirtargica alivia a dor em cerca
de 80% dos pacientes, no entanto este alivio dura apenas trés a seis meses.
Como existem similaridades clinicas entre esta dor e a descrita na neural-
gia de C2, Jansen e col., em 1989, referem o ganglio de C2 como provavel
sitio de irritagdo. Existem relatos de tratamento cirtargico para esta afeccao,
no entanto a rizotomia dorsal de C1-3 ou C1-4 é procedimento radical e a
completa deaferentagao nao é garantia da abolicdo da dor (ver Capitulo 6).
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CONCLUSAO

A cefaléia cervical nao é entidade distinta como a enxaqueca, a cefaléia
tipo tensional e a cefaléia em salvas. Trata-se de expressao como dor refe-
rida do comprometimento das estruturas superiores do pescogo. Nao ha causa
Gnica para a cefaléia cervical, existindo multiplas estruturas anatomicas das
regides cervicais altas (e, portanto, multiplas determinantes) que podem ser
responsabilizadas. Habitualmente, é dificil comprovar, através do exame fisico
e de exames auxiliares, a presenga lesdes estruturais que justifique a cefa-
léia de origem cervical.

O uso de bloqueios anestésicos tem se revelado uma ferramenta funda-
mental para o estudo da cefaléia relacionada as estruturas cervicais, parti-
cularmente quando exames de imagem nao proporcionem subsidios para o
diagnoéstico. Esses bloqueios devem ser utilizados quando houver implica-
¢do de C2 (neuralgia de C2), da articulacdo zigapofisal C2-3 (cefaléia do
terceiro nervo occipital) e da articulagao atlantoaxial (neuralgia occipital).
O bloqueio de nervos especificos e superficiais, como o occipital maior e
menor, provavelmente nao exerca um efeito antinociceptivo periférico, mas
apenas tenha uma acdo moduladora no ntcleo trigeminocervical. Permane-
ce ainda a falta de bases fisiopatolégicas mais sélidas para a cefaléia rela-
cionada as estruturas cervicais. O proprio conceito de modulacao trigemi-
nocervical é ainda nebuloso, porém fornece alguns subsidios para o
enquadramento da cefaléia cervical no dmbito do sistema nervoso central
como no caso da enxaqueca e cefaléia tipo tensional.

CEFALEIA RELACIONADA AS ESTRUTURAS OCULARES
Antonio Murillo Lemos Ramalho

As dores oculares representam, quase sempre, um desafio para os médi-
cos tanto no que tange ao diagnoéstico quanto ao tratamento. Estas formas
de algias constituem um capitulo fascinante e, ao mesmo tempo, nebuloso
da medicina da dor. Algumas formas de dor ocular e periocular podem ser
demarcadas geograficamente e, outras, nem tanto. Patologias cranianas e
cervicais podem também repercutir com dor ocular e/ou periocular. E um
tema multidisciplinar, cujo diagnoéstico diferencial é extremamente abran-
gente, e pode exigir o concurso do oftalmologista, do otorrinolaringologis-
ta, do neurologista, do dentista ou de outros especialistas.

A dor ocular pode traduzir uma afeccdo primaria do olho, seja de natu-
reza inflamatéria ou ndo: conjuntivite, glaucoma agudo, tumor ou pseudotumor
da 6rbita, uveite. E questionével se vicios da refracdo podem determinar dor
ocular, entretanto a sindrome da fadiga cronica dos olhos (astenopia) pode
provocar dor moderada de localizagao periocular ou retroocular. Patologias
da vizinhanca podem determinar dor ocular referida. E o caso de inflama-
cdo dos seios da face, tumores do nasofaringe, artrite temporomandibular,
afecgoes dentarias e de patologias estruturais intracranianas (neoplasicas,
inflamatérias, cerebrovasculares). Também determinadas condigoes sistémicas
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podem evoluir com dor ocular, como ocorre no lapus eritematoso sistémi-
co, na doenca de Behget e muitas outras.

Neste capitulo serdo abordadas apenas as afecgoes primarias dos olhos, as
demais condigbes serdo analisadas em outros capitulos deste livro (Tabela 13.1).

ASTENOPIA OU SiNDROME DE Fapica OcuLAr

Trata-se de um desconforto periocular associado ao uso visual prolon-
gado (usualmente para atividades préximas: leitura, costura...). O sintoma
inicial é uma sensacdo de peso que progride para sonoléncia; sensagao de
olhos quentes e como se tivesse “areia”, também pode ser referida. Algum
alivio pode ser obtido ao esfregar os olhos ou fazer uma pausa na ativida-
de visual, entretanto, se o esforgo visual prossegue o desconforto pode evoluir
para dor nos olhos e cefaléia (dor frontal, temporal ou cervical). Os paci-
entes podem também desenvolver contratura muscular no segmento cefélico.

As principais causas de astenopia sdo os erros de refragdo nao corrigi-
dos, especialmente a hipermetropia, o astigmatismo e a presbiopia, além
da heteroforia; a miopia nédo corrigida ndo costuma determinar astenopia.
Uma das causas mais comuns da astenopia é a prescrigdo de novos 6culos,
com corregbes apropriadas ou ndo, a prescrigao de lentes cilindricas pela
primeira vez ou a mudanga de seu eixo, a correcao de anisometropias (di-
ferenga significativa de grau entre os olhos).

A prescrigdo inapropriada das lentes ou a confecgao inadequada dos 6culos
é causa freqiiente de astenopia. Estas causas devem ser equacionadas quando
a astenopia tem inicio com o uso dos novos 6culos. A heteroforia ocorre
quando os pacientes tém dificuldade para manter um desvio latente. Em
alguns pacientes ndo é possivel identificar a causa da astenopia.

COrRNEA E CONJUNTIVA

A conjuntiva e, principalmente, a cérnea sdo estruturas muito sensiveis

Astenopia

Doengas da coérnea e conjuntiva
Glaucoma

Uveite

Sindrome ocular isquémica
Neurite 6ptica

Doenca orbitaria

Neuralgia herpética e pés-herpética
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a dor, e o desconforto que se origina dessas regidoes varia desde sensagao de
corpo estranho localizada até dor intensa, que se propaga pelo trajeto do
nervo oftdlmico. Hiperemia ocular, lacrimejamento, fotofobia e blefarospasmo
freqientemente estao associados.

A erosao recorrente da coérnea pode causar dor intensa nos olhos, prin-
cipalmente ao abri-los pela manha, podendo causar confusdo com a cefa-
léia em salvas.

Pacientes com olho seco, por deficiéncia do filme lacrimal, queixam-se de
sensacdo de areia nos olhos e ocasionalmente podem apresentar uma dor in-
tensa que dura de um a dois segundos, sendo comparada a um choque elétrico.

GraucomMA

A pressao intra-ocular depende de um equilibrio entre a produgao de humor
aquoso pelo corpo ciliar e sua drenagem pelo trabeculado situado no angu-
lo formado pela juncdo da cérnea periférica com a iris. Quando ha uma
diminuigao da drenagem do humor aquoso, esse dngulo pode estar aberto
ou fechado.

A dor do glaucoma depende mais da velocidade do aumento da pressao
ocular do que dos niveis atingidos. O glaucoma agudo de angulo fechado causa
dor ocular intensa, que pode ser confundida com dor enxaquecosa ou de rotura
de aneurisma intracraniano. A dor glaucomatosa costuma se acompanhar de
diminuigao da visao, fotofobia, ndusea e vomitos. A pupila encontra-se mé-
dio-fixa (midriatica), h4 edema de cérnea, sendo o olho sensivel a palpagédo
e sua consisténcia apresenta-se endurecida. A dor pode propagar-se para outros
ramos do trigémeo, porém a sua intensidade méxima é no olho.

O glaucoma neovascular é uma forma secundaria a processos que cau-
sam isquemia, tais como oclusdo da veia central, sindrome ocular isqué-
mica... Estas patologias podem estimular uma neovascularizagao que ao ocluir
a malha trabecular provoca grande elevacdao da pressao ocular e dor.

UVEITE

A inflamacéo da iris, corpo ciliar e coréide causam as uveites. As uveites
anteriores, que envolvem a iris e o corpo ciliar, sdo as mais dolorosas. A
dor ocular tem carater surdo e costuma se acompanhar de embagamento visual,
lacrimejamento e a pupila geralmente é miética. A dor pode irradiar-se para
o ouvido, dentes e costuma melhorar com o uso de colirio midriatico.

DoENCA ORBITARIA

As manifestagoes caracteristicas de doenga orbitaria, além da dor, incluem:
progressao do quadro, proptose, massa palpavel, pulsatibilidade e altera-
¢oes perioculares.

Entre as principais condigoes orbitarias que podem causar dor podem
ser alinhadas as seguintes: celulite orbitaria, pseudotumor orbitario, esclerite
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posterior, tumor maligno da glandula lacrimal, metastase. O diagnoéstico
diferencial dessas condigoes é muito facilitado pelos métodos de imagem.

A celulite orbitaria é um processo bacteriano que se manifesta por dor
de inicio abrupto, oftalmoplegia, proptose, quemose conjuntival e perda
visual variavel e estd freqiientemente associada a uma sinusite contigua.

O pseudotumor orbitario pode ser recorrente e caracteriza-se por dor ocular
unilateral, diplopia, proptose e diminuicdo da acuidade visual.

A esclerite posterior provoca dor retroocular intensa e pode estar asso-
ciada a doencga reumatica e as doengas do colageno.

Os tumores malignos da glandula lacrimal, particularmente o carcino-
ma adendide cistico, podem determinar dor orbitaria intensa por invasao
periosteal e perineural e é uma doenga insidiosa.

As demais causas de dor ocular (neurite 6ptica, neuralgia herpética ou
pos-herpética, cefaléia em salvas, enxaqueca oftalmoplégica...) sdao aborda-
das em outros capitulos deste livro.

CEFALEIA E ALGIAS OROFACIAIS EM ODONTOLOGIA

Luiz Carlos Manganello-Souza
Maria Esther Suarez Alpire

A complexidade anatomica e funcional da face é responsavel pela difi-
culdade diagnéstica de algumas dores craniofaciais. Exceto em casos em que
patologias como: tumores, infecgdes ou traumas sdo claramente identifica-
dos, a rica inervacdo das diferentes estruturas e a proximidade entre elas
podem levar a confusées no diagnéstico e, conseqiientemente, a tratamen-
tos inadequados.

Independentemente de o fator etiolégico primario causar a dor, o fator
psicolégico esta sempre presente quando a dor ocorre na regiao orofacial,
pois esta relacionado ao conceito da imagem do individuo. Assim, fatores
como ansiedade, depressao, histeria, doencgas psicossomaticas, hipocondria,
entre outros, devem ser bem observados.

Com o objetivo de compreendermos a possivel origem da dor, resumire-
mos o substrato anatomofuncional do sistema estomatognético.

SiSTEMA ESTOMATOGNATICO

2

Este sistema é composto por ossos, articulagoes, ligamentos, dentes,
musculos e uma rica inervagdo da qual fazem parte o V, VII, IX, X e XII
nervos cranianos, além dos primeiros nervos cervicais.

Os musculos da mastigagao incluem: temporal, masseter, pterigéideo lateral
e medial, inervados pelo triggmeo. Também contribuem para esta funcao os
musculos digéastrico, supra e infra-hiéideos, assim como outros da cabega
e pescogo, justificando que alteragoes na mastigagao possam ter efeito so-
bre outros musculos indiretamente relacionados.
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A articulagdo temporomandibular (ATM), uma articulagao sinovial, é
responsavel pela movimentacdo da mandibula, onde a fossa articular do osso
temporal se articula com o condilo da mandibula e sdo recobertos em suas
superficies por uma fibrocartilagem. Entre estas estruturas encontra-se o
disco articular, composto por um tecido fibroso e que acompanha todos os
movimentos condilares, e o liquido sinovial, evitando que haja um contato
direto entre as duas superficies 6sseas. Uma capsula fibrosa envolve a ATM
e estd intimamente relacionada aos ligamentos discais temporomandibular,
estilomandibular e esfenomandibular. Recebem irrigagao através de ramos
da artéria temporal superficial e maxilar e sdo inervados por ramos deriva-
dos dos nervos auriculo-temporal e massetérico.

Esta articulagao é capaz de realizar movimentos complexos, tanto em
dobradica (giglemoidal) como de deslize (artroidal), e dai a denominagao
giglemoartroidal. Seus movimentos sdo limitados, tanto pelos ligamentos
como pelos dentes durante o fechamento da boca.

Os dentes representam um papel importante neste sistema, seja isola-
damente ou em conjunto. Cada elemento dental é composto por esmalte,
dentina, cemento e polpa. Tanto o esmalte como o cemento acelular nao sao
capazes de promover estimulos dolorosos. Ao contrario da dentina e cemento
celular que, quando expostos, causam irritagdo a polpa, onde se encontra o
feixe vasculonervoso de cada dente. A inervacdo dental na maxila ocorre
através do nervo alveolar superior, ramo do maxilar que também inerva a
mucosa do seio maxilar, de sorte que sinusopatias podem simular odontalgias
e vice-versa. Os dentes inferiores sao inervados pelo alveolar inferior, ramo
do mandibular. Os nervos bucal, lingual e palatinos sdo responséveis pela
inervagao das mucosas correspondentes.

O dente é preso em seu alvéolo pelas milhares de fibras do ligamento
periodontal, ricamente vascularizado e onde estao presentes dois tipos de
terminagao nervosa sensitiva, uma que veicula estimulos nociceptivos e outra
que ird determinar a consisténcia dos alimentos, através dos mecanorre-
ceptores.

FisiorLoGia pA ATM

Na posigao de repouso, os dentes superiores e inferiores nao estao em
contato, mas ligeiramente separados. O ténus muscular que mantém a man-
dibula em posigao é constante, e o disco articular repousa sobre o condilo
mandibular. Durante o fechamento, os dentes entram em oclusao, limitan-
do este movimento e, portanto, alterando-o quando ha auséncia dental.
Mudangas na relagao oclusal levam a pequenos graus de remodelagao nas
superficies articulares das ATMs.

Na abertura bucal, o céndilo inicialmente faz um movimento de rotagéao
para entao realizar a translagdo, quando é deslocado para frente e para bai-
x0. O disco articular deve acompanhar todos os movimentos, inclusive os
de protrusao e retrusao.

A mastigagdo envolve todos os tipos de movimento, e ambas as articula-
coes estao implicadas, formando um sistema bicondilar.
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PaToLogia pA ATM

A prevaléncia das desordens da ATM é elevada segundo diversos auto-
res. Cerca de 50% a 60% da populagdo apresentam sinais detectéveis asso-
ciados as desordens, entretanto somente 5% apresentam sintomas relevan-
tes que os levam a busca de tratamento. Um dado importante é a alta
prevaléncia em mulheres de meia-idade. As alteragoes relacionadas a ATM
podem ser divididas basicamente em intra e extra-articulares.

Desordens Intra-articulares

Uma vez que as superficies articulares nao sao inervadas, fica claro que
a sensibilidade na regido articular é proporcionada pelos nociceptores lo-
calizados nos ligamentos do disco, cédpsula e tecido retrodiscal. A estimu-
lagao dos nociceptores cria uma acao inibitéria nos musculos mastigatérios,
cessando o movimento. Quando a dor é cronica, a movimentagao torna-se
limitada e vagarosa.

A artralgia caracteriza-se por uma dor penetrante, stibita e intensa asso-
ciada ao movimento articular, com melhora do quadro durante o repouso.

Um colapso dos tecidos articulares leva a perda da normalidade das su-
perficies articulares, provocando dor que se originara no osso subarticular.

As condigoes patolégicas intra-articulares sao:

1. Deslocamento do disco articular — Ocorre um deslocamento do dis-
co articular para a frente do condilo, que apresenta caracteristicas clinicas
distintas: a dor é referida nos casos agudos, pois nos casos cronicos os li-
gamentos se deterioram e a inervagdo é perdida. As etiologias incluem: trau-

mas, frouxiddo ligamentar, alteragdes no liquido sinovial, entre outras.

No deslocamento do disco com redugao, o sinal clinico tipico é um es-
talido (clique) que ocorre quando o disco é recapturado durante a abertura
e fechamento bucal. O paciente pode ou ndo apresentar uma queixa dolo-
rosa, a movimentagdo nao é limitada, a oclusao esta mantida, podendo ser
uni ou bilateral e ocorrer em tempos distintos.

Para casos sem sintomatologia, o tratamento pode ser diferenciado, de-
pendendo do profissional e varia de ajustes da oclusao, reabilitagao den-
tal, uso de placas interoclusais e até o simples acompanhamento. Ja, nos
casos sintomaticos o tratamento mais freqiiente é o uso da placa interoclusal
aliado a uma reabilitacdo oral e ajuste da oclusdo dental, além de fisiotera-
pia, associagdo de analgésicos, miorrelaxantes e antiinflamatorios.

No deslocamento do disco sem redugao, o paciente apresenta antecedentes
de estalos com sinal evidente de limitagao da abertura bucal, em torno de
25 a 30mm das bordas incisais, e movimentos de lateralidade comprometi-
dos, devido ao posicionamento do disco que pode estar lateral, medial, anterior
ou raramente posteriormente deslocado o que impossibilita o livre excur-
sionamento condilar. A sintomatologia dolorosa é localizada e ocorre prin-
cipalmente nos casos agudos, aumentando quando a mandibula se move além
do ponto de limitagdo. Pode ocorrer também uni ou bilateralmente, porém
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quando é unilateral observa-se um desvio da linha média mandibular du-
rante a abertura bucal para o lado afetado, pois este estd impedido mecani-
camente de realizar a translagdo. O movimento de lateralidade para o lado
contralateral também estd comprometido.

2. Diagnostico por imagem pode ser feito através da ressondancia magné-
tica. Exames radiograficos, como a panordmica de mandibula e a planigrafia
de ATM, mostram somente alteragoes 6sseas. Quando o deslocamento do
disco é agudo, pode-se reduzi-lo através da manipulagdo mandibular, o que
¢ dificilmente obtido nos casos cronicos, onde as estruturas articulares ja
estdo comprometidas. A terapia conservadora, através de ajustes oclusais e
reabilitacdo oral, placas interoclusais e fisioterapia, deve ser instituida antes
de indicacgéao cirtrgica. O reposicionamento cirurgico do disco articular tem
mostrado resultados significantes na melhora destes pacientes, porém nao
exclui a necessidade de ajustes oclusais e fisioterapias posteriores.

3. Desordens inflamatdérias — Neste tipo de desordem, algumas ou to-
das as estruturas articulares podem estar envolvidas como uma resposta a
injurias locais ou colapso dos tecidos. Em geral causam dor constante, pro-
funda e acentuada pela movimentagao mandibular, podendo levar a um efeito
excitatorio central secundario, o que pode provocar uma dor referida ou re-
flexa, hiperalgesia e aumento do espasmo muscular. Estas desordens sdo
classificadas de acordo com as estruturas envolvidas: a) sinovite ou capsulite;
b) retrodiscite; c) doenga articular degenerativa; d) artrite inflamatéria.

Tanto na sinovite, capsulite e retrodiscite a etiologia é traumatica. Pode
se tratar de macrotraumas, como bocejos exagerados ou tempo de abertura
bucal prolongado, ou traumas na regido mentoniana como microtraumas, hi-
peratividade muscular durante habitos parafuncionais e as mas oclusoes que
geram traumas de baixo impacto por um longo tempo. O paciente refere dor
na regido pré-auricular durante a palpacao, e abertura bucal limitada pode
ser observada por espasmo muscular secundério a dor, o que provoca uma
sensagdo de amolecimento. Se ha edema, pode-se notar uma desoclusao nos
dentes posteriores do lado ipsolateral. Fases progressivas do deslocamento
do disco podem danificar os tecidos retrodiscais, levando a retrodiscite.

Uma vez que a etiologia destas desordens é traumatica, o tratamento deve
ser dirigido no sentido de identificar e eliminar o agente traumético. O
paciente deve ser orientado também a restringir seus movimentos mandi-
bulares, manter uma dieta pastosa, adotar medidas fisioterapicas como ca-
lor imido quatro a cinco vezes ao dia, além de medicagdo analgésica, mior-
relaxante e/ou antiinflamatéria conforme o caso.

A artrite inflamatéria que se desenvolve dentro dos tecidos 6sseos da
articulagao pode ser resultado de um trauma ou infecgao ou, ainda, pode
depender de uma condigdo sistémica como artrite reumatéide ou hiperuri-
cemia. A sintomatologia dolorosa é freqiiente, localizada e se exacerba com
a movimentagao. O diagnéstico por imagem é feito através da radiografia
panoramica, planigrafia da ATM e tomografia computadorizada. Um sinal
clinico importante é a crepitacdo da ATM, percebida pela palpacao sobre
os condilos na regido pré-auricular durante a movimentagdo mandibular.
Apbs determinar a etiologia, o tratamento serd entao estabelecido, seja pela
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eliminagao do agente traumatico seja pelo tratamento sistémico nos casos
definidos. A reabilitagao oral, ajustes oclusais, uso de placas interoclusais
e fisioterapia auxiliam o tratamento.

A doenca articular degenerativa é representada pela alteracdao das super-
ficies articulares 6sseas do condilo e fossa articular como resposta a uma
sobrecarga, usualmente associada a um deslocamento do disco articular, pois
as superficies articulares entram em atrito como pode-se sentir pela crepi-
tagado da ATM na movimentagao. Esta pode apresentar restrigoes devido a
dor freqiiente e exacerbada pela movimentagdo ou mecanicamente pela ir-
regularidade das superficies. Pode-se observar alteragoes na morfologia dos
ossos articulares através dos mesmos exames por imagem citados na artri-
te inflamatoria, embora possa levar até mais de seis meses de sintomatolo-
gia até que haja desmineralizagao 6ssea suficiente para ser evidenciada nos
exames. Da mesma forma, o tratamento visa eliminar o agente traumatico,
fazer o ajuste oclusal e adotar medidas fisioterapicas.

Desordens Extra-articulares

As desordens musculares constituem a queixa mais freqiiente dos paci-
entes com disfungao temporomandibular. Raramente alteragdes estruturais
nas articulagbes isoladas causam tantos disturbios quanto aqueles causa-
dos pela hiperatividade muscular, além disso ela desempenha um papel
secundério no inicio e desenvolvimento da desordem intra-articular.

A mialgia pode variar de um dolorimento leve até um desconforto extre-
mo. Surge do aumento da atividade muscular e os sintomas sdo associados
com fadiga e espasmo muscular, embora a origem seja discutivel. Alguns
autores sugerem que a vasoconstrigdo das artérias nutrientes e o acimulo
de metabdlitos, como bradicinina e prostaglandinas, sejam a causa da mialgia,
caracterizada por uma dor profunda que quando constante pode produzir
mais espasmo muscular através do efeito excitatério central.

A hiperatividade muscular estd diretamente relacionada a intensidade da
mialgia, e por isso o tratamento deve ser direcionado a sua diminuigdo. Tanto
a condicao oclusal como o nivel do estresse emocional tem demonstrado
um importante papel nas desordens funcionais. Outra queixa freqiiente é a
cefaléia, e uma vez que a hiperatividade leva a fadiga e ao espasmo, a mus-
culatura da cabega e pescogo podem estar envolvidas, com a presenga de
dor de pouca intensidade que se irradia por diversos grupos musculares.

Como nem sempre a causa primdaria é muscular, é importante um exame
criterioso de todas as estruturas articulares.

As desordens dos musculos da mastigacdo incluem: contratura muscu-
lar, espasmo, miosite e dor miofascial.

Na contratura muscular ocorre um aumento do tonus muscular, devido a
uma inducéo involuntéaria do SNC. Os musculos mantém um certo tonus du-
rante o repouso mandibular, porém nesta condigao ele esté exacerbado. A etiologia
depende de qualquer alteragdo nos impulsos sensoriais ou proprioceptivos do
SNC, como troca de restauragoes dentais onde nao seja restabelecido um con-
tato oclusal harménico, haja uma abertura bucal prolongada ou aumento do
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estresse emocional que pode levar a hiperatividade muscular através de hébi-
tos parafuncionais como o bruxismo (apertamento dental durante o sono), morder
lapis, unhas, bochechas, entre outros. A dor estd presente somente quando o
musculo envolvido é usado e seu uso produz uma sensacdo de fraqueza. A
freqliente limitagao de abertura bucal é devida a dor. Habitualmente a contratura
muscular estd associada a um evento recente.

O tratamento deve ser dirigido a identificagcdo e remocao do agente trau-
maético, além do que uma terapia de suporte deve ser feita através da res-
tricio da movimentacdo mandibular, de dieta pastosa e o uso de analgési-
cos pode ser recomendado.

Mioespasmos sdo contragoes involuntarias induzidas pelo SNC, diferente
da contratura muscular onde as fibras se alternam criando um estado
hiperténico. No mioespasmo as fibras sofrem contragoes continuas, levan-
do a um encurtamento clinico do comprimento muscular, produzindo uma
limitacdo de abertura bucal de acordo com os musculos envolvidos. Basi-
camente trés condigoes podem levar ao mioespasmo: a contratura muscu-
lar prolongada, o estresse emocional e a presenga de uma dor profunda
constante levando a um efeito excitatério central. Nesta condigao os sinto-
mas estdo presentes por dois a trés dias, e a dor é a queixa principal, sen-
do fraca durante o repouso e se exacerba durante a funcgao.

s s

Como o mioespasmo é induzido pelo SNC, o tecido muscular propria-
mente dito nado esta alterado. O tratamento visa diminuir os impulsos ao
SNC, os movimentos mandibulares devem ser restritos, dieta pastosa e
mastigagao lenta. A separacao dos dentes, permitindo o toque somente quando
em fungdo, reduz os impulsos ao SNC, podendo ser necessaria uma placa
interoclusal miorrelaxante, especialmente nos casos de bruxismo que ocorre
de modo involuntario. O uso de analgésicos é importante nesta condigao.
Quando a dor profunda nao estd no musculo, deve-se intervir no local de
origem, como por exemplo nos casos de dor na polpa dental causando
mioespasmo secundario, o tratamento endodontico (pulpectomia) deve ser
realizado. A terapia de suporte mais comum é feita através de calor imido
na regiao muscular envolvida, de massagem suave, estimulagao eletrogalvanica,
ultra-som e TENS. Exercicios vigorosos estdao contra-indicados.

A miosite é uma inflamacao do tecido muscular cujo fator etiolégico mais
comum é a hiperatividade muscular prolongada, como mioespasmos nao
resolvidos causando irritacdo ou inflamagao dos tecidos. Mais raramente
uma infecgdo dos tecidos vizinhos pode ser a causa.

A sintomatologia dolorosa é constante, até mesmo quando a musculatu-
ra estd em repouso e obviamente seu uso agrava a dor, podendo ainda ha-
ver edema local. A miosite envolve mudangas no tecido muscular e neces-
sita de um tratamento local. Ao contrario da contratura muscular e do
mioespasmo, em que o tratamento pode durar dias ou poucas semanas, na
miosite pode durar semanas ou até meses.

A restrigdo dos movimentos mandibulares é importante para ndo sobre-
carregar musculos indolores e assim agravar o quadro. Dieta pastosa e
mastigacdo lenta de pequenos pedagos de alimento. Exercicios e injegoes
locais devem ser evitados, o bloqueio anestésico causara um sensivel au-
mento da dor apds a metabolizagdo do agente anestésico. Uma placa
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interoclusal miorrelaxante auxilia na desoclusao dental, diminuindo o trauma
oclusal. O uso de antiinflamatérios é necessario por um periodo constante
de aproximadamente trés semanas. Em certos casos, com maior gravidade,
analgésicos devem ser associados. A fisioterapia deve ser iniciada, de modo
moderado, quando ndo houver mais dor durante a movimentacao, a fim de
restabelecer o comprimento das fibras musculares. Em alguns casos, o uso
de ultra-som e do calor tmido podem ser tteis.

A dor miofascial de pontos algicos foi primeiro descrita por Travell e
Rinzler, em 1952. Origina-se em areas hipersensiveis nos musculos, deno-
minadas trigger-points. Estas dreas bem delimitadas nos tecidos muscula-
res ou nos tendoes, quando palpadas apresentam-se rigidas e desencadeiam
uma dor profunda, que pode induzir a um efeito excitatério central deter-
minando dor reflexa em musculos distantes. Como exemplo, podemos ci-
tar pontos algicos (trigger-points) no musculo trapézio que refletem dor na
regido temporal, dngulo mandibular e retroauricular; no musculo esterno-
clidomastéideo que reflete dor na regido temporal. Nem sempre o pacien-
te esta ciente da presenga do ponto algico, e assim a queixa pode estar
presente sobre o musculo onde a dor é referida, desviando a atengao do
examinador.

Os sintomas clinicos sdo mais comumente associados aos efeitos exci-
tatérios centrais criados por pontos algicos e nao a eles propriamente di-
tos, que podem estar representados por dor reflexa, hiperalgesia secunda-
ria, mioespasmos ou até reagoes autobnomas, como lacrimejamento ou olhos
secos e/ou coriza. Geralmente nao ocorre dor local, quando o musculo esta
em repouso.

O tratamento efetivo deve ser direcionado para a fonte da dor e nao para
o local de sua exteriorizagdao. O alongamento indolor do ponto algico tem
demonstrado melhores resultados, seja com o auxilio de spray anestésico
de vapor gelado, como o fluorometano, descrito por Travel e Simons. Tam-
bém pressdo e massagem, ultra-som e estimulagdo eletrogalvanica, injegao
anestésica e alongamento devem ser considerados no tratamento.

Uma vez que a etiologia dos pontos 4lgicos nao estd bem estabelecida,
algumas outras hipoteses devem ser equacionadas: hipovitaminoses (espe-
cialmente do complexo B), insénia, hipoglicemia e hipotireoidismo. Tam-
bém infecgoes virais podem exacerbar ou ativar pontos dlgicos e a postura
inadequada é outro fator importante.

ODONTALGIAS

Os dentes apresentam coroa e raiz. Em sua porcdo coronaria, sdo com-
postos pelo esmalte mais externamente, dentina e polpa internamente. E
na sua porgao radicular, pelo cemento recobrindo dentina radicular e pol-
pa. Esta porcdo ainda serve como ancoragem para as fibras periodontais,
que prendem o dente em seu alvéolo.

A polpa dental, presente internamente tanto na coroa como raiz, é res-
ponsavel pela inducdo e desenvolvimento de odontoblastos e dentina, in-
clusive estimulando a formacéao de tecido dentinario devido a lesées cariosas,
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desgastes, traumatismos e/ou restauragdes. Também pela nutrigao, através
dos tibulos dentinarios da dentina e sensibilidade. Os estimulos nessa regidao
sdo geralmente expressos clinicamente como dor, embora estudos fisiol6-
gicos e psicofisiol6gicos indiquem que a polpa também tenha sensibilida-
de para temperatura e tato.

A sensagao pulpar iniciada pela estimulacdo da dentina é geralmente
rapida, aguda e intensa, e é mediada por fibras A delta (mielinizadas). A
sensibilidade iniciada no interior do tecido pulpar é geralmente mediada
por fibras C menores (amielinicas), sendo a dor mais branda, prolongada e
difusa.

A vascularizagao da polpa, comparando-se com outros tecidos bucais,
apresenta maior fluxo sangiiineo por unidade de peso. Este suprimento
sangiiineo é regulado por fatores locais e pelos nervos simpéaticos. A lesdo
pulpar provoca uma resposta vascular bifasica, uma vasoconstrigao inicial
é seguida por uma vasodilatagdo com aumento da permeabilidade vascular.
Uma taxa de fluxo elevada pode contribuir para a redugdo do limiar dolo-
roso dos nervos pulpares maiores (fibras A delta), levando a uma resposta
exacerbada aos estimulos térmicos. Por outro lado, a isquemia induzida pela
diminuigao do fluxo sangiiineo pode suprimir a atividade destes nervos
maiores mais que a dos nervos pulpares menores (fibras C), levando a alte-
ragoes na qualidade da experiéncia dolorosa do paciente.

A inervacao pulpar é feita basicamente pelos ramos alveolares superio-
res e inferiores, ramos das segunda e terceira divisoes do V nervo craniano.
Ramos sensitivos da terceira divisdo, através do ramo miloi6ide, podem
participar da inervagado dos pré-molares inferiores. Molares inferiores po-
dem também receber ramos sensitivos dos nervos espinhais C2 e C3. A polpa
também recebe inervacdo simpatica de T1 e algum grau de C8 e T2 através
do ganglio cervical superior, que penetram no espago pulpar juntamente com
os vasos sangiiineos. Outros nervos do ganglio cervical superior promovem
inervacdo do periodonto, mucosa oral e pele.

Os nervos sensitivos, que inervam a polpa dentaria, sdo mistos con-
tendo axonios mielinizados (fibras A A e A B) e amielinizados (fibras C).
A estimulagao de fibras A A resulta em dor rdapida, aguda e relativamen-
te localizada, enquanto as fibras A B sdo sensiveis ao tato e pressdo. A
estimulagao de fibras C produz uma dor de instalacdo mais lenta, prolon-
gada e difusa.

Sensibilidade Dentinaria

O mecanismo da dor originada pela exposigao dentinaria, seja por cérie,
fraturas de coroa dental, preparo de cavidades para restauragoes, aplicagoes
de solugoes frias ou hiperténicas ainda é desconhecido. Existem algumas
teorias, sendo a mais aceita a hidrodinamica (proposta em 1972 por
Brannstrom e Astrom) que postula que a movimentacdo réapida de fluidos
nos tabulos dentinarios resulta em distorgdo das terminagbes nervosas o
que determina dor. A sensagao dolorosa pulpar, iniciada pela estimulagao
da dentina, é geralmente rdpida, aguda e intensa.
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Lesoes Pulpares

A lesdo pulpar resulta em inflamagao e morte tecidual. Lesoes leves como
céries rasas e preparos cavitarios pequenos causam pouca ou nenhuma
inflamagao pulpar, diferentemente de céaries profundas, preparos extensos,
traumas persistentes que causam uma resposta inflamatéria importante.
Dependendo da gravidade, duragido da lesao e da capacidade de defesa do
hospedeiro, essa resposta pulpar pode variar desde uma inflamagao tran-
sitéria (pulpite reversivel) até uma pulpite irreversivel, ou entdo até a ne-
crose total da polpa dental, cujo tratamento é a pulpectomia, preparo e res-
tauracdo do conduto radicular com algum material restaurador (endodontia).

O exame clinico intra-oral, muitas vezes ignorado, deve ser realizado
rotineiramente nos pacientes com dores orofaciais, uma vez que a dor de
origem dental pode ser refletida em outras regides. Através da simples
observagao é possivel notar a presenga de caries extensas, com destruigao
do esmalte dental. Presenga de lesdes gengivais, como sangramentos, ulce-
ragoes e noédulos também deve ser considerada. Deve ser verificada a mo-
bilidade dental e presenca de raizes residuais. Quando o paciente faz uso
de proéteses, solicitar sua remogao para examinar possiveis lesdes sob es-
tas, ou mesmo se elas estdo traumatizando alguma regido da mucosa.

A radiografia panordmica oferece uma visdo geral da maxila e mandibu-
la, e deve ser estudada para excluir possibilidade de presenga de dentes
inclusos (mesmo em pacientes clinicamente desdentados), lesoes Gsseas e
condicdo dental geral.

CEFALEIA E SEIOS DA FACE

Paulo Hélio Monzillo

Wilson Luiz Sanvito

Quadros infecciosos envolvendo os seios da face sdo menos freqiientes
na atualidade, em virtude do diagndstico precoce dos estados infecciosos e
de terapéuticas mais eficazes para debela-los. Entretanto o diagnostico de
sinusite como fator causal de cefaléia permanece superestimado em nosso
meio. Raramente, as cefaléias que evoluem em crises tém como fator etio-
légico infecgao dos seios da face.

As sinusites afetam mais de 31 milhdes de pessoas nos Estados Unidos da
América e geram 16 milhdes de visitas médicas por ano. As criancas cons-
tituem a populagdo mais atingida. Na era que precedeu a introdugao dos
antibiéticos, o comprometimento infeccioso do seio esfenoidal alcangava
percentuais de até 33% comparados com os 3% da atualidade. Nas criangas
os seios maxilares e esfenoidais sdao os mais atingidos. O seio esfenoidal de-
senvolve-se a partir do segundo ano de vida e completa a sua pneumatizagao
ao redor dos oito anos. Tanto o seio frontal como o esfenoidal adquirem im-
portéancia clinica a partir dos 10 anos de idade e sdo geralmente comprome-
tidos em conjunto; sinusopatia esfenoidal isolada constitui uma entidade rara.

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.

CariTuto 13 153



31I0N Op 3puei) Oy Op OLENSISAIUN 011U - NY-INN Bp 0AIde op aued ze) eiqo elsT

As sinusites podem ser classificadas segundo multiplos critérios, con-
forme pode ser observado na Tabela 13.2.

MANIFESTAGCOES CLINICAS

As sinusopatias agudas apresentam um periodo de estado de uma a trés
semanas; os quadro subagudos, de trés semanas a trés meses e os cronicos
podem ter duragdo superior a 90 dias.

O aparecimento de dor facial, congestao nasal e rinorréia purulenta sao
manifestagoes cardinais nos quadros agudos. A dor costuma se localizar no
seio afetado e pode apresentar um ritmo horério: mais intensa pela manha,
apos o despertar, e vai amenizando ao longo do dia. Isto é explicado pelo
aciumulo de secrecdo no periodo noturno. A obstrugdo nasal, uni ou bilate-
ral, pode ser do tipo seroso, catarral ou purulento e, as vezes, apresenta
mau cheiro. A perda do olfato, a halitose e a dor a mastigagdao podem tam-
bém estar presentes. A febre ocorre em mais da metade dos pacientes aco-
metidos de sinusite aguda. A cefaléia, embora seja uma queixa comum, tem
menor importancia no quadro clinico. Nenhum dos sintomas mencionados
apresenta uma alta especificidade ou sensibilidade para a definigao do
diagnéstico. A presenca de dor dentaria ou na regiao do seio maxilar tem
uma alta especificidade (93%), porém somente 11% dos pacientes referem
estes sintomas. A cefaléia apresenta uma sensibilidade de 66% e uma es-
pecificidade de apenas 30%, além de apresentar aspectos clinicos inespecificos.

As sinusopatias infecciosas podem ter como complicagbes meningites,
colegdes epi e subdurais, bem como abscessos cerebrais e tromboflebite do
seio cavernoso. Podem também ocorrer osteomielite craniana e abscesso
subperiostal. Quando ocorre comprometimento do seio etmoidal e, em menor
grau, do seio esfenoidal podem aparecer complicagoes orbitarias como edema,
celulite e abscesso.

E importante salientar que os seios da face sdo pouco sensiveis a dor. O
aparecimento do quadro &lgico nestas circunstancias é decorrente das es-
truturas nasais, dos ductos paranasais, dos éstios e espagos nasais superi-
ores. A cefaléia, quando presente, é geralmente referida como profunda, de
carater continuo ou sob a forma de pressdo. E excepcional a ocorréncia de
nausea e vOmitos.

A International Headache Society estabeleceu os seguintes critérios para
o diagnéstico da cefaléia nas sinusopatias inflamatoérias agudas (Tabela 13.3).

Topografico: maxilar, etmoidal, esfenoidal, frontal.
Clinico: aguda, subaguda, cronica.
Histopatoldgico: purulenta, catarral, serosa.

Etiopatogénico: infecciosa, alérgica, infectoalérgica.
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Presenca de secrecdo nasal purulenta

Alteracbes patolégicas em um ou mais dos exames dos seios da face:
radiografia simples
tomografia computadorizada
ressonancia nuclear magnética
transiluminacgao

Simultaneidade entre cefaléia e sinusite

Localizagdo da cefaléia:  sinusite maxilar: regido antral, podendo se propagar
para a arcada dentéria superior e regiao frontal;
sinusite etmoidal: entre os globos oculares, podendo se propagar
para a regiao temporal;
sinusite esfenoidal: regido occipital, vértex, regidao frontal ou
retroocular.

Desaparecimento da cefaléia apds tratamento da sinusite.

Para a caracterizagdo de uma sinusite aguda devemos ter secregao nasal
purulenta, exame de neuroimagem alterado e inicio simultaneo da cefaléia
com as manifestagoes clinicas acima descritas. Estes critérios geralmente
nao sao aplicaveis as sinusites esfenoidais, porque nestas a eliminacgao de
secregdo purulenta pelo nariz pode estar ausente.

A sinusite esfenoidal é uma entidade rara, porém com um alto indice de
complicagoes. Tem uma localizagdo tnica e de dificil acesso para um exa-
me clinico direto. Seu comprometimento corresponde a 3% de todos os casos
de sinusites. Pode ser sede de uma infecgao bacteriana ou fingica. E ex-
cepcional o seu envolvimento de modo isolado, sendo habitualmente ex-
pressdo clinica de uma pansinusite. Apesar de ser causa infreqiiente de
cefaléia, a sinusite esfenoidal é de grande morbimortalidade e o seu reco-
nhecimento diagndstico é de grande importancia. Este seio estd no interior
do osso esfendide e seu teto esta localizado no centro da fossa craniana média,
tendo acima a hipdfise e a sela turcica; lateralmente situam-se os seios
cavernosos; posteriormente o clivus e a ponte; anteriormente a cavidade nasal
posterior e inferiormente a nasofaringe. Em virtude dessa proximidade com
importantes estruturas nervosas e vasculares, uma infecgdo deste seio pode
rapidamente atingir as estruturas mencionadas e o SNC. Uma das compli-
cagoes temiveis é a tromboflebite do seio cavernoso.

A relagdo entre a cefaléia e os processos inflamatérios subagudos e cronicos
dos seios da face ainda é controversa. A IHS nao reconhece a sinusite cronica
como causa de cefaléia, a menos que ocorra uma reagudizagao dos sintomas.

DiaGNOSTICO

Além das manifestagoes clinicas, ja analisadas, alguns exames auxiliares
sao fundamentais para definir o diagnéstico da sinusopatia inflamatéria.
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A radiografia convencional dos seios da face tornou-se um procedimen-
to diagndstico de pouco valor. Nao s6 pelo surgimento de exames de ima-
gem mais sensiveis, mas também pelas limitagoes da radiografia simples
para avaliar a regido anterior do seio etmoidal, os dois tergos superiores
da cavidade nasal, o meato médio e o recesso frontal, estruturas que de-
vem ser visibilizadas nas sinusopatias inflamatoérias.

A tomografia computadorizada (TC) dos seios da face é capaz de eviden-
ciar aumento de volume dessas estruturas, sinais de esclerose 6ssea,
opacificacdo ou presenca de nivel liquido nestas regides. E obrigatéria a
execucgao de cortes coronais para um estudo adequado do complexo etmoidal.
A TC realizada em pacientes com sinusopatias cronicas revela em cerca de
72% dos casos comprometimento do meato médio, da mesma forma que
envolvimento do seio etmoidal anterior pode ser detectado na grande mai-
oria dos pacientes com sinusopatia frontal e maxilar.

A ressonancia nuclear magnética (RNM) utilizada no estudo dos seios
paranasais nao apresenta uma alta especificidade, ja que as imagens obti-
das por este procedimento na seqiiéncia T2 podem néao distinguir um sim-
ples edema de mucosa de alteragbes com significado patolégico. A RNM se
torna, entretanto, o melhor procedimento na deteccdo de infecgao fingica
(formas cronicas), pela alteragao tipica de sinal.

Outros procedimentos diagnésticos podem ser empregados como a rinoscopia
anterior, a ultra-sonografia, a transiluminacao e a endoscopia por fibra éptica.

A flora normal das cavidades nasais é composta por microorganismos
aerdbios e anaerébios. Quando ocorre uma disfuncao ciliar no interior dos
seios havera retencdo de secregao, criando as condigdes propicias para obs-
trucdo do 6stio e a conseqiiente proliferagao bacteriana e instalagao da in-
fecgao. Entre os agentes infecciosos aerébios estdo os estreptococos gram-
positivos (alfa, beta e Streptococus pneumoniae) o Staphylococcus aureus
e os germes gram-negativos (Escherichia coli e Haemophilus influenzae). Os
agentes anaerdbios de maior importancia sdo os estreptococos gram-positi-
vos, além dos bacteridides e do fusibacterium. Também virus (influenza,
rhinovirus, adenovirus) e fungos (Aspergillus fumigatus e flavus) podem ser
fatores causais de sinusite. De sorte que a colheita de material (secregoes)
do(s) seio(s) afetado(s) é importante para identificar o germe responsavel
pela infecgao e para tracar o planejamento terapéutico.

TRATAMENTO

O tratamento da sinusite aguda costuma ser conservador e visa comba-
ter a dor, o germe responsavel, a obstrugao nasal e deve promover a drena-
gem das secregoes. A dor pode ser aliviada através do uso de analgésicos
comuns (4cido acetilsalicilico, dipirona, paracetamol) ou de antiinflamaté-
rios nao-esteroidais. A obstrugao nasossinusal deve ser combatida com me-
dicagao vasoconstritora (por via nasal ou oral): efedrina, fenilefrina,
fenilpropanolamina — associadas ou nao a anti-histaminicos. O uso dos
agentes topicos deve ser limitado (trés a quatro dias), com a finalidade de
evitar a congestdo das mucosas por fen6meno rebote.
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Os microorganismos devem ser combatidos com o uso de antibiéticos
pelo prazo minimo de 10 dias. A selecdo ideal do antibi6tico estd na de-
pendéncia da identificacdo do germe — que geralmente é gram-positivo —
e, sempre que possivel, deve ser feita a colheita de secregbes das areas afe-
tadas para exame citolégico, cultura e antibiograma. Os antibiéticos mais
utilizados sdo penicilina, eritromicina, amoxicilina e cefalosporinas. Pode
ser util a associagdo de antiinflamatérios nao-esteroidais ou corticosteroi-
des. Nas formas graves, e nao inteiramente responsivas ao tratamento con-
servador, a drenagem cirtrgica e a administragao de antibi6ticos por via venosa
(em altas doses) estdo indicadas.

Apobs o tratamento das sinusites agudas, deve-se tratar das condigoes
facilitadoras (se houver) como desvio do septo, rinite hipertroéfica, rinite
alérgica, hipertrofia das adendides (criangas), tumores nasossinusais... Al-
gumas doengas sistémicas podem também favorecer o aparecimento de si-
nusites: fibrose cistica, imunodeficiéncia e bronquiectasias.

BiBLIOGRAFIA RECOMENDADA

Cefaléia Relacionada as Estruturas Cervicais
1. Bogduk N. Headache and cervical spine. Cephalalgia 4:167, 1984.

2. Bogduk N. Headache and neck. In Blue Books of Practical Neurology — Headache.
Butterworth-Heinemann, pp. 369, 1997.

3. Dubuisson D. Treatment of occipital neuralgia by partial posterior rhizotomy at C1-3. J.
Neurosurg. 82:581, 1995.

4. Ehni G, Benner B. Occipital neuralgia and the C1-2 arthrosis syndrome. J. Neurosurg.
61:961, 1984.

5. Fortin CJ, Biller J. Neck — tongue syndrome. Headache 25:255, 1985.

6. Horowitz MB, Yonas K. Occipital neuralgia treated by intradural dorsal nerve root
dectionning. Cephalalgia 13:354, 1993.

7. Hunter CR, Mayfield FH. Role of the upper cervical roots in the production of pain in the
head. Am. J. Surg. 48:743, 1948.

8. Jull G, Bogduk N, Marsland A. The accuracy of manual diagnosis for cervical zygapophyseal
joint pain syndromes. Med. J. Aust. 148:233, 1988.

9. Pfaffenrath V, Dandekar R, Polmann W. Cervicogenic headache: The clinical picture,
radiologic findings, and hypotheses on its pathophysiology. Headache 27:495, 1987.

10. Schultz D. Occipital neuralgia. J. Am. Osteopath. Assoc. 76:335, 1977.

11. Sjaastad O, Fredriksen TA, Pfaffenrath V. Cervicogenic headache: diagnostic criteria.
Headache 30:725, 1990.

12. Sjaastad O, Fredriksen TA. Cervicogenic headache: criteria, classification and epidemiology.
Clin. Exp. Rheumatol. 18 (Suppl. 19):3, 2000.

13. Trevor-Jones R. Osteoarthritis of the paravertebral joints of the second and third cervical
vertebrae as a cause of occipital headache. S. Afr. Med. J. (Abstr.) 30:392, 1964.

Cefaléia Relacionada as Estruturas Oculares

1. Rosenblatt MA, Sakol PJ. Ocular and periocular pain. Otolaryngologic Clinics North Am.
22:1173, 1989.

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.

CariTuto 13 157



31I0N Op 3puei) Oy Op OLENSISAIUN 011U - NY-INN Bp 0AIde op aued ze) eiqo elsT

2.
3.

Tomsak RL. Ophthalmologic aspects of headache. Med. Clin. North Am. 75:693, 1991.

Tomsak RL. Headaches of ocular origin. In Diamond ML, Solomon GD. The Practicing
Physician’s Approach to Headache. W.B. Saunders, Philadelphia, pp. 166-173, 1999.

Cefaléia e Algias Orofaciais em Odontologia

1.

2.

10.

Bell WE. Orofacial pains. Year Book Medical Publishers, Chicago (Third Edition), p. 76, 1985.
Blank LW. Clinical guidelines for managing mandibular dysfunction. Gen. Dent. 46:592,
1998.

Brannstrom M, Astrom A. The hydrodynamics of the dentine: its possible relationship to
dentinal pain. Internat. Dent. J. 22:219, 1972.

Narhi MV. The characteristics if interdental sensory units and their responses to stimulation.
J. Dent. Res. 64:564, 1985.

Okeson JP. Fundamentos de Oclusao e Desordens Témporo-Mandibulares. Artes Médicas,
Sédo Paulo (Second Edition), p. 449, 1992.

Rasmussen OC. Temporomandibular arthropathy. Int. J. Oral Surg. 12:365, 1983.

Siqueira JTT. O diagndstico diferencial em cefaléias de origem odontolégica. In Nitrini R
et al. Condutas em Neurologia. Clinica Neurolégica HC/FMUSP, 1997.

Travell JG, Rinzler SH. The myofascial genesis of pain. Postgrad. Med. 11:425, 1952.

Travell JG, Simons DG. Myofascial Pain and Dysfunction. The trigger point manual. Williams
& Wilkins, Baltimore, 1983.

Woda A, Pionchon P. A unified concept of idiopathic orofacial pain: clinical features. J.
Orofac. Pain 13:172, 1999.

Cefaléia e Seios da Face

1.

Faleck H, Rothner AD, Erenberg G et al. Headache and subacute sinusitis in children
and adolescents. Headache 28:96, 1988.

Gobel H, Baloh RW. Disorders of ear, nose, and sinus. In Olesen J. et al.: The Headaches.
Lippincott Willliams & Wilkins, Philadelphia, pp. 905-912, 2000.

Miniti A, Bento RF, Butugan O. Sinusites. In Otorrinolaringologia (Second Edition) Atheneu,
Séao Paulo, pp. 47-57, 2000.

Ryan RE. Otorhinolaryngological causes of head and facial pain. In Diamond ML & Solomon
GD. The Practicing Physician’s Approach to Headache (Sixth Edition). W.B. Saunders,
Philadelphia, pp. 174-179, 1999.

Silberstein SD, Lipton RB, Goadsby PJ. Sinus headache. In Headache in Clinical Practice.
Isis Medical Media, Oxford, pp. 177-182, 1998.

© Direitos reservados a EDITORA ATHENEU LTDA.

CariTuto 13



CAPITULO B

31I0N Op 3puei) Oy Op OLENSISAIUN 01U - NY-INN Bp 0AI2e op aued ze) eiqo elsT

14

Algias Craniofaciais Dependentes
de Neurites e Neuropatias
e Dor de Deaferentacao

Wilson Luiz Sanvito

INTRODUCAO

Este capitulo aborda o estudo de neurites e neuropatias cranianas,
complementa a andlise das neuralgias (algumas ja expostas no Capitulo 6)
e inclui, no final, algumas formas de algias craniofaciais de dificil classifi-
cagao. A Tabela 14.1 mostra a matéria que serd aqui abordada.

Neurite 6ptica

Neurite herpética/neuralgia pds-herpética

Sindrome pescogo-lingua

Sindrome de Gradenigo

Dor facial atipica
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NEeuriTE OrTICA

Habitualmente caracteriza-se por perda (ou rebaixamento) da visao (uni
ou bilateral) acompanhada de dor ocular moderada no(s) olho(s) durante a
sua movimentacgdo, além da alteragdo na percepgao de cores e presenga do
disco edemaciado. O exame do campo visual geralmente evidencia escotoma
central ou cecocentral, ou mesmo defeito mais amplo do campo. A dor ocular,
além de espontanea e exacerbada pela movimentagdao dos olhos, pode ocor-
rer também pela compressao do globo ocular. A neurite 6ptica (NO) pode
ser de natureza inflamatéria ou desmielinizante e apresenta uma relacao
estreita com a esclerose multipla. Acomete mais o sexo feminino, na razao
de 3:1 e a instalacdo da neurite geralmente é aguda. No jovem, a primeira
hipétese da causa determinante é a esclerose multipla; na crianga pode ser
de natureza viral. Na esclerose multipla a NO é retrobulbar, a instalagao é
aguda e o exame do fundo de olho é normal (pelo menos na fase aguda).
Outras causas podem ser equacionadas: desmielinizacdo po6s-infecciosa,
sifilis, SIDA, lapus eritematoso sistémico, doenga de Behget.

O tratamento da NO deve ser tentado com prednisona oral, na dose de
1mg/kg/dia, ministrada de 14 a 21 dias, na vigéncia de dieta hipossédica
com suplementacao de cloreto de potassio. Em alguns casos, ha necessidade
de pulsoterapia com metilprednisolona por via venosa na dose de 1g/dia
por trés a cinco dias consecutivos, subseguida de prednisona oral durante
11 dias. Os pacientes tratados com corticéide venoso tém uma recuperacao
clinica mais rapida quando comparados com os pacientes que receberam
corticéide por via oral. Esta vantagem desaparece, entretanto, quando se avalia
a fungado visual apés dois anos do surto da NO.

Outras causas podem determinar dor ocular e/ou periocular com rebai-
xamento visual: sindrome da fissura orbitdria superior (meningeomas,
osteomas, cistos dermdides, tumores da 6rbita, tumores nasofaringeos, gra-
nulomas eosinoéfilos, angiomas locais, infecgdes, traumatismos); sindrome
do vértice da orbita (glioma do nervo éptico, tumor da o6rbita, aneurismas
infraclinéideos da artéria car6tida interna, traumatismos); pseudotumor da
orbita.

NEUROPATIA DIABETICA

O diabetes mellitus pode determinar uma oftalmoplegia que costuma en-
volver o III nervo craniano, sendo menos freqiiente o envolvimento do IV e
VI nervos. A oftalmoplegia é unilateral e costuma se instalar de modo agu-
do. A paralisia ocular extrinseca se instala acompanhada de dor ocular ou
retroocular, intensa ou moderada.

Nao existe tratamento especifico para este tipo de neuropatia e sempre
se aconselha um rigoroso controle da diabete. Na fase aguda do quadro podem
ser utilizados analgésicos comuns ou antiinflamatérios nao-esteroidais para
combater a dor. O quadro é benigno e apresenta uma evolugao autolimitada
e uma recuperagao completa costuma ocorrer dentro de um periodo que varia
de trés a seis meses.
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NEURITE HERPETICA/NEURALGIA POS-HERPETICA

O herpes-zdster é uma doenca a virus (reativagao do virus da varicela)
que compromete a raiz raquidiana dorsal. A fase cutdnea é caracterizada pelo
aparecimento de erupgoes vesiculosas no dermatomo afetado. O dermatomo
mais comprometido é o toracico, seguido do comprometimento do nervo
trigémeo (aproximadamente 15%). A divisado oftdlmica do trigémeo é a mais
afetada (80%). Do ponto de vista patolégico podem ser observadas lesdes
inflamatorias, hemorragicas e necréticas no ganglio afetado com extensao
para o corno dorsal da medula espinhal e corpos de inclusdo intranucleares
nas células ganglionares. No zdster trigeminal, o ganglio afetado é o gasseriano
e suas extensdes para as porgoes posteriores da medula oblonga e espinhal.

A fase algica pode preceder a cutdnea de alguns dias, acompanhé-la e
sucedé-la (neuralgia pds-herpética). A erupgao vesiculosa (unilateral) pode
envolver a regido orbitaria e periorbitaria, palpebra superior e até o proé-
prio olho. Na evolugao do quadro é comum que as vesiculas sequem no prazo
de uma semana e cicatrizem dentro de um més. A dor apresenta um carater
queimante, é profunda e mais ou menos continua; a este tipo de dor po-
dem estar associados paroxismos lancinantes, descargas do tipo choque
elétrico, disestesias e parestesias. O quadro doloroso pode persistir apés a
cicatrizacdo das vesiculas e ndo ha consenso quando diagnosticar a neural-
gia pos-herpética (NPH) do ponto de vista temporal. As opinides variam
entre um e seis meses.

O herpes-zdster é mais freqiiente em pessoas idosas, particularmente em
pacientes imunossuprimidos ou com linfoma tipo Hodgkin. A idade é um
fator de risco para a instalagdo da NPH: ela ocorreria em 5% dos pacientes
com zoster abaixo dos 40 anos de idade e em 75% dos pacientes a partir
dos 75 anos.

Quando ha comprometimento do ganglio geniculado (neuralgia de Ramsay
Hunt) ocorrem paroxismos de dor localizados principalmente no meato
acustico externo e processo mastéideo, chegando, as vezes, a envolver toda
a hemiface. O quadro algico costuma se acompanhar de vesiculas herpéti-
cas no meato acudstico externo e/ou na membrana timpéanica. A dor pode se
acompanhar também de paralisia facial periférica do mesmo lado das le-
sdes cutdneas, diminuicdo da acuidade auditiva e vertigem.

A NPH depende de um mecanismo doloroso por deaferentagao acompa-
nhado de uma hiperatividade simpatica.

O tratamento pode ser tépico, por ocasidao das lesdes cutdneas e ocula-
res, e sistémico com os chamados agentes neuroativos. O primeiro pode ser
feito com anestésicos tépicos como a lidocaina (com efeito pouco expressi-
vo) e/ou aplicagdao de logdo de calamina. Também podera ser utilizado o
aciclovir de forma tépica.

O tratamento antiviral deve ser feito com aciclovir (200mg por via oral
4/4horas por sete dias) na fase aguda do quadro e este agente pode atenuar
o quadro inflamatério, particularmente nos pacientes imunocomprometidos.
O aciclovir, além de comprimidos, tem apresentagoes venosa e tépica (cre-
me e pomada oftalmica). Novos agentes antivirais vém sendo diponibilizados,
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como é o caso do famciclovir (500mg 8/8 horas durante uma semana) e do
valaciclovir (1g cada 12 horas por uma semana) e parece que estas drogas
sao eficazes no sentido de encurtar a duragdo do quadro algico. Nao esta
provado que o aciclovir, assim como o uso de corticéide, reduza o risco da
instalagdo da NPH, porém parece que os novos antivirais reduzem a inci-
déncia ou duracdo da NPH.

Uma vez instalada a NPH, ela deve ser tratada principalmente com anti-
depressivos do tipo triciclico. O mais utilizado é a amitriptilina e as dro-
gas alternativas sdo a nortriptilina e a desipramina, que apresentam menos
efeitos colinérgicos. As drogas anticonvulsivantes (carbamazepina, fenitoina,
valproato de sédio) sdo de eficdcia duvidosa; a gabapentina é uma promes-
sa, que necessita de avaliagdes controladas. A capsaicina que depleta a
substancia P, principal neuropeptideo envolvido na dor, também pode ser
utilizada de forma tépica. Entretanto, além dos efeitos discretos, ela exa-
cerba a dor nas primeiras aplicagoes.

Outros procedimentos como acupuntura, TENS e intervencoes cirargi-
cas (rizotomia trigeminal, alcoolizagdo do ganglio do trigémeo...) tém sido
preconizados, porém os resultados sdo incertos ou duvidosos.

SiNnDROME DE Torosa-HunT

Esta sindrome é uma forma de oftalmoplegia dolorosa e deve ser
equacionada no diagnéstico diferencial da dor ocular acompanhada de pa-
ralisias oculomotoras.

Em 1954, Tolosa relatou o caso de uma paciente com oftalmoplegia do-
lorosa unilateral e periarterite granulomatosa da porcdo cavernosa da arté-
ria carétida interna. Em 1961, Hunt e col. relataram seis casos de oftalmoplegia
dolorosa e tragaram as caracteristicas da sindrome: a) dor retroorbitaria; b)
comprometimento da oculomotricidade envolvendo o III, IV e VI nervos
cranianos, além da primeira divisao do nervo trigémeo; ¢) a sintomatologia
pode durar dias, semanas ou meses; d) remissdes espontaneas podem ocorrer,
deixando ou nao déficits residuais; e) exacerbagdes ou recidivas podem
ocorrer, com intervalo de meses ou anos. De sorte que o quadro é autolimitado,
porém, com certa freqiiéncia, recorrente. E preciso ressaltar que a boa res-
posta ao cortic6ide nas primeiras 72 horas reforga o diagndstico. Outras causas
estruturais devem ser descartadas mediante estudo de neuroimagem (e, se
necessario, angiografia cerebral) e exame do LCR.

A arterite granulomatosa parece ser de natureza imunolégica e este as-
pecto é reforgado pela associagdo da sindrome de Tolosa-Hunt (STH) com
outras desordens imunolégicas (LES, granulomatose de Wegener e vasculi-
te generalizada). O diagnéstico diferencial deve ser feito com outras
oftalmoplegias dolorosas: oftalmoplegia diabética, arterite temporal, aneurisma
da artéria comunicante posterior ou da porgao intracavernosa da artéria
carotida, lesdes expansivas parasselares, tumores nasofaringeos, linfomas,
trombose do seio cavernoso, sarcoidose, infecgdes fiingicas, pseudotumor
da orbita, tuberculose, sifilis. Deve ser ressaltado também o diagnéstico
diferencial com a enxaqueca oftalmoplégica.
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Desde que o diagnéstico seja firmado, o tratamento com prednisona deve
ser iniciado com doses que variam de 80 a 100mg/dia. A melhora do qua-
dro é dramatica e ocorre no prazo de 48 a 72 horas (esta resposta ao esteréide
nao é especifica e pode ocorrer em outras patologias, inflamatoérias ou
neoplésicas). As doses da prednisona devem ser reduzidas nos dias subse-
qiientes, sendo a duragao do tratamento de quatro a seis semanas. Quando
o quadro é irresponsivo a corticoterapia, o diagnéstico da STH deve ser
reconsiderado. Nos pacientes com recidivas freqiientes, ou que apresentem
contra-indicacoes ao uso de corticéide, podem ser tentados medicamentos
imunossupressores (azatioprina, metotrexato), como terapia alternativa.

SINDROME PESCOCO-LINGUA

Em 1980, Lance e Anthony descreveram um quadro em criangas e adul-
tos jovens que aparecia por ocasiao da rotagdo subita do pescogo. No de-
curso do movimento o paciente experimentava uma dor aguda na parte
superior do pescoco e regiao occipital, podendo a dor ser acompanhada de
formigamento ou adormecimento nas mesmas areas. Ao mesmo tempo ocorria
um adormecimento da hemilingua ipsolateral. O mecanismo do fendémeno
é explicado pelas fibras proprioceptivas da lingua que através do nervo lin-
gual, que se incorpora ao hipoglosso, tém comunicagdo com a raiz C,. Num
movimento de rotagdo excessivo do pescoco pode haver subluxagdo do atlas
no sentido posterior com compressdo transitéria da raiz de C,.

Além dos casos descritos em pessoas normais, também foram relatados
casos em situagoes patolégicas como na espondilose cervical, espondilite
anquilosante e artrite psoriésica.

Esta sindrome é de natureza benigna e nem sempre exige tratamento.
Alguns preconizam imobilizagdo do pescogo, por algum tempo, com colar
cervical. Em certos pacientes, com patologia estrutural evidente, pode ser
feita a fusao atlantoaxial ou a ressecgdo da raiz C,.

SiNDROME DE RAEDER

Esta sindrome também é conhecida como neuralgia paratrigeminal de Raeder.
Foi descrita originalmente por Neiden, em 1884, mas foi George Raeder, um
neurologista noruegués, que, em 1918 e 1924, publicou os cinco primeiros
casos desta sindrome com o titulo Paratrigeminal paralysis of oculo-pupillary
sympathetic. O quadro inclui as seguintes caracteristicas clinicas: a dor
apresenta algumas semelhangas com a da neuralgia do trigémeo e costuma
envolver os ramos oftalmico e/ou maxilar do V nervo, e ao fen6meno algico
associa-se uma paralisia ocular simpética (miose e ptose palpebral incom-
pleta), com preservagdo da sudorese no lado comprometido. Pode ocorrer,
em alguns casos, hipoestesia na area trigeminal afetada, bem como déficit
da musculatura inervada pelo trigémeo.

A denominagao “sindrome de Raeder” deve ser evitada sempre que pos-
sivel, exceto nos casos de dor frontal unilateral, miose e ptose palpebral
(sindrome de Horner) sem envolvimento de outros nervos cranianos e des-
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de que descartados os diagndsticos de enxaqueca e cefaléia em salvas. Em
1962, Boniuk e Schlezinger propuseram dois subgrupos para essa sindro-
me: 1) quadro de dor e paralisia oculossimpética ao lado de envolvimento
de miltiplos nervos cranianos da regido parasselar; 2) quadro de dor e paralisia
oculossimpatica sem envolvimento de nervos cranianos.

No diagnéstico diferencial da sindrome de Raeder, devem ser conside-
radas as seguintes patologias: disseccdo da artéria car6tida interna, displasia
fibromuscular da carétida, cefaléia cervicogénica, trombose da artéria caré-
tida interna, sindrome do seio cavernoso, aneurisma gigante da artéria carétida
interna, tumores invasivos da nasofaringe e meningeomas da fossa craniana
média.

SINDROME DE GRADENIGO

Também conhecida como sindrome da ponta do rochedo, caracteriza-se pela
paralisia do nervo abducente (estrabismo convergente) acompanhada de dor
no territério do ramo oftdlmico do trigémeo. Este quadro depende de lesoes
da ponta do rochedo, determinadas por otite média ou mastoidite. Ocasio-
nalmente a lesdao se estende e compromete o III, IV e VI nervos cranianos.

A confirmagao diagndstica pode ser proporcionada pelo estudo radioldgi-
co ou pela neuroimagem (TC ou RNM) da mastéide e rochedo. O tratamento
deve ser, na medida do possivel, conservador, mediante o emprego de antibi6-
ticos; entretanto, o tratamento cirtrgico, podera estar indicado em alguns casos.

Dor TarLAmMICA

Este tipo de dor tem um carater disestésico, é unilateral e habitualmen-
te apresenta localizagao craniofacial. A natureza da dor é queimante, po-
rém pode ser também do tipo lancinante ou em agulhadas; a sua intensida-
de varia de paciente para paciente. Geralmente ela é espontanea, podendo
ser desencadeada ou exacerbada por determinados estimulos como um leve
toque, movimentos ou fatores emocionais. Esta dor é causada por lesdes do
sistema nervoso central envolvendo a segunda ordem de neurénios do ner-
vo trigémeo, o trato quintotalamico ou o ntucleo ventrobasal do talamo.
Habitualmente o exame da sensibilidade evidencia uma anestesia doloro-
sa, no entanto, se a intensidade do estimulo for aumentando gradualmente
em determinando momento, ele é integrado sob a forma de dores paroxisticas
e violentas. Essa manifestagcdo é conhecida como over-reaction. Outros es-
timulos, além dos fisicos diretos (contato, pressdo), como os luminosos,
acusticos, olfatérios e psiquicos podem desencadear sensagoes dolorosas
no hemicorpo afetado (hiperpatia).

As principais causas responsaveis pela dor talamica sdo os acidentes
vasculares cerebrais e a esclerose multipla. Com menor freqiiéncia podem
ser detectadas outras causas como siringobulbia e gliomas infiltrativos. E
preciso considerar também as causas iatrogénicas, através de procedimen-
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tos (radiofreqiiéncia e outros) objetivando a gangliélise; embora a anestesia
dolorosa seja rara nestas eventualidades, ela pode ocorrer.

A dor talamica nem sempre fica confinada ao cranio e face, mas pode se
estender ao tronco e membros, do mesmo lado ou do lado oposto. A sin-
drome de Wallenberg (amolecimento isquémico na face lateral do bulbo
espinhal) é um exemplo de hemianestesia alterna.

Esta dor central é quase sempre cronica, podendo durar anos ou até a
vida toda e é de dificil controle. O tratamento medicamentoso deve ser
orientado com amitriptilina, anticonvulsivantes (carbamazepina, clonaze-
pam, valproato de s6dio, gabapentina, lamotrigina) e/ou baclofeno. Também
neurolépticos (pimozide, clorpromazina) e analgésicos podem ser utiliza-
dos. Outros procedimentos tém sido tentados, como bloqueios simpaticos
e o TENS (estimulagao elétrica transcutdnea), com resultados incertos.

Dor FaciaL ATipica

Este tipo de dor também recebe, em nosso meio, a denominagao de neu-
ralgia atipica da face ou psicalgia. E mais freqiiente no sexo feminino (mu-
lher jovem ou de meia-idade), a dor nao apresenta caracteristica neurélgica
e pode ficar limitada a uma &area de um lado da face (geralmente territério
do trigémeo, embora possa se propagar para areas vizinhas). A dor é de dificil
definicao, é profunda e pobremente localizada. As vezes, a dor é caracteri-
zada como uma queimagao e se acompanha de formigamento e/ou de sensa-
cdo disestésica. Nao costuma haver zona-gatilho ou manifestagdes disauto-

7

noémicas e o exame neurologico habitualmente é normal.

Parece que odontalgias atipicas e queimagao da boca e/ou lingua sao va-
riantes desta sindrome. Estes pacientes tém quase sempre um componente
ansioso ou depressivo importante.

Os exames complementares costumam ser normais e sdo uteis para des-
cartar afecgoes do tipo estrutural: sinusopatias, artropatia temporomandibu-
lar, doengas oculares, patologias dentarias, neoplasias da base do créanio, arterite
temporal e dor facial central. Do ponto de vista laboratorial ocorreria uma
diminuicao da excrecdo urinaria do sulfato de tiramina, o que pode ser en-
contrado também em pacientes com depressao do humor. Este teste pode se
constituir no futuro em um marcador biolégico de dor facial cronica.

O tratamento deste tipo de dor é frustrante e comumente estes pacien-
tes sdo irresponsivos aos analgésicos comuns ou narcéticos, aos bloqueios
nervosos, a acupuntura e a outros procedimentos fisicos. Com certa freqiién-
cia, eles sdo submetidos a extragoes dentarias e outros procedimentos in-
vasivos (incluindo cirargicos), situagoes que podem até agravar o quadro.
Algumas terapias fisicas podem ser de utilidade: exercicios de relaxamen-
to, reeducagao muscular, aplicacdo de calor ou frio local, ultra-som... Al-
gum resultado benéfico pode ser obtido com o uso da amitriptilina e atra-
vés de uma abordagem psicoterédpica.
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OUTRAS ALGIAS

Sindrome de Eagle

O diagnéstico diferencial da dor facial pode causar embaragos na prati-
ca clinica. Principalmente as dores desencadeadas pela deglutigdo, na au-
séncia de processo inflamatério da orofaringe, sdo de dificil elucidagao. Nesta
eventualidade deve ser descartado também o diagnéstico de neuralgia do
glossofaringeo. Uma das possibilidades que deve ser considerada neste tipo
de dor é a presencga de apofises estildides alongadas ou de anomalias des-
sas apofises.

A sindrome de Eagle, também denominada de estilalgia, consiste de algia
craniofacial e/ou cervical determinada por um processo estil6ide alongado.
Nesta sindrome, a dor pode ocorrer durante a degluticao, podendo se acom-
panhar de dor no ouvido. Também é possivel o aparecimento da sindrome
da artéria car6tida, que é caracterizada por dor a deglutigao, cefaléia e ver-
tigem. Essas manifestagoes clinicas sdo determinadas pela compressdao da
apofise estildide alongada sobre a artéria carétida (interna ou externa) quando
o paciente gira a cabeca.

O diagnédstico da sindrome de Eagle pode ser reforgado pela palpacao
transfaringea de apoéfises estiloides alongadas. Também a infiltragao da area
faringea com anestésico local, ao provocar alivio, pode confirmar o diag-
nostico. O estudo radiolégico proporciona subsidio importante para refor-
car o diagnéstico.

A estiloidectomia transfaringea é o tratamento de escolha, embora trata-
mentos conservadores também sejam preconizados (uso de analgésicos,
antiinflamatoérios, miorrelaxantes e medidas de medicina fisica).

Algias craniofaciais dependentes de afeccoes oromandibulares
Estas condicoes sdo analisadas no Capitulo 13.
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CAPITULO

15

Classificacao das Cefaléias,
Neuralgias Cranianas e Dor Facial

1. Migranea (Enxaqueca)

1.1 Migranea sem aura

1.2 Migranea com aura
1.2.1  Migranea com aura tipica
1.2.2  Migranea com aura prolongada
1.2.3 Migranea hemiplégica familial
1.2.4  Migranea basilar
1.2.5 Aura de migranea sem cefaléia
1.2.6 Migranea com aura de instalacdo aguda

1.3 Migranea oftalmoplégica

1.4 Migranea retiniana

1.5 Sindromes peri6dicas da infancia que podem ser precursoras de

ou estar associadas a migranea
1.5.1  Vertigem paroxistica benigna da infancia
1.5.2 Hemiplegia alternante da infancia
1.6 Complicagbes da migranea
1.6.1 Estado migranoso
1.6.2 Infarto migranoso
1.7 Distirbio migranoso que nao preenche os critérios citados

2. Cefaléia tipo tensional
2.1 Cefaléia tipo tensional episdédica
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2.1.1  Cefaléia tipo tensional epis6dica associada a distarbio de
musculos pericranianos

2.1.2  Cefaléia tipo tensional episédica nao associada a disturbio
de musculos pericranianos.

2.2 Cefaléia tipo tensional cronica

2.2.1  Cefaléia tipo tensional cronica associada a distirbio de
musculos pericranianos

2.2.2  Cefaléia tipo tensional cronica nao associada a disttrbio de
musculos pericranianos

2.3 Cefaléia tipo tensional que nao preenche os critérios citados

3. Cefaléia em salvas e hemicrania paroxistica créonica
3.1 Cefaléia em salvas
3.1.1 Cefaléia em salvas de periodicidade indeterminada
3.1.2 Cefaléia em salvas episédica
3.1.3  Cefaléia em salvas cronica
3.1.3.1 Sem remissoes desde o inicio
3.1.3.2 Proveniente da epis6dica
3.2 Hemicrania paroxistica crénica

3.3 Disttrbio semelhante a cefaléia em salvas que nao preenche
os critérios citados

4. Cefaléias diversas nao associadas a lesdo estrutural
4.1 Cefaléia idiopatica em facada
4.2 Cefaléia por compressdo externa
4.3 Cefaléia por estimulo frio
4.3.1 Aplicagao externa de um estimulo frio
4.3.2 Ingestao de um estimulo frio
4.4 Cefaléia benigna da tosse
4.5 Cefaléia benigna do esforco
4.6 Cefaléia associada a atividade sexual
4.6.1 Tipo peso
4.6.2 Tipo explosivo
4.6.3 Tipo postural

5. Cefaléia associada a trauma de crdnio
5.1 Cefaléia pos-traumatica aguda

5.1.1 Com trauma de cranio significativo e/ou sinais
comprobatdrios

5.1.2 Com trauma de cranio leve e sem sinais comprobatérios
5.2 Cefaléia pds-traumatica cronica
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5.2.1 Com trauma de cranio significativo e/ou sinais
comprobatoérios

5.2.2  Com trauma de cranio leve e sem sinais comprobatérios

6. Cefaléia associada a distirbios vasculares
6.1 Doencga cerebrovascular isquémica aguda
6.1.1 Ataque isquémico transitéorio (AIT)
6.1.2 Episédio isquémico tromboembdlico
6.2 Hematoma intracraniano
6.2.1 Hematoma intracerebral
6.2.2 Hematoma subdural
6.2.3 Hematoma epidural
6.3 Hemorragia subaracnéidea
6.4 Malformacao vascular nao rota
6.4.1 Malformacao arteriovenosa
6.4.2 Aneurisma sacular
6.5 Arterite
6.5.1 Arterite de células gigantes
6.5.2  Outras arterites sistémicas
6.5.3  Arterite intracraniana primaéria
6.6 Dor da artéria car6tida ou da artéria vertebral
6.6.1 Disseccao de carétida ou de vertebral
6.6.2 Carotidinia (idiopéatica)
6.6.3 Cefaléia pés-endarterectomia
6.7 Trombose venosa
6.8 Hipertensao arterial
6.8.1 Resposta pressérica aguda a agente exdgeno
6.8.2 Feocromocitoma

6.8.3  Hipertensdao maligna (acelerada), incluindo encefalopatia
hipertensiva

6.8.4 Pré-eclampsia e eclampsia
6.9 Cefaléia associada a outro disturbio vascular

7. Cefaléia associada a outros distirbios intracranianos nao vasculares
7.1 Pressao liquérica elevada
7.1.1 Hipertensao intracraniana benigna
7.1.2  Hidrocefalia de pressao elevada
7.2 Pressao liquérica baixa
7.2.1  Cefaléia p6s-puncao lombar
7.2.2  Cefaléia por fistula liquérica
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7.3 Infeccdo intracraniana

7.4 Sarcoidose intracraniana e outras doencas inflamatorias
nao infecciosas

7.5 Cefaléia associada a injecdo intratecal
7.5.1 Efeito direto
7.5.2 Devido a meningite quimica
7.6 Neoplasia intracraniana
7.7 Cefaléia associada a outro distdrbio intracraniano

. Cefaléia associada a substancias ou sua retirada

8.1 Cefaléia induzida por exposigcdo ou uso agudo de substancia
8.1.1 Cefaléia induzida por nitrato/nitrito
8.1.2  Cefaléia induzida por glutamato monossddico
8.1.3 Cefaléia induzida por monoéxido de carbono
8.1.4 Cefaléia induzida por édlcool
8.1.5 Outras substancias
8.2 Cefaléia induzida por exposigdo ou uso cronico de substancia
8.2.1 Cefaléia induzida por ergotamina
8.2.2  Cefaléia por abuso de analgésicos
8.2.3  Outras substancias
8.3 Cefaléia por retirada de substancia (uso agudo)
8.3.1 Cefaléia por supressao de alcool (ressaca)
8.3.2  Outras substancias
8.4 Cefaléia por abstinéncia de substancia (uso cronico)
8.4.1 Cefaléia por supressao de ergotamina
8.4.2 Cefaléia por supressao de cafeina
8.4.3 Cefaléia por abstinéncia de narcéticos
8.4.4 Outras substancias
8.5 Cefaléia associada a outras substancias mas com mecanismo incerto
8.5.1 Pilulas anticoncepcionais ou estrégenos
8.5.2  Outras substancias

. Cefaléia associada a infecgao nao cefdlica

9.1 Infecgao viral
9.1.1 Nao cefalica focal
9.1.2 Sistémica
9.2 Infecgao bacteriana
9.2.1 Nao cefalica focal
9.2.2  Sistémica (septicemia)
9.3 Cefaléia relacionada a outra infecgao
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10. Cefaléia associada a distirbio metabdlico
10.1 Hipodxia
10.1.1 Cefaléia da altitude elevada
10.1.2 Cefaléia da hipéxia
10.1.3 Cefaléia da apnéia do sono
10.2 Hipercapnia
10.3 Associagdo de hipéxia e hipercapnia
10.4 Hipoglicemia
10.5 Dialise
10.6 Cefaléia relacionada a outra anormalidade metabdlica

11. Cefaléia ou dor facial associada a distirbio do créanio, pescogo,
olhos, orelhas, seios paranasais, dentes ou a outras estruturas
faciais ou cranianas

11.1 Ossos do cranio
11.2 Pescocgo
11.2.1 Coluna cervical
11.2.2 Tendinite retrofaringea
11.3 Olhos
11.3.1 Glaucoma agudo
11.3.2 Erros de refragao
11.3.3 Heteroforia ou heterotropia
11.4 Orelhas
11.5 Nariz e seios paranasais
11.5.1 Cefaléia da sinusite aguda
11.5.2 Outras doengas do nariz ou dos seios paranasais
11.6 Dentes, mandibula e estruturas relacionadas
11.7 Doenca da articulagdo temporomandibular

12. Neuralgias cranianas, dor de tronco nervoso e dor da
desaferentacdao

12.1 Dor persistente com origem em nervo craniano (em oposicdo a
neuralgia do trigémeo)

12.1.1 Compressao ou distensdo de nervos cranianos e da segunda
e terceira raizes cervicais

12.1.2 Desmielinizagao de nervos cranianos
12.1.2.1 Neurite 6ptica (neurite retrobulbar)
12.1.3 Infarto de nervos cranianos
12.1.3.1 Neuropatia diabética
12.1.4 Inflamagao de nervos cranianos
12.1.4.1 Herpes-zoster
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12.1.4.2 Neuralgia po6s-herpética cronica
12.1.5 Sindrome de Tolosa-Hunt
12.1.6 Sindrome pescogo-lingua

12.1.7 Outras causas de dor persistente com origem em nervo
craniano

12.2 Neuralgia trigeminal
12.2.1 Neuralgia trigeminal idiopética
12.2.2 Neuralgia trigeminal sintomatica
12.2.2.1 Compressao da raiz ou do ganglio trigeminal
12.2.2.2 Lesao central
12.3 Neuralgia do glossofaringeo
12.3.1 Neuralgia idiopatica do glosssofaringeo
12.3.2 Neuralgia sintomética do glossofaringeo
12.4 Neuralgia do intermédio
12.5 Neuralgia do laringeo superior
12.6 Neuralgia occipital

12.7 Causas centrais de dor cefdlica ou facial que nédo a neuralgia
trigeminal

12.7.1 Anestesia dolorosa
12.7.2 Dor talamica (dor central pés-acidente vascular encefélico)
12.8 Dor facial que nao preenche os critérios dos grupos 11 e 12

13. Cefaléia nao classificavel

Classificagao das cefaléias, neuralgias cranianas e dor facial da International
Headache Society (1988) — Tradugao: Carlos Alberto Bordini e col. — Apoio:
Sociedade Brasileira de Cefaléia — Patrocinio: Pfizer, 1999.
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CAPITULO

16

Bulario

AAS (Sanofi-Synthelabo)
Acido acetilsalicilico
Apresentacgoes: comprimidos 100 e 500mg
ACETOFEN (Medley)
Paracetamol
Apresentacgoes: comprimidos 750mg

suspensao 200mg/ml
ACICLOVIR
Aciclovir
Apresentacoes: comprimidos 200 e 400mg

creme (uso topico)
frasco-ampola 250mg

ACIDO ACETILSALICILICO
Acido acetilsalicilico
Apresentacoes: comprimidos 100 e 500mg

ALBENDAZOL (Neo-Quimica)

Albendazol

Apresentacoes: comprimidos 500mg
suspensao oral

ALIDOR (Aventis Pharma)
Acido acetilsalicilico
Apresentacao: comprimidos 500mg
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AMPLICTIL (Aventis Pharma)
Clorpromazina
Apresentacoes: comprimidos 25 e 100mg
gotas
ampolas 25mg

AMYTRIL (Cristalia)
Cloridrato de amitriptilina
Apresentacao: comprimidos 25mg

ANADOR (Boehringer Ingelheim)

Dipirona so6dica

Apresentacoes: comprimidos 500mg
suspensao (gotas)

ANAFRANIL (Novartis)

Cloridrato de clomipramina

Apresentagoes: drageas 10 e 25mg
ampolas 25mg

ANGIPRESS (Biosintética)
Atenolol
Apresentacgoes: comprimidos 25, 50 e 100mg

ASPIRINA (Bayer)
Acido acetilsalicilico
Apresentacao: comprimidos 500mg

ASPIRINA EFERVESCENTE (Bayer)
Acido acetisalicilico
Apresentacio: comprimidos 500mg

ASPIRINA FORTE (Bayer)
Acido acetilsalicilico 650mg + cafeina 65mg
Apresentacao: comprimidos (strips)

ASPIRINA INFANTIL (Bayer)
Acido acetilsalicilico
Apresentacio: comprimidos 100mg

ATENOL (AstraZeneca)
Atenolol (Betabloqueador)
Apresentacgoes: comprimidos 25, 50 e 100mg

ATENOLOL (Neo-Quimica)
Atenolol (Betabloqueador)
Apresentacoes: comprimidos 50 e 100mg
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AZATIOPRINA
Azatioprina
Apresentagao: comprimidos 50mg

BACTRIM (Roche)
Sulfametoxazol + Trimetoprima
Apresentagoes: comprimidos

suspensao

ampolas (infusdo venosa)

BESEROL (Sanofi-Synthelabo)
Carisoprodol + Diclofenaco + Paracetamol + Cafeina
Apresentagao: comprimidos

BOTOX (Allergan)
Toxina botulinica A
Apresentacgao: frasco-ampola 100 unidades

BUFERIN (Bristol-Myers Squibb)
Acido acetilsalicilico
Apresentacao: comprimidos 500mg

CAFIASPIRINA (Bayer)
Acido acetilsalicilico + Cafeina

Apresentacao: comprimidos

CARBAMAZEPINA

Carbamazepina

Apresentacoes: comprimidos 200 e 400mg
suspensao

CARBOLITIUM CR (Eurofarma)
Carbonato de litio
Apresentacgao: comprimidos 450mg

CARBONATO DE LITIO
Carbonato de litio
Apresentacao: comprimidos 300mg

CEFALIV (Aché)
Mesilato de diidroergotamia + Dipirona s6dica + Cafeina
Apresentagao: comprimidos

CIBALENA A (Novartis)
Acido acetilsalicilico + Paracetamol + Cafeina
Apresentagao: comprimidos
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CISTICID (Merck)
Praziquantel
Apresentacio: comprimidos 500mg

CLONIDINA (Neo-Quimica)
Cloridrato de clonidina
Apresentacao: comprimidos 0,150mg

CLORIDRATO DE METOCLOPRAMIDA

Genérico

Apresentacoes: comprimidos 10mg
gotas
ampolas

COBACTIN (Zambon)

Cloridrato de ciproeptadina

Apresentagoes:  microcomprimidos 4mg
xarope

CODEIN (Cristalia)

Fosfato de codeina

Apresentacoes: comprimidos 30 e 60mg
solucgao oral

CONMEL (Sanofi-Synthelabo)
Dipirona so6dica
Apresentacoes: comprimidos 320mg
frascos com 15ml (500mg/ml)

CORGARD (Bristol-Myers Squibb)
Nadolol
Apresentacoes: comprimidos 40 e 80mg

CYMEVENE (Roche)

Ganciclovir

Apresentacgoes: capsulas 250mg
frasco-ampola 500mg

DECADRON (Prodome)

Dexametasona

Apresentacgoes: comprimidos 0,5, 0,75 e 4mg
frasco-ampola 2 e 4mg/ml

DEPAKENE (Abbott)
Valproato de sddio

Apresentacgoes: capsulas 250mg
drédgeas 500mg
xarope
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DEPAKOTE (Abbott)
Divalproato de sédio
Apresentacgoes: comprimidos 250 e 500mg

DESERILA (Novartis)
Metisergida
Apresentacao: drageas 1mg

DIAMOX (Wyeth)
Acetazolamida
Apresentacao: comprimidos 250mg

DIAZEPAN N.Q. (Novaquimica-Sigma)

Diazepam

Apresentacoes: comprimidos 5 e 10mg
ampolas 10mg

DIENPAX (Sanofi-Synthelabo)

Diazepam

Apresentacgoes: comprimidos 5 e 10mg
ampolas 10mg

DIHYDERGOT (Novartis)
Mesilato de diidroergotamina
Apresentacao: spray nasal

DILACORON (Knoll)

Verapamil

Apresentagoes:  comprimidos 80, 120 e 240mg (Retard)
ampolas

DIPIRONA

Dipirona

Apresentacoes: comprimidos 500mg
solucao oral (gotas)
ampolas

DIPROSPAN (Schering-Plough)
Betametasona
Apresentacao: ampolas

DIVIDOL (Zambon)
Viminol
Apresentacao: cépsulas

DYSPORT (Biosintética)
Toxina botulinica — tipo A
Apresentacgao: frasco-ampola 500 unidades
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DOLAMIN (Sintofarma)

Clonixinato de lisina

Apresentacoes: comprimidos 125mg
ampolas 200mg

DOLANTINA (Aventis Pharma)
Petidina
Apresentacgao: injetavel

DOLOXENE-A (Eli Lilly)
Acido acetilsalicilico + Dextropropoxifeno
Apresentacio: cépsulas

DORFLEX (Aventis)

Orfenadrina + Dipirona + Cafeina

Apresentacoes: comprimidos
gotas

DORICO (Sanofi-Synthelabo)

Paracetamol

Apresentacoes: comprimidos 500 e 750mg
gotas

ENXAK (Luitpold)
Tartarato de ergotamina
Apresentagao: comprimidos (sublingual) 2mg

EPELIN (Parke-Davis)
Difenil-Hidantoina
Apresentacgoes: capsulas 100mg
suspensdo oral 5ml = 100mg

ESTRADERM MATRIX (Novartis)
Estradiol
Apresentagoes: sistema transdérmico 25, 50 e 100mcg

ESTRADERM TTS (Novartis)
Estradiol
Apresentagoes: sistema terapéutico transdérmico 25, 50 e 100mcg

EUFOR (Farmasa)
Fluoxetina
Apresentacao: comprimidos 20mg

EXCEDRIN (Bristol-Myers Squibb)
Paracetamol + Cafeina
Apresentacao: comprimidos
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FELDENE SL (Pfizer)

Piroxicam

Apresentacoes: capsulas 20mg
comprimidos soltveis 10 e 20mg
supositérios 20mg
ampolas 20mg

FENAMIC (Enila)
Acido tolfendmico
Apresentagao: comprimidos dispersiveis 200mg

FENERGAN (Aventis Pharma)
Prometazina
Apresentagoes: comprimidos 25mg
injetavel: ampolas 2ml ¢/ml = 25mg

FLANAX (Aventis Pharma)

Naproxeno

Apresentacoes: comprimidos 275 e 550mg
suspensao

FLUNARIN (Asta Medica)

Flunarizina

Apresentagoes: capsulas 10mg
gotas

FONTOL 650
Acido acetilsalicilico + Cafeina
Apresentagao: comprimidos

HALDOL (Janssen-Cilag)

Haloperidol

Apresentacoes: comprimidos 1 e 5mg
gotas
ampolas 5mg

HEPARINA SODICA (Organon Teknika)

Heparina

Apresentagbes:  ampolas 0,25ml = 5.000UI
frasco-ampola 5ml = 25.000U1

HIDANTAL (Aventis Pharma)
Difenil-Hidantoina
Apresentacgoes: comprimidos 100mg
ampolas de 5ml (cada ml contém 0,05g)
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IMIGRAN (Glaxo-Wellcome)

Sumatriptano

Apresentacoes: comprimidos 50 e 100mg
spray nasal 20mg (por nebulizacao)
ampolas 6mg

IMURAN (Glaxo-Wellcome)
Azatioprina
Apresentacao: comprimidos 50mg

INDERAL (AstraZeneca)
Propranolol (Betabloqueador)
Apresentagoes: comprimidos 10, 40 e 80mg

INDOCID (Prodome)

Indometacina

Apresentacgoes: cépsulas 25 e 50mg
supositérios 100mg

LAMICTAL (Glaxo-Wellcome)
Lamotrigina
Apresentacgoes: 25, 50 e 100mg

LIORESAL (Novartis)
Baclofeno
Apresentacao: comprimidos 10mg

LIQUEMINE (Roche)

Heparina sédica

Apresentagoes:  frasco-ampolas IV 5ml (cada ml =
ampolas uso subcutaneo 0,25ml

LISADOR (Farmasa)
Dipirona sédica + Prometazina + Adifenina
Apresentacoes: comprimidos
gotas
solugao injetavel
supositorio pediatrico

MAGNOPYROL (Abbott)

Dipirona

Apresentacoes: comprimidos 500mg
gotas
supositoérios 300mg
injetdvel 500mg
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MAXALT (Merck Sharp & Dohme)

Benzoato de rizatriptano

Apresentacoes: comprimidos 5 e 10mg
comprimidos dispersiveis 10mg

MELHORAL (DM)
Acido acetilsalicilico + Cafeina
Apresentagao: comprimidos

METICORTEN (Schering-Plough)
Prednisona
Apresentacoes: comprimidos 5, 20 e 50mg

METHOTREXATE (Wyeth)

Metotrexato

Apresentacoes: comprimidos 2,5mg
frasco-ampola

METOCLOPRAMIDA

Metoclopramida

Apresentagoes: comprimidos 10mg
gotas
ampolas

MIGRANE (Novaquimica-Sigma)
Acido acetilsalicilico + Cafeina + Ergotamina + Homatropina
Apresentacao: comprimidos

MOMENT (Apsen)
Capsaicina
Apresentacao: creme tépico

MONOZOL (Legrand)

Albendazol

Apresentacgoes: comprimidos 400mg
suspensdo oral

MOTILIUM (Janssen-Cilag)

Domperidona

Apresentagoes: comprimidos 10mg
suspensdo oral

MOTRIN (Upjohn)
Ibuprofeno
Apresentacao: dragea 600mg
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NAPROSYN (Aventis Pharma)
Naproxeno
Apresentacoes: comprimidos 250 e 500mg

NARAMIG (Glaxo-Wellcome)
Naratriptano
Apresentacio: comprimidos 2,5mg

NEOSALDINA (Knoll)
Isometepteno + Dipirona sédica + Cafeina
Apresentacoes: dréageas

gotas

NEURONTIN (Pfizer)
Gabapentina
Apresentagoes: capsulas 300 e 400mg

NIMOTOP (Bayer)
Nimodipina
Apresentagoes: comprimidos 30mg
injetavel: frasco para infusdo com 10mg

NOVALGINA (Aventis Pharma)

Dipirona sé6dica

Apresentacoes: comprimidos 500mg
gotas
ampolas
supositoérios

NUBAIN (Aventis Pharma)
Nalbufina
Apresentagao: injetavel (cada ml contém 10mg)

ORAP (Janssen-Cilag)
Pimozida
Apresentagoes: comprimidos 1 e 4mg

ORMIGREIN (Akzo Organon)

Tartarato de ergotamina + Cafeina + Paracetamol +
Sulfato de hiosciamina + Sulfato de atropina
Apresentacao: comprimidos

OXIGEN (Biosintética)

Nimodipina

Apresentacoes: comprimidos 30mg
solugao oral
injetavel
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PAR (Sanofi-Synthelabo)
Dipirona sédica + Paracetamol
Apresentagao: comprimidos

PARACETAMOL (Neo-Quimica)
Paracetamol
Apresentacao: comprimidos 750mg

PARASIN (Aché)

Albendazol

Apresentacoes: comprimidos 400mg
suspensao oral

PARCEL (Novartis)
Mesilato de diidroergotamina + Paracetamol + Cafeina
Apresentacao: drégeas

PARLODEL (Novartis)

Bromocriptina

Apresentacgoes: comprimidos 2,5mg
cépsulas 2,5 e 5mg

PERIATIN (Prodome)
Ciproeptadina
Apresentagao: comprimidos 4mg

PLASIL (Aventis Pharma)

Metoclopramida

Apresentagoes: comprimidos 10mg
gotas
ampolas

PONSTAN (Aché)
Acido mefenamico
Apresentacao: comprimidos 500mg

PROFENID (Aventis Pharma)

Cetoprofeno

Apresentacoes: comprimidos 100mg
gel
gotas

ampolas 100mg

PROFENID RETARD (Aventis Pharma)
Cetoprofeno
Apresentacao: comprimidos 200mg

PROGRESSE (Biosintética)
Gabapentina
Apresentacgoes: cépsulas 300 e 400mg
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PROPRANOLOL
Propranolol (Betabloqueador)
Apresentagoes: comprimidos 10, 40 e 80mg

PROZAC (Eli Lilly)

Fluoxetina

Apresentacoes: capsulas 20mg
comprimidos soluveis 20mg
suspensao oral

RIVOTRIL (Roche)

Clonazepam

Apresentagoes: comprimidos 0,5 e 2mg
gotas
ampolas 1mg

SANDOMIGRAN (Novartis)
Pizotifeno
Apresentacao: drageas 0,5mg

SARIDON (Roche)
Cafeina + Propifenazona + Paracetamol
Apresentagao: comprimidos

SEDALENE (Cristalia)
Dipirona + Papaverina + Adifenina +
Metilbrometo de homatropina
Apresentacoes:  capsulas
gotas
supositoérios
ampolas

SEDALENE (Giinther)
Dipirona + Papaverina + Adifenina +
Metilbrometo de homatropina
Apresentagoes:  capsulas
gotas
supositérios
ampolas

SELOKEN (AstraZeneca)

Metoprolol (Betabloqueador)

Apresentacoes: comprimidos 100mg
injetavel

SIBELIUM (Janssen-Cilag)
Flunarizina
Apresentacgao: comprimidos 10mg
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SOLU-CORTEF (Pharmac Upjohn)
Hidrocortisona
Apresentagbes:  frasco-ampolas 100 e 500mg

SOLU-MEDROL (Pharmac Upjhon)
Metilprednisolona
Apresentacoes: frasco-ampolas 40, 125 e 500mg

SOMALGIN (Novaquimica-Sigma)
Acido acetilsalicilico
Apresentacao: comprimidos 500mg

SUMAX (Libbs)

Sumatriptano

Apresentacgoes: comprimidos 25, 50 e 100mg
spray nasal 20mg
ampolas 6mg

SYLADOR (Sanofi-Synthelabo)

Tramadol

Apresentagoes: comprimidos 50mg
ampolas 50 e 100mg
supositérios 100mg
gotas

TEGRETOL (Novartis)

Carbamazepina

Apresentacoes: comprimidos 200 e 400mg
suspensdo oral

TEGRETOL CR (Novartis)
Carbamazepina
Apresentacoes: comprimidos 200 e 400mg

TEMGESIC (Schering-Plough)

Buprenorfina

Apresentagoes:  comprimido sublingual 0,2mg
ampolas 1 ml = 0,3mg

TOFRANIL (Novartis)
Cloridrato de imipramina
Apresentacgoes: drageas 10 e 25mg

TONOPAN (Novartis)
Propifenazona + Mesilato de diidroergotamina + Cafeina
Apresentacao: drageas
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TOPAMAX (Janssen-Cilag)
Topiramato
Apresentagoes: comprimidos 25, 50 e 100mg

TRAMAL (Searle)

Tramadol

Apresentagdes:  comprimidos retard 100mg
cédpsulas 50mg
gotas

ampolas 50 e 100mg

TRANDOR (Eli Lilly)
Fenoprofeno
Apresentacgao: cédpsulas 200mg

TRYPTANOL (Prodome)
Amitriptilina
Apresentacoes: comprimidos 25 e 75mg

TYLENOL (Janssen-Cilag)

Paracetamol

Apresentacoes: comprimidos 500 e 750mg
gotas
suspensao

TYLEX (Janssen-Cilag)
Codeina + Paracetamol
Apresentacoes: comprimidos 7,5 e 30mg

VERAPAMIL
Verapamil
Apresentacgoes: comprimidos 80, 120 e 240mg

VERTIX (Aché)
Flunarizina
Apresentacao: comprimidos 10mg

VISKEN (Novartis)
Pindolol (Betabloqueador)
Apresentacgoes: comprimidos 5 e 10mg

VOLTAREN (Novartis)
Diclofenaco sédico

Apresentacgoes: comprimidos 50mg
supositorios 50mg
emulgel

ampolas 75mg
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VOLTAREN RETARD (Novartis)
Diclofenaco sédico
Apresentacao: comprimidos 100mg

ZOLBEN (Sanofi-Synthelabo)

Albendazol

Apresentacoes: comprimidos 400mg
suspensao oral

ZOMIG (AstraZeneca)
Zolmitriptano
Apresentacao: comprimidos 2,5mg

ZOVIRAX (Glaxo-Wellcome)
Aciclovir

Apresentacoes: comprimidos 200 e 400mg

pomada oftalmica
creme
injetavel (frasco)
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Indice Remissivo

A

AAS, 175
Abscesso(s), 15
intracranianos, 128
periamigdaliano, 76
Absenteismo, 19
Abstinéncia de drogas ilicitas, cefaléia
por, 15
Acalculia, 24
Acetazolamida, 67
Acetofen, 175
Aciclovir, 175, 189
Acidente(s)
do trabalho, 86
por veiculos automotores, 86
vasculares cerebrais, 27, 91
hemorrégicos, 14, 92
isquémicos, 92
Acido
acetilsalicilico, 38, 49 (v. AAS)
gama-aminobutirico, 54
mefenamico, 185
nalidixico, 8
tolfenamico, 39, 48, 181
Acuidade
mental, aumento da, 22
visual, 145
Acupuntura, 8, 36
Addison, doencga de, 112
Adenocarcinoma de mama, 7
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Adenoides, hipertrofia das, 157
Adenoma
cromé6fobo da hipoéfise, 15
de hipéfise, 66
Adrenalina, 104
Afasia, 26
Afecgoes
dentérias, 142
oromandibulares, 166
AIDS, 110, 123, 128
e infecgoes oportunistas, 128
Albendazol, 175, 189
Alcool, cefaléias induzida por, 119
Aleitamento, 37
Algia(s)
cervicofacial, 16
craniofaciais dependentes de neurites
e neuropatias e dor de
deaferentagdo, 159-167
afecgbes aromandibulares, 166
dor
facial atipica, 165
talamica, 164
neurite
herpética, 161
6ptica, 160
neuropatia
diabética, 160
pos-herpética, 161
sindrome
de Eagle, 166
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de Gradenigo, 164 Amnésia

de Raeder, 163 global transitéria, 24
de Tolosa-Hunt, 162 pos-traumética, 85
pescogo-lingua, 163 Amostras
Algias craniofaciais associadas a distarbio de fezes, 127
do cranio, pescogo, olhos, seios da face, de sangue, 127
dentes, boca ou outras estruturas da face Amplictil, 176
e/ou cranio, 137-158 Amytril, 176
cefaléia e algias orofaciais em Anador, 176
odontologia, 145 Anafranil, 176
fisiologia da articulagao Analgésicos, 55, 88
temporomandibular, 146 cefaléia induzida por, 58
odontalgias, 151 narcoticos, 93
lesbes pulpares, 153 uso prolongado de, 37
sensibilidade dentindaria, 152 Anemia hipocrémica, 97
patologia da articulagdo Aneurisma, 12, 94
temporomandibular, 147 cirurgia de, 7
desordens extra-articulares, 149 da artéria vertebral, 66
desordens intra-articulares, 147 gigante da carétida, 76
sistema estomatognatico, 145 niao-roto, 83, 95
cefaléia e seios da face, 153 Anfotericina B, 111
diagnéstico, 155 Angiografia cerebral, 17, 95
manifestagoes clinicas, 154 digital, 13
tratamento, 156 Angiorressonancia, 13, 16
cefaléia relacionada as estruturas Angipress, 176
cervicais, 137 Anilina, 121
anatomia cervical, 138 Anisometropias, 143
cervicogénica, 139 Anosmia, 86
do terceiro nervo occipital, 140 Ansiedade, 21, 35
dor relativa as articulacoes Ansioléticos, 55
atlantoaxiais, 141 Antibiético, uso de, 102
neuralgia C2, 140 Anticoagulantes, uso de, 100
neuralgia occipital, 141 Anticoncepcionais, 21
sindrome pescogo-lingua, 139 e enxaqueca, 29
oculares, 142 uso de, 100, 112
astenopia ou sindrome de fadiga Anticonvulsivantes, 25
ocular, 143 Anticorpo
cérnea e conjuntiva, 143 anti-RNP, 98
doenga orbitéria, 144 anti-Ro, 98
glaucoma, 144 anti-Sm, 98
uveite, 144 Antidepressivos, 47, 89
osso craniano, 137 triciclicos, 45
Alidor, 175 Antieméticos, 118, 127
Alimento gelado, cefaléia do, 81 Antienxaquecosos sintométicos, 89
Alteragao(oes) Antiepilépticos, 78
do campo visual, 25 Antigenos bacterianos, 126
do sono, 53 Anti-histaminicos, 118
metabdlicas e cerebrovasculares, 32 Antiinflamatérios nao-esterdides, 39, 89
vasculares periféricas, 47 Antineuralgicos, 89
Alucinagoes Antiulcerosos, 118
olfatérias, 24 Aparelho digestivo, 38
visuais, 24 Apnéia, 25
Amaurose, 96 obstrutiva do sono, 35
risco de, 97 sindrome da, 14, 134
Amigdalas cerebelares, 110, 114 Apofise estildide alongada, 76
Aminoécidos excitatérios, 32 Aqueduto de Sylvius, 106
Amitriptilina, 47, 89, 188 Arnold-Chiari, malformagao de, 7
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Artéria(s) tipo peso, 83

carétida tipo postural, 83
externa, 2 Atrofia cortical, 30
interna, 4 Atropina, 121

disseccgdo da, 99 Audigao, déficit de, 114
disseccao da, 16, 100 Aura

cerebral(is) e cefaléia, 25
média, 28 enxaquecosa sem cefaléia, 26
posteriores, 28 prolongada, 26

da regido cefélica, 9 Ausculta, 9

intracranianas, 34 Azatioprina, 130, 177

lenticuloestriadas, 95 Azatioprina, 99, 177

meningeas, 2 AZT, 128

subcorticais de pequeno e médio
calibres, 30
talamoperfurantes, 95

temporal B
bidépsia da, 17
hiperpulsatilidade da, 22 Bactrim, 177
Arter%o/pf_ltla, 100 Barreira hematencefalica, 41
periférica, 40 Bebidas

Arterite(s), 96
de células gigantes, 92
do lapus eritematoso sistémico, 98
priméria do sistema nervoso central, 99
sifilitica, 99
temporal, 6, 14, 16, 99
Articulagao(oes)
atlantoaxiais, 141
dor relativa as, 141
temporomandibular, 8
fisiologia da, 146
patologia da, 147
desordens extra-articulares, 149
desordens intra-articulares, 147
zigapofisal, 141
Artralgias, 98
Artrite
inflamatéria, 148
temporomandibular, 142
Artropatia temporomandibular, 165
Asma bronquica, 37, 39
Aspartame, 119

alcoélicas
ingestao de, 21
uso excessivo de, 8

geladas, ingestdo de, 133
Behget, doenga de, 160
Benzoato de rizatriptano, 183
Beserol, 177
Betabloqueadores, 25, 45
Bickerstaff, enxaqueca de, 25
Bing, eritoprosopalgia de, 63
Biofeedback, 36
Biologia molecular, técnicas de, 127
Biépsia

da artéria temporal, 17

da leptomeninge, 99

de linfonodo, 130
Bloqueadores

beta-adrenérgicos, 45, 70

do canal de calcio, 45, 95
Bloqueio

anestésico, 141, 150

auriculoventricular, 46

Aspergillus
flavus, 156 Boca, algias craniofaciais associadas a
fumigatus, 156 distarbio da, cranio, pescogo, dentes, seios
Aspirina, 48, 176 da face, olhos, ou outras estruturas da face
Assistolia, 76 e/ou cranio, 137-158
Astenia, 46, 98 cefaléia e algias orofaciais em
Astenopia, 142 odontologia, 145
ou sindrome de fadiga ocular, 143 fisiologia da articulagao
Astigmatismo, 143 temporomandibular, 146
Ataque isquémico transitério, 26 odontalgias, 151
Ataxia, 25, 70 lesoes pulpares, 153
Atenolol, 176 sensibilidade dentinéria, 152
Aterosclerose, 99 patologia da articulagao
Atividade sexual, cefaléia da, 82 temporomandibular, 147
tipo explosivo, 83 desordens extra-articulares, 149
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desordens intra-articulares, 147

sistema estomatognatico, 145
cefaléia e seios da face, 153
diagndstico, 155
manifestagdes clinicas, 154
tratamento, 156
cefaléia relacionada as estruturas
cervicais, 137
anatomia cervical, 138
cervicogénica, 139

do terceiro nervo occipital, 140

dor relativa as articulagoes

atlantoaxiais, 141

neuralgia C2, 140

neuralgia occipital, 141

sindrome pescogo-lingua, 139
oculares, 142

astenopia ou sindrome de fadiga

ocular, 143
cérnea e conjuntiva, 143
doenca orbitaria, 144
glaucoma, 144
uveite, 144
0sso craniano, 137
Bocejos freqiientes, 22
Borramento visual, 70
Botox, 177
Bradicardia, 25, 46, 66, 110
Bradicinina, 33, 93, 149
Bromocriptina, 48, 185
Broncoespasmo, 46
Brudzinski, sinal de, 125
Bruxismo, 17, 150
Buferin, 177
Bulimia, 22
Buprenorfina, 187
Butirofenona, 43

Cabeca, dor de, 93
CACNA, 20
CADASIL e enxaqueca, 30
Cafeina, 8, 38, 58
cefaléias induzida por, 119
Cafiaspirina, 177
Caibras, 40, 47
Calafrios, 124
Calamina, logdo de, 161
Calcio
antagonistas dos canais de, 104
bloqueador de canal de, 95
Calcitonina, gene liberador de, 33
Campo visual, exame do, 160
Canal de célcio, 20

bloqueadores do, 45
Canfora, 121
Capsaicina, 69, 183
Capsulite, 148
Carbamazepina, 75, 89, 177
Carbolitium CR, 177
Carbonato de litio, 69, 70, 177
Carbono, monéxido de, cefaléias induzida
por, 119
Carcinoma nasofaringeo, 66, 76
Cardiopatias, 37
Carisoprodol, 177
Carétida
aneurisma gigante da, 76
endarterectomias da, 77
Carotidinia, 101
Cavidade
bucal, 74
nasal, 156
Caxumba, virus da, 127
Cefalalgia orbitaria paroxistica noturna, 63
Cefaléia(s)
associadas a distdrbios
metabdlicos, 133-136
da hemodialise, 136
da hipoglicemia, 135
das alturas, 133
hipéxica, 134
por hipercapnia, 135
pos-crise convulsiva, 134
associadas ao uso de substidncias ou a sua
supressao, 117-122
induzida(s)
pela cafeina, 119
pela histamina, 120
pelo édlcool, 119
pelo glutamato monossédico, 118
por compostos inorganicos, 121
por compostos organicos, 121
por drogas ilicitas, 120
por monéxido de carbono, 119
por nitrato/nitrito, 118
por uso ou exposigdo aguda e uma
substancia, 117
cronica diaria, 56, 118
tratamento, 60
de curta duragao e outras nao-associadas
a lesdo estrutural, 73-84
benigna de esforgo, 82
da atividade sexual, 82
tipo explosivo, 83
tipo peso, 83
tipo postural, 83
da tosse, 82
do alimento gelado, 81
em punhaladas, 81
hemicrania paroxistica
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cronica, 78
episédica, 80
hipnica, 84
neuralgia
do glossofaringeo, 76
do laringeo superior, 77
do occipital, 77
do trigémeo, 73
pos-traumatica, 78
sindrome sélvica-trigeminal, 81
SUNCT, 80
de Horton, 63
decorrentes de modificagoes da pressao
intracraniana, 105-122
hipertensao intracraniana, 105
benigna, 111
hipotensédo intracraniana, 113
pos-pungio lombar, 113
tumores intracranianos e outros
processos expansivos, 106
dependentes de infecgdes sistémicas e
neuroinfecgoes, 123-131
abscessos intracranianos, 128
AIDS, e infecgbes oportunistas, 128
doenga de Lyme, 129
encefalites, 127
meningite(s)
e encefalites, 125
fangica, 127
purulentas, 125
sifilitica, 127
tipos de, 127
tuberculosa, 127
virais, 126
neurocisticercose, 130
neurossarcoidose, 130
dependentes de traumas cranianos e/ou
cervicais, 85-90
pos-traumatica, 85
aguda, 85
cronica, 89
do hot dog, 118
do ortostatismo 17
do Yom Kippur, 135
e algias orofaciais em odontologia, 145
fisiologia da articulagdo
temporomandibular, 146
odontalgias, 151
lesdes pulpares, 153
sensibilidade dentinaria, 152
patologia da articulacao
temporomandibular, 147
desordens extra-articulares, 149
desordens intra-articulares, 147
sistema estomatogndtico, 145
e doengas cerebrovasculares, 91-104
acidentes vasculares cerebrais, 91
hemorragicos, 93
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isquémicos, 92
arterites, 96
do lapus eritematoso sistémico, 98
priméria do sistema nervoso
central, 99
temporal, 96
carotidinia, 101
dissecgdo da artéria carétida
interna, 99
hemorragia cerebral, 95
hipertensao arterial, 103
pos-endarterectomia carotidea, 100
trombose venosa cerebral, 102
e seios da face, 153
diagnéstico, 155
manifestagoes clinicas, 154
tratamento, 156
em salvas, 63-72
bases fisiopatolégicas, 66
diagnéstico, 65
fatores desencadeantes, 65
manifestagoes clinicas, 64
sintomédtica, 101
tratamento, 67
profilético, 69
fraca a moderada, 101
hemicraniana, 22
hipnica, 6
histaminica, 63
holocraniana, 22
induzida por analgésicos, 58
investigacao da, 11-18
critérios para investigagao, 13
principais formas de cefaléia, 17
solicitagdo de exames, 12
lapica, 98
nova diaria e persistente, 59
orgasmica, 4, 116
por abstinéncia de drogas ilicitas, 15
por depressdo do humor, 29
por estimulo frio, 74
pos-traumatica, 14
pulsatil, 26
relacionada as estruturas cervicais, 137
anatomia cervical, 138
cervicogénica, 139
do terceiro nervo occipital, 140
dor relativa as articulagoes
atlantoaxiais, 141
neuralgia
C2, 140
occipital, 141
sindrome pescogo-lingua, 139
relacionada as estruturas oculares, 142
astenopia ou sindrome de fadiga
ocular, 143
cérnea e conjuntiva, 143
doenca orbitaria, 144
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glaucoma, 144
uveite, 144
sentinela, 93
tipo tensional, 51-56
aspectos fisiopatoldgicos, 54
cronica, 58
manifestagoes clinicas, 52
tratamento, 54
toxica, 117
trovao, 93
unilateral intensa, 101
Cefaliv, 177
Células gigantes, arterite de, 92
Celulite orbitaria, 144
Centros nervoso, hipoxia dos, 14
Cetoprofeno, 55, 185
Charcot-Bouchard, microaneurismas de, 95
Charlin, sindrome de, 63
Cheyne-Stokes, respiragao de, 133
Chicote cervical, 140
Choro convulsivo, 82
Cibalena A, 177
Ciclo vigilia-sono, 21
Ciclofosfamida, 99, 130
Cinetose, 31
Cininas, 43
Cinta abdominal, uso de, 115
Ciproeptadina, 45, 49
cloridrato de, 178
Circulo de Willis, vasos do, 2
Cirurgia
de aneurisma, 7
descompressiva, 76
trigeminal, 76
Cisternografia, 17
Cisticercos vidveis, 131
Cisticid, 178
Citomegalovirose, 7, 129
Claude, mandémetro de, 106
Clomipramina, 56
Clonazepam, 75
Clonidina, 47, 178
cloridrato de, 178
Clonixinato de lisina, 39, 180
Cloridrato
de ciproeptadina, 178
de clonidina, 178
de imipramida, 187
de metoclopramida, 178
Clorpromazina, 43, 49, 89
Cluster-tic syndrome, 81
Cobactin, 178
Cocaina, 8
Codeina, 38, 188
fosfato de, 178
Colageno, doenga do, 40
Colagenoses, 14, 79
Coélicas menstruais, 48

Colite, 39
Coluna cervical, trauma da, 85
Coma
cetoacidético, 113
profundo, 95
Compostos
inorgédnicos, cefaléias induzida
por, 121
organicos, cefaléias induzida por, 121
organofosforados, 121
Comprimidos sublinguais, 38
Confusdo mental, 25, 70, 110
Congestao
nasal, 59
ocular, 59
Conjuntiva, 143
Conmel, 178
Consciéncia
depressao da, 25
perda da, 85
Contragdao muscular, 83
Contratura muscular cervical, 139
Convulsoes, 40
Corgard, 178
Coérnea, 143
edema de, 144
Cortex
cerebral, 21, 31, 87
temporoparietal, 24
Corticosteréides, 80
de agao rapida, uso de, 111
Cortisona, 8
Crack, uso do, 120
Cranio, algias craniofaciais associadas a
distidrbio do, pescogo, olhos, seios da face,
dentes, boca ou outras estruturas da face
e/ou, 137-158
cefaléia e algias orofaciais em
odontologia, 145
fisiologia da articulagao
temporomandibular, 146
odontalgias, 151
lesées pulpares, 153
sensibilidade dentinéaria, 152
patologia da articulagao
temporomandibular, 147
desordens extra-articulares, 149
desordens intra-articulares, 147
sistema estomatognatico, 145
cefaléia e seios da face, 153
diagnéstico, 155
manifestagoes clinicas, 154
tratamento, 156
cefaléia relacionada as estruturas
cervicais, 137
anatomia cervical, 138
cervicogénica, 139
do terceiro nervo occipital, 140
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dor relativa as articulagoes
atlantoaxiais, 141
neuralgia C2, 140
neuralgia occipital, 141
sindrome pescogo-lingua, 139
oculares, 142
astenopia ou sindrome de fadiga
ocular, 143
cérnea e conjuntiva, 143
doenca orbitaria, 144
glaucoma, 144
uveite, 144
o0sso craniano, 137
Craniotomia, 7, 113
Creolina, 21
Criptococose, 7, 111
Crise(s)
convulsiva(s), 70, 95
cefaléia péds, 134
de enxaqueca menstrual, 40
enxaquecosas, 27, 119
vasovagal com sincope, 25
Cushing, fenémeno de, 110
Cymevene, 178

D

Decadron, 178
Defeitos do campo visual, 27
Déficit(s)
de audigao, 114
mnésico, 135
motores, 93
bilaterais, 25
neurolégico
focal, 99
intensa, 101
sensitivos, 93
Degluticao, dificuldade a, 139
Deméncia, 30
Dentes, algias craniofaciais associadas a
distarbio dos, cranio, pescogo, seios da
face, olhos, boca ou outras estruturas da
face e/ou cranio, 137-158
cefaléia e algias orofaciais em
odontologia, 145
fisiologia da articulagdo
temporomandibular, 146
odontalgias, 151
lesoes pulpares, 153
sensibilidade dentinaria, 152
patologia da articulacgao
temporomandibular, 147
desordens extra-articulares, 149
desordens intra-articulares, 147
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sistema estomatognatico, 145
cefaléia e seios da face, 153
diagnéstico, 155
manifestagdes clinicas, 154
tratamento, 156
cefaléia relacionada as estruturas
cervicais, 137
anatomia cervical, 138
cervicogénica, 139
do terceiro nervo occipital, 140
dor relativa as articulagoes
atlantoaxiais, 141
neuralgia C2, 140
neuralgia occipital, 141
sindrome pescogo-lingua, 139
oculares, 142
astenopia ou sindrome de fadiga
ocular, 143
cérnea e conjuntiva, 143
doenca orbitaria, 144
glaucoma, 144
uveite, 144
0sso craniano, 137
Depakene, 178
Depakote, 179
Depressao, 21, 86
da consciéncia, 25
do humor, 35
cefaléia por, 29
Derivagdo ventriculoperitoneal, 131
Derivados erg6ticos, 118
Desconforto abdominal, 70
Descongestionantes nasais, 8
Deserila, 179
Desidratagdo acentuada, 113
Desipramina, 56
Desordens
extra-articulares, 149
intra-articulares, 147
vestibulares e enxaqueca, 30
Despersonalizagio, 24
Desregulagdo do relégio biolégico, 21
Desvio de septo, 157
Dexametasona, 49, 69, 110
Dextran, 102
Diabetes melito, 29
de dificil controle, 97
Dialises, 136
peritoneais, 35
Diamox, 179
Diclofenaco de sédio, 39, 189
Dienpax, 179
Dietoterapia, 36
Difenil-hidantoina, 181
Digitalina, 121
Dihydergot, 179
Diidroergotamina, 34, 39, 60
mesilato de, 39, 185
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Dilacoron, 179 carotidinia, 101

Dipiridamol, 8 dissecgdo da artéria carétida
Dipirona, 39, 49, 179, 186 interna, 99
sédica, 185 hemorragia cerebral, 95
Diprospan, 179 hipertensao arterial, 103
Disacusias neurossensoriais flutuantes, 31 pos-endarterectomia carotidea, 100
Disartria, 25 trombose venosa cerebral, 102
Discrasias sangiiineas, 55, 93 coronariana, 40
Disfungéo de Addison, 112
mitocondrial, 35 de Behget, 160
temporomandibular, 75 de Lyme, 14, 99, 124, 129
Dispepsia, 22 de Moya-Moya, 93
Dissecgao da artéria carétida interna, 99 de Paget, 137
Distonia, 43 de Takayasu, 99
Distarbio(s) do cérebro, 31
afasico, 24 do colageno, 40
algias craniofaciais associadas a dos olhos, 8
do cranio, 137 hematolégicas, 39
do pescogo, 137 isquémica coronariana, 41
dos olhos, 142 lapica, 99
cognitivos, 86 orbitaria, 144
da linguagem, 24 renal, 40
da marcha, 115 vascular cerebral, 40
da percepgao, 24 Dolamin, 180
do humor, 22 Dolantina, 180
do metabolismo do magnésio, 35 Doloxene-A, 180
do sono, 22 Domperidona, 38, 183
gastrintestinais, 22 Dopamina, 56
intelectivos, 22 Dor(es)
mentais, 98 abdominal(is), 27, 40, 47
metabdlicos, cefaléias associadas ciclicas, 27
a, 133-136 articulares, 96
da hemodialise, 136 de cabecga, 93
da hipoglicemia, 135 de glaucoma, 144
das alturas, 133 do furador de gelo, 81
hipéxica, 134 facial
por hipercapnia, 135 atipica, 165
pés-crise convulsiva, 134 central, 165
neurolégico focal, 26 cronica, 165
praxicos, 24 na nuca, 94
psicolégicos, 86 nas extremidades inferiores, 115
respiratério, 135 no ouvido, 166
Diuréticos osméticos, 96 nos musculos do pescogo, 139
uso de, 111 ocular, 142
Divalproato de sédio, 45, 49, 179 paroxismos de, 7
Dividol, 179 precordiais, 27
Doenga(s) relativa as articulagbes atlantoaxiais, 141
articular degenerativa, 148 retroocular, 102
cardiaca valvar, 40 talamica, 164
cerebrovasculares, cefaléias e, 91-104 Dorflex, 180
acidentes vasculares cerebrais, 91 Drogas
hemorragicos, 93 gastrocinéticas, 38
isquémicos, 92 ilicitas, 8
arterites, 96 ilicitas, cefaléia por abstinéncia de, 15
do lapus eritematoso sistémico, 98 ilicitas, cefaléias induzida por, 120
primaéria do sistema nervoso vasoconstritoras, 25
central, 99 vasodilatadoras, 7
temporal, 96 Dura-mater, 33, 96
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laceragoes da, 83
Dysport, 179

Eagle, sindrome de, 76, 166
Eclampsia, 103
Eco-Doppler transcraniano, 17
Edema
cerebral, 101
de cérnea, 144
de papila, 107
EDTA, 121
Efeito rebote, 111
Eletriptano, 42
ELISA, técnica, 128
Embotamento mental, 22
Encefalites, 3, 14, 127
meningites e, 125
necrotizantes hemorréagicas, 128
Encefalo6filos, 109
Encefalopatia(s)
hipertensiva, 16, 103, 112
pulmonar, 112
toxicas, 16
Endarterectomias da carétida, 77
Enterovirus, 127
Enxak, 180
Enxaqueca, 19-50, 91, 169
aspectos fisiopatoldgicos, 31
aura, 31
fase algica, 32
papel da serotonina, 33
basilar, 25
diagnéstico, 35
fatores genéticos e ambientais, 20
formas clinicas, 21
aura e cefaléia, 25
manifestagdes clinicas, 22
formas especiais de, 25
aura enxaquecosa sem cefaléia, 26
basilar, 25
CADASIL e enxaqueca, 30
com aura prolongada, 26

desordens vestibulares e enxaqueca, 30

e anticoncepcionais, 29

e gravidez, 29

e menopausa, 29

estado enxaquecoso, 30

hemiplégica, 26

infarto enxaquecoso, 27

menstrual, 28

oftalmoplégica, 26

sindromes periédicas da crianga, 27
hemiplégica familial, 20, 26
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menstrual, 48
na infancia, 27
oftalmoplégica, 162
transformada, 57
tratamento, 35
profilatico, 43
sintomatico, 37
vermelha, 63
Enzimas hepaticas, 70
Epelin, 180
Epilepsia, 44
do lobo temporal, 24
Epstein-Barr, virus, 124
Ergotamina, 25, 39, 69
tartarato de, 39, 184
Eritema
malar, 98
migrans, 129
Eritoprosopalgia de Bing, 63
Escherichia coli, 126
Esclerite, 144
Esclerose miultipla, 74
Escotomas, 23
Esforgo
cefaléia benigna de, 82
de evacuacéao, 82, 108
Esfregaco da orofaringe, 127
Espacgo
perivascular, 33
subaracnoéideo, 93
Espasmo muscular, 149
Espirros, 6, 23
acesso de, 100
Estado
crepuscular, 24
delirante, 24
depressivo, 22
enxaquecoso, 30
Esteréides de agdo répida, uso de, 110
Estrabismo, 26
Estraderm
matrix, 180
TTS, 180
Estradiol, 29, 180
taxa baixa de, 29
Estreptococos Gram-positivos, 156
Estresse emocional, 7, 53, 150
Estrégenos, 114
Estruturas cervicais, cefaléia relacionada
as, 137
anatomia cervical, 138
cervicogénica, 139
do terceiro nervo occipital, 140
dor relativa as articulagoes
atlantoaxiais, 141
neuralgia, 140, 141
C2, 140
occipital, 141
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sindrome pescogo-lingua, 139
Estruturas oculares, cefaléia relacionada
as, 142
astenopia ou sindrome de fadiga
ocular, 143
cérnea e conjuntiva, 143
doenga orbitaria, 144
glaucoma, 144
uveite, 144
Estudo(s)
de Somerville, 28
PET-scan, 32
SPECT, 32
Eufor, 180
Euforia, 22
Evacuacao, esforgo de, 6, 108
Exame(s)
do fundo de olho, 94
do liquido encefalorraquidiano, 16
fisico e anamnese, 1-10
avaliacdo de outras estruturas
somaticas, 8
carater, 5
dados psicossociais, 8
duragédo da dor, 4
estruturas sensiveis a dor na
extremidade cefalica, 2
fatores
de melhora, 7
de piora, 6
desencadeantes, 7
histéria, 2
familiar, 9
idade, 3
intensidade, 5
localizacéao, 5
manifestagoes associadas, 6
modo de instalagao, 4
ritmo e periodicidade, 5
roteiro de anamnese, 3
sexo, 4
tempo de queixa, 4
tratamentos anteriores ou atuais para a
cefaléia, 8
uso de outros medicamentos ou de
substancias potencialmente téxicas, 8
Excedrin, 180
Extremidade(s)
cefalica, muasculos da, 37
inferiores, dor nas, 115

Face, cefaléia e seios da, 153
diagnéstico, 155
manifestagoes clinicas, 154
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tratamento, 156

Face, seios da, algias craniofaciais
associadas a distarbio dos, crdnio, pescogo,
olhos, dentes, boca ou outras estruturas da
face e/ou cranio, 137-158

cefaléia e algias orofaciais em
odontologia, 145
fisiologia da articulacao
temporomandibular, 146
odontalgias, 151
lesdes pulpares, 153
sensibilidade dentindria, 152
patologia da articulagao
temporomandibular, 147
desordens extra-articulares, 149
desordens intra-articulares, 147
sistema estomatognatico, 145
cefaléia relacionada as estruturas
cervicais, 137
anatomia cervical, 138
cervicogénica, 139
do terceiro nervo occipital, 140
dor relativa as articulagoes
atlantoaxiais, 141
neuralgia
C2, 140
occipital, 141
sindrome pescogo-lingua, 139
cefaléia relacionada as estruturas
oculares, 142
astenopia ou sindrome de fadiga
ocular, 143
cérnea e conjuntiva, 143
doenca orbitaria, 144
glaucoma, 144
uveite, 144
0sso craniano, 137

Fadiga

cronica dos olhos, sindrome da, 142
fisica, 46

Farmacoterapia, 38

Febre, 9

Feldene, 181

Fenamic, 181

Fenergan, 181

Fenitoina, 77, 89
Fenémeno de Cushing, 110
Fenoprofeno, 188
Feocromocitoma, 7, 15, 103
Fezes, amostras de, 127

Fibras
A delta, 152
C, 152
durais, 114

musculares, 151
nao-mielinicas, 33

Fibrinoliticos, 103
Fibrose cistica, 157
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Fisioterapia, 8
Fistula liquérica, 7, 17, 113
Flanax, 181
Flunarin, 181
Flunarizina, 46, 49, 69, 186
Fluoxetina, 45, 56
Fluvoxamina, 56
Fluxo sangiiineo cerebral, 111
diminuicgdo do, 31
Focos infecciosos, 126
Fonofobia, 21, 31, 52, 86
Fontol, 181
Forame(s)
de Luschka, 106, 130
de Magendie, 130
de Monro, 106
Formigamento nos membros, 47
Fosfatase alcalina, 130
Fosfato de codeina, 178
Fosfenas, 23
Fossa craniana, tumores da, 7, 109
Foster-Kennedy, sindrome de, 109
Fotofobia, 21, 52, 86
Fraqueza nas pernas, 115
Fungao vestibular, provas de, 86
Fundo de olho, exame do, 94
Fusibacterium, 156

G

Gabapentina, 45, 47, 61, 69, 89, 162, 185
Gadolinio, uso do, 114, 129
Galactorréia, 15
Ganglio(s)

da base, 30

de Gasser, 76

esfenopalatino, 69
Gangrena de membros inferiores, 40
Gasser, ganglio de, 76
Gastrite erosiva, 55
Gestagéao, 37
Glandula lacrimal, 145
Glaucoma, 17, 39, 144

agudo, 144

dor de, 144

neovascular, 144
Glicerol, 96, 111

injegao de, 76
Glioblastoma multiforme, 5, 109
Gliomas infiltrativos, 164
Globo ocular, 64
Glossofaringeo, neuralgia do, 76
Glutamato, 32

monossédico, cefaléias induzida por, 118
Goteira olfatéria, meningeoma da, 15
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Gradenigo, sindrome de, 164
Gram-positivos, 156
Granulomal(s)

eosinofilo, 137

inflamatoérios, 15, 127

intracranianos, 5

Granulomatose de Wegener, 99
Gravidez, 102

e enxaqueca, 29

H

Haemophilus influenzae, 125
Haldol, 181
Haloperidol, 43, 49
Harris, neuralgia ciliar de, 63
Hemaglutinagédo, técnica, 130
Hematoma(s)
extradural, 88
intracranianos, 9, 16
subdural, 14, 15, 88
Hemianopsia, 23, 26
Hemicorpo, 24
Hemicrania, 22, 43
continua, 59, 60
paroxistica, 56
cronica, 56, 78, 139
episddica, 80
Hemicranio, 64
Hemilabio
inferior, 73
superior, 73
Hemilingua, 73
ipsolateral, 24
parestesias de, 100
Hemiplegia, 49
alternante da crianga, 27
Hemisfério cerebral, 24
Hemodialise, cefaléia da, 136
Hemorragia, 14, 88
cerebral, 88, 95
intracraniana, 14
meningea, 106
subaracndidea, 4, 14, 28, 91
Hemossedimentagao, velocidade
de, 97, 124
Heparina sédica, 181, 182
Hepatopatias, 70
Hérnias, 94
cerebrais internas, 94
intracranianas, 110
Hidantal, 181
Hidrocefalia, 88
Hidrocortisona, 187
Hiperalgesia, 33
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Hiperatividade parassimpatica, 66
Hipercalcemia, 130
Hipercapnia, cefaléia por, 135
Hipercitose, 102
Hipercolesterolemia, 29
Hiperemia ocular, 144
Hipermetropia, 143
Hipernefroma, 7
Hiperpatia, 164
Hiperpnéia, 113
Hiperproteinorraquia, 126
Hiperpulsatilidade da artéria temporal, 22
Hipertensao
arterial, 39, 100, 103
acelerada, 103
crbnica, 100
intracraniana, 105
benigna, 111
causas de, 113
Hipertrofia das adenéides, 157
Hipnose, 36
Hipoageusia, 86
Hipoestesia tactil, 24
Hipofise, 155
adenoma de, 66
cromoé6fobo, 15
Hipoglicemia, 35
cefaléia da, 135
Hipoglicorraquia, 126
Hipoparatireoidismo, 112
Hipoperfusao, 32
Hipopituitarismo, 136
Hipotensao
arterial, 25, 35
intracraniana, 113
liquérica, 84, 88
postural, 47
Hipovitaminoses, 151
Hipoxemia, 65
Hipéxia, 46, 133
anémica, 119, 134
dos centros nervosos, 14
estagnante, 134
hipoéxica, 134
histotéxica, 134
Histamina, 7, 121
cefaléias induzida por, 120
HIV, 124, 128
Homeopatia, 8
Homeostase dos ions cerebrais, 32
Hormoénios, 43
sexuais, 28
Hormonoterapia, 97
Horner, sindrome de, 6, 59
Horton, cefaléia de, 63
Humor
cefaléia por depressdo do, 29
distarbios do, 22

202

Ibuprofeno, 39, 55, 134
Ice cream headache, 81
IMAO, 119
Imipramida, cloridrato de, 187
Impactagdo dentéria, 79
Impressdo basilar, 82
Imunofluorescéncia, técnica, 130
Imuran, 182
Inapeténcia, 22, 48
Inderal, 182
Indocid, 182
Indometacina, 39
Infancia, enxaqueca na, 27
Infarto
cerebral isquémico, 92
enxaquecoso, 27
Infecgdo(oes)
dentéria, 74
oportunistas, AIDS e, 128
sistémicas e neuroinfecgoes, cefaléias
dependentes de, 123-131
abscessos intracranianos, 128
AIDS, e infecgbes oportunistas, 128
doenga de Lyme, 129
encefalites, 127
meningites
e encefalites, 125
fingica, 127
purulentas, 125
sifilitica, 127
tipos de, 127
tuberculosa, 127
virais, 126
neurocisticercose, 130
neurossarcoidose, 130
Inflamagao
asséptica tecidual, 33
neurogenica, 29
Inibidores da monoaminoxidase, 39
Injecao de glicerol, 76
Injaria axonal difusa, 87
Insonia, 22, 86
Insuficiéncia endorfinérgica, 35
Insulina, 136
Interferons, uso de, 126
alfa, 126
beta, 126
gama, 126
International Headache Society, 20
Intoxicagao(oes)
exégenas, 28
pela vitamina A, 112
fons cerebrais, homeostase dos, 32
Iris, 144
inflamagao da, 144
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Irritabilidade, 21, 48, 86 frontal, 95
Isometepteno, 39 occipital, 95
Isquemia cerebral, 28 parietal, 95
temporal, 95
epilepsia do, 24
J Logao de calamina, 161
Locus ceruleus, 33
Lombalgia, 48
Janetta, técnica de, 76 Lapus eritematoso sistémico, 98
Luschka, forames de, 106, 130
Lyme, doenga de, 14, 16, 99, 124, 129

K

M
Kernig, sinal de, 16, 125

Klebsiella pneumoniae, 126
Ma ocluséao, 17

Maconha, uso da, 120
Macropsia, 24

L Magendie, forames de, 130
Magnésio, distirbio do metabolismo do, 35

Laceragoes da dura-mater, 83 Magnopyrol, 182

Lacrimejamento, 59, 100 Maleato de metisergida, 45

Lamictal, 182 Mal-estar, 26

Lamotrigina, 45, 75 Malformagao

Laringeo superior, neuralgia do, 77 aneurismatica, 35

Leptomeninge, biépsia da, 99 arteriovenosa, 13

Lesdes gigante, 66
herpéticas genitais, 127 de Arnold-Chiari, 7
pulpares, 153 vascular, 14

Leucocitose, 97 cerebral, 28

Leucoencefalopatia, 30 Mama, adenocarcinoma de, 7

Leucotrienos, 33 Manitol, 96, 111

Libido, 86 Manobra

Lidocaina, 69 de Queckenstedt, 94

Ligamento(s) de Valsalva, 6, 82, 93
esfenomandibular, 146 Manémetro de Claude, 106
estilomandibular, 146 Marcha, distarbio da, 115
periodontal, 146 Massagens, 36
temporomandibular, 146 Maxalt, 183

Linfadenopatia mediastinal, 130 Meato actistico, 161

Linfécitos CD4, 129 Meditagdo transcendental, 36

Linfonodo, biépsia de, 130 Medula espinhal, comprometimento da, 99

Lingua, paresia da, 100 Melanoma, 7

Linguagem, distarbios da, 24 Melhoral, 183

Lioresal, 182 Membrana timpénica, 161

Liquemine, 182 Membros inferiores, parestesias nos, 115

Liquido Meningeomas, 108
cefalorraquidiano, 105 da goteira olfatéria, 15
sinovial, 147 do seio cavernoso, 79
subdural, 114 parasselar, 66

Lisador, 182 Meningite(s), 3, 9, 14, 15

Lisina, clonixinato de, 39, 180 asséptica, 128

Listeria monocytogenes, 126 bacterianas, 125

Litio, 65, 69 e encefalites, 125
carbonato de, 69, 70, 177 fangica, 127

Lobo micéticas, 125
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purulentas, 125
quimicas, 125
sifilitica, 127
tipos de, 127
tuberculosa, 127
virais, 125, 126
Meningoencefalites, 15, 113
Meningomielocele, 126
Menopausa e enxaqueca, 29
Meperidina, 49
Mesilato de diidroergotamina, 39, 185
Metamorfopsia, 24
Metastase(s)
cerebral, 7, 109
intracranianas, 16
Meticorten, 183
Metilprednisolona, 42, 97, 187
Metisergida, 34, 49, 69, 82
Metoclopramida, 38, 43, 49, 183
cloridrato de, 178
Metotrexate, 130, 183
Mialgia, 98
Microaneurismas de Charcot-Bouchard, 95
Micropsia, 24
Mielite, 98
Mieloma multiplo, 137
Migrane, 183
Migranea, 169
Miorrelaxantes, 89, 147
Miose, 59
Moment, 183
Mononucleose infecciosa, 124
Mondéxido de carbono, cefaléia induzida
por, 119
Monozol, 183
Monro, forame de, 106
Morfina, 38
Morte tecidual, 153
Motilium, 183
Motrin, 183
Movimentos coréicos, 98
Moya-Moya, doenga de, 93
Mucosa
dos seios da face, 2
nasal, 69
oral, 152
Multineurite, 98
Musculatura pericraniana, 53
Misculo(s)
cervicais, 83
cervicocefalicos, 2
da extremidade cefélica, 37
da mandibula, 83
do pescogo, dor nos, 139
esqueléticos, 87
esternoclidomastéideo, 138
mastigatérios, 147
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oculares extrinsecos, 97
pericranianos, contragao dos
trapézio, 138

N

Nadolol, 46
Naftaleno, 121
Naprosyn, 184
Naproxeno, 55, 82
sédico, 39, 48
Naramig, 184
Naratriptano, 48, 60
Narcéticos, 95
Néausea, 26, 30, 52
Necrose fibrinéide, 95
Nefropatias, 70
Neoplasias intracranianas, 93
Neosaldina, 184
Nervo(s)
bucal, 146
cranianos, paralisia de, 110
cutaneos, 2
e raizes cervicais, 2
espinhais, 138
lingual, 146
occipital, 140
maior, 77
oculomotores, 97
paralisia transitéria de, 26
oftdlmico, 144
6ptico, 113
palatinos, 146
sensitivos, 2
trigémeo, 138
troclear, 27
Neuralgia
C2, 140
de Harris, 63
de Ramsay Hunt, 161
de Sluder, 63
do glossofaringeo, 76
do laringeo superior, 77
do occipital, 77, 141
do trigémeo, 73
pés-traumatica, 78
Neurite(s), 98

, 54

algias craniofaciais dependentes de,

neuropatias e dor de
deaferentagdo, 159-167
afecgdes aromandibulares,
dor
facial atipica, 165
talamica, 164
neurite
herpética, 161
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6ptica, 160
neuropatia
diabética, 160
pés-herpética, 161
sindrome
de Eagle, 166
de Gradenigo, 164
de Raeder, 163
de Tolosa-Hunt, 162
pescogo-lingua, 163
Neurocinina, 33
Neurocisticercose, 111, 130
ventricular, 15
Neurofibromatose, 9
Neuroinfecgoes, cefaléias dependentes de
infecgoes sistémicas e, 123-131
abscessos intracranianos, 128
AIDS, e infecgbes oportunistas, 128
doencga de Lyme, 129
encefalites, 127
meningites
e encefalites, 125
fingica, 127
purulentas, 125
sifilitica, 127
tipos de, 127
tuberculosa, 127
virais, 126
neurocisticercose, 130
neurossarcoidose, 130
Neurolépticos, 93
Neurontin, 184
Neuropatia(s)
algias craniofaciais dependentes de,

neurite e dor de deaferentagdo, 159-167

afecgdes aromandibulares, 166
dor
facial atipica, 165
talamica, 164
neurite
herpética, 161
6ptica, 160
neuropatia
diabética, 160
pés-herpética, 161
sindrome
de Eagle, 166
de Gradenigo, 164
de Raeder, 163
de Tolosa-Hunt, 162
pescogo-lingua, 163
isquémica, 40
Neuropeptideos, 31, 43
Neurossarcoidose, 130
Neurotoxoplasmose, 111
Nicotina, 120
Nifedipina, 8
Nimodipina, 95, 184
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Nimotop, 184
Nistagmo, 70
Nitratos, 7

cefaléias induzida por, 118
Nitritos, 7
N-metil-D-aspartato, 56
Noradrenalina, 56, 104
Nortriptilina, 47
Novalgina, 184

Nubain, 184
Nuca,
dor na, 94

rigidez de, 16, 114, 125
Ntcleo dorsal da rafe, 33, 34

(0]

Obstipacao, 22, 47
Obstrugéo nasal, 22, 101, 154
Odontalgias, 151
Odontalgias
lesoes pulpares, 153
sensibilidade dentindria, 152
Odontologia, cefaléia e algias orofaciais
em, 145
fisiologia da articulacao
temporomandibular, 146
odontalgias, 151
lesoes pulpares, 153
sensibilidade dentinaria, 152
patologia da articulacgao
temporomandibular, 147
desordens extra-articulares, 149
desordens intra-articulares, 147
sistema estomatognatico, 145
Oftalmoplegia, 145
dolorosa, 27
Olho(s)
exame de fundo de, 94
sindrome da fadiga cronica dos, 142
Olhos, algias craniofaciais associadas a
distarbio dos, cranio, pescogo, seios da
face, dentes, boca ou outras estruturas da
face e/ou cranio, 137-158
cefaléia e algias orofaciais em
odontologia, 145
fisiologia da articulagao
temporomandibular, 146
odontalgias, 151
lesdes pulpares, 153
sensibilidade dentinaria, 152
patologia da articulagao
temporomandibular, 147
desordens extra-articulares, 149
desordens intra-articulares, 147
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sistema estomatognatico, 145
cefaléia e seios da face, 153
diagndstico, 155
manifestagdes clinicas, 154
tratamento, 156
cefaléia relacionada as estruturas
cervicais, 137
anatomia cervical, 138
cervicogénica, 139
do terceiro nervo occipital, 140
dor relativa as articulagoes
atlantoaxiais, 141
neuralgia, 140
C2, 140
occipital, 141
sindrome pescogo-lingua, 139
cefaléia relacionada as estruturas
oculares, 142
astenopia ou sindrome de fadiga
ocular, 143
coérnea e conjuntiva, 143
doenca orbitaria, 144
glaucoma, 144
uveite, 144
o0sso craniano, 137
Oligoemia, 31
Orap, 184
Orfenadrina, 180
Ormigrein, 184
Orofaringe, 76
esfregaco de, 127
Osmofobia, 22
Osso esfendide, 155
Osteomielite, 137
Osteoporose, 30
Otite, 126
Otorréia, 17
Ouvido, dor no, 166
Oxido nitrico, 34, 87
Oxigen, 184

Paciente(s)
diabéticos, 136
gastrectomizado, 136
imunocomprometidos, 161
lapico, 98
pré-diabéticos, 136
Paget, doencga de, 137
Palidez facial, 27
Paliopsia, 24
Palpitagoes, 47
Pancoast, tumor de, 79
Pansinusite, 155
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Papila, edema de, 107
Papiledema, 14, 94, 99
PAR, 185
Paracetamol, 38, 49, 55, 185, 188
Paralisia
de nervos, 26, 110
cranianos, 110
oculomotores, 26
ocular, 27, 96
simpatica, 163
Parasin, 185
Parasiticidas, 131
Parcel, 185
Parénquima
enceféalico, 105
nervoso, 33
Paresia da lingua, 100
Parestesias
bilaterais, 25
de hemilingua, 100
distais, 40
mao-boca, 24
nos membros inferiores, 115
Parlodel, 185
Paroxetina, 56
Pentoxifilina, 8
Peptideos, 93
Percepgao, disturbio da, 24
Perda
da consciéncia, 85
de peso, 135
Periarterite nodosa, 99
Periatin, 185
Periésteo exocraniano, 2
Peritonio, 70
Pernas, fraqueza nas, 115
Personalidade, alteracoes da, 98
Pescogo, algias craniofaciais associadas a
distarbio do, cranio, olhos, seios da face,
dentes, boca ou outras estruturas da face
e/ou cranio, 137-158
cefaléia e algias orofaciais em
odontologia, 145
fisiologia da articulagao
temporomandibular, 146
odontalgias, 151
lesées pulpares, 153
sensibilidade dentindria, 152
patologia da articulagao
temporomandibular, 147
desordens extra-articulares, 149
desordens intra-articulares, 147
sistema estomatognatico, 145
cefaléia e seios da face, 153
diagnéstico, 155
manifestagoes clinicas, 154
tratamento, 156
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cefaléia relacionada as estruturas
cervicais, 137
anatomia cervical, 138
cervicogénica, 139
do terceiro nervo occipital, 140
dor relativa as articulagoes
atlantoaxiais, 141
neuralgia, 140
C2, 140
occipital, 141
sindrome pescogo-lingua, 139
cefaléia relacionada as estruturas
oculares, 142
astenopia ou sindrome de fadiga
ocular, 143
cérnea e conjuntiva, 143
doenca orbitaria, 144
glaucoma, 144
uveite, 144
0sso craniano, 137
Peso, perda de, 135
Petidina, 180
PET-scan, estudo, 32
Pia-mater, 33
Pilula anticoncepcional, 28
Pimozida, 184
Pindolol, 46, 188
Pirimetamina, 111
Piroxicam, 39, 48
Pizotifeno, 34, 45, 69, 70, 186
Placebo, 47, 55
Plasil, 185
Pleocitose leve, 128
Plexo simpético pericarotideo, 101
Pneumopatias cronicas, 35
Polimialgia reumaética, 96
Polineurite, 98
Polipeptideo intestinal vasoativo, 66
Polirradiculoneurite, 98
Polissonografia, 14, 17
Ponstan, 185
Pés-puncgao raquidiana, 7
Potéassio extracelular, 87
Praziquantel, 111, 178
Prednisona, 69
Pré-eclampsia, 7, 103
Presbiopia, 143
Pressao
arterial, medida da, 9
intracraniana, cefaléias decorrentes de
modificagoes da, 105-122
hipertensao intracraniana, 105
benigna, 111
hipotenséo intracraniana, 113
pos-puncgio lombar, 113
tumores intracranianos e outros
processos expansivos, 106
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Profenid, 185
Progesterona, 30
Progresse, 185
Prolactina, 48
Prolactinoma, 15
Prolapso de valva mitral, 35
Propranolol, 45, 186
Proptose, 144
Prostaglandinas, 33
secrecgao de, 29
Proteina C-reativa, 97
Provas de fungao vestibular, 86
Prozac, 186
Pseudomonas aeruginosa, 126
Pseudotumor, 14
cerebral, 8, 87, 111
orbitario, 144
Psicoses, 98
maniaco-depressiva, 65
Psicoterapia, 36
Ptose palpebral, 26, 59, 163
Puerpério, 7
Pulmaéao, adenocarcinoma de, 7
Pulpectomia, 150
Pulpite reversivel, 153
Pulsoterapia, 160
Puncao
lombar, 94
suboccipital, 94
Parpura trombocitopénica, 16

Q

Quadrantanopsias, 23
Queckenstedt, manobra de, 94
Quemose

conjuntival, 145

edema palpebral com, 102
Querosene, 121
Quimioterdpicos, 118

R

Radiografia panordmica dos dentes, 17
Raeder, sindrome de, 153
Raios X de cranio e coluna cervical, 17
Raizes cervicais, 87
Ramsay Hunt, neuralgia de, 161
Raquialgia, 114
Reeducagdo muscular, 165
Reflexo corneano, 76
Regiao

frontorbitédria, 108
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sensibilidade dentindria, 152
patologia da articulagao

occipitonucal, 108
orbitofrontotemporal, 139

peribucal, 102 temporomandibular, 147
Relaxamento desordens extra-articulares, 149
muscular, 36 desordens intra-articulares, 147

técnicas de, 60 sistema estomatognatico, 145
Relo6gio biolégico, desregulagao do, 21 cefaléia e seios da face, 153
REM, sono, 34 diagnéstico, 155
Reposigdo hormonal, 21, 28 manifestagoes clinicas, 154
Respiragdo de Cheyne-Stokes, 133 tratamento, 156

Retengédo hidrica, 39, 69
Retrodiscite, 148
Riboflavina, 46
Rinite
alérgica, 157
hipertréfica, 157
vasomotora, 38
Rinorréia, 6, 22, 59
Rivotril, 186
Rizatriptano, 42, 48, 68
benzoato de, 183

cefaléia relacionada as estruturas
cervicais, 137
anatomia cervical, 138
cervicogénica, 139
do terceiro nervo occipital, 140
dor relativa as articulagoes
atlantoaxiais, 141
neuralgia, 140
C2, 140
occipital, 141
sindrome pescogo-lingua, 139
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Rizotomia cefaléia relacionada as estruturas
dorsal, 78 oculares, 142
trigeminal, 76 astenopia ou sindrome de fadiga
Rubor facial, 66, 118 ocular, 143

cérnea e conjuntiva, 143
doenca orbitaria, 144
S glaucoma, 144
uveite, 144
0sso craniano, 137
Salvas, cefaléia em, 63-72 Sela tarcica, 155
bases fisiopatolégicas, 66 Seloken, 186
diagnéstico, 65 Sensacdo de flashes de luz, 23

fatores desencadeantes, 65 Septo, desvio de, 157
manifestagoes clinicas, 64 Serotonina, 33, 40, 47, 56, 119

tratamento, 67 papel da, 33
profilético, 69 Sibelium, 186
Samonella, 126 SIDA (v. AIDS)
Sandomigran, 183 Sifilis, 124
Sangue, amostras de, 127 Sinal
Saridon, 186 de Brudzinski, 125

Secregao de prostaglandinas, 29 de Kernig, 16, 125
Sedalene, 186 Sincope, 100
Seios da face, cefaléia e, 153 crise vasovagal com, 25
diagnéstico, 155 enxaquecosa, 25
manifestagdes clinicas, 154 Sindrome(s)
tratamento, 156 da apnéia obstrutiva do sono, 6, 14, 134
Seios da face, algias craniofaciais da fadiga cronica dos olhos, 142

associadas a distarbio dos, cranio, pescoco, da imunodeficiéncia adquirida (v. AIDS)
olhos, dentes, boca ou outras estruturas da da neuralgia-mialgia occipital, 138
face e/ou cranio, 137-158 de Charlin, 63

de dependéncia ao tartarato de
ergotamina, 40

de Eagle, 76, 166

de Foster-Kennedy, 109

de Gradenigo, 164

de Horner, 6, 59

cefaléia e algias orofaciais em
odontologia, 145
fisiologia da articulacao
temporomandibular, 146
odontalgias, 151
lesdes pulpares, 153
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de irritagdo meningorradicular, 16 SUNCT, 4, 80

de Raeder, 163 Supra-renal, tumor da, 104
de Tolosa-Hunt, 27, 162 Sylador, 187
de Wallenberg, 74, 165 Sylvius, aqueduto de, 106

miofasciais, 9

pescogo-lingua, 139, 163

salvica-trigeminal, 81 T
Sinusite, 3, 126

cronica, 155

Sinusopatia, 153, 156 Tabagismo, 29
esfenoidal, 153 Takayasu, doenga de, 99
frontal, 156 Talamo, 30
maxilar, 156 Taquicardia, 27
Siringobulbia, 164 Tartarato de ergotamina, 39, 184
Sistema sindrome de dependéncia ao, 40
estomatognatico, 145 Técnica(s)
nervoso, 33, 98 de biologia molecular, 127
central, 33, 98 de Janetta, 76
arterite priméria do, 99 de relaxamento, 60
periférico, 98 ELISA, 128
Sluder, neuralgia de, 63 hemaglutinagdo, 130
Sédio imunofluorescéncia, 130

diclofenaco de, 39 Western-Blot, 128

divalproato de, 45, 47, 49, 179 Tegretol, 187

valproato de, 56, 69, 178 ?emgesm, 187. l62i
Solu-cortef, 61, 187 estes neuropsicologicos, 86

Solu-medrol, 187 T1’m11'1g da crise, 37
. Tinnitus, 25, 86, 114
Somalgin, 187

. Tiramina, 119
Somerville, estudos de, 28 sulfato de, 165
Sono

_ Tofranil, 187
alter}.:-.lgoctlas d305 53 Tolbutamida, 119
apngla. 0 Tolosa-Hunt, sindrome de, 27, 162
distarbios do, 22 T
. ~ onopan, 187
privagéo de, 8 Tontura, 37, 86
REM, 34

nd d sia ob va d Topamax, 188
sin Aron.le a apneéia obstrutiva do, 134 Topiramato, 188
Sonoléncia, 22, 46

. Tosse
diurna, 134 acesso de, prolongado e violento, 100
Sopro cervical, 100 cefaléia da, 82
SPECT, estudo, 32 Toxemia, 102
Spray nasal, 68 Toxicidade hepética e renal, 38
Staphylococcus aureus, 126 Toxina botulinica, 56, 179
Streptococcus pneumoniae, 126 Toxoplasmose, 7
Substancia(s) Trabalho, acidentes do, 86
P, 33, 41, 43, 93 Tramal, 188
pirogénicas, 123 Trandor, 188
endégenas, 123 Trato quintotaldmico, 164
exogenas, 123 Trauma(s)
vasoativas, 93 cranianos e/ou cervicais, cefaléias
Succinato de sumatriptano, 41 dependentes de, 85-90
Sudorese pOs-traumaética, 85
facial, 66 aguda, 85
fria, 31 cronica, 89
Sulfadiazina, 111 da coluna cervical, 85
Sulfato de tiramina, 165 em chicotada, 86
Sumatriptano, 40, 48, 66, 134 Traumatismos
Sumax, 187 cervicais, 58
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cranianos fechados, 78 do Circulo de Willis, 2

cranioencefalicos, 28, 56 meningeos, constrigio de, 41
craniofaciais, 13 sangiiineos, 33
faciais, 66 Vasodilatagéo
Tremores, 40 cerebral, 104
Trigémeo, neuralgia do, 73 dural, 41, 115
Triptanos, 25, 34, 39, 42, 49, 55 neurogénica, 34
Tromboflebite, 16 Vasodilatadores, 21
cerebral, 7 coronarianos, 8
Trombose venosa cerebral, 88, 102 Vasoespasmo, 31
Tronco Veias calibrosas no cérebro, 2
cerebral, 41 Velocidade de hemossedimentacéo, 97, 124
comprometimento do, 100 Ventriculos cerebrais, 131
encefalico, 21 Verapamil, 45, 47, 69, 188
Tryptanol, 188 Vertigem, 25, 86
Tumor(es) do movimento, 31
cerebral, 12 paroxistica benigna, 27
da fossa craniana, 7, 109 Vertix, 188
da supra-renal, 104 Viminol, 179
de Pancoast, 79 Virus
do angulo pontocerebelar, 76 da caxumba, 127
intracranianos, 3, 28 da imunodeficiéncia humana (v. HIV)
e outros processos expansivos, 106 da varicela, 161
intraventriculares, 15 Epstein-Barr, 124
recidivado, 7 Visao turva, 86
Turvagao visual, 139 Visken, 188
Tylenol, 188 Vitamina A, 8
Tylex, 188 intoxicacio pela, 112

Voltaren, 188
Voémito(s), 26, 30
8} cerebral, 109
periédicos, 27

Ulcera(s)

orais, 39

péptica, 37, 55 w

ativa, 39

Ultra-som, 54 Wallenberg, sindrome de, 74, 165
Uremia, 113 Wegener, granulomatose de, 99
Uroquinase, 103 Western-Blot, técnica, 128
Uveites, 17, 144 Willis, vasos do circulo de, 2

Uvulopalatofaringoplastia, 135

Y

\"
Valproato de sédio, 56, 69, 178 Yom Kippur, cefaléia do, 135
Valsalva, manobra de, 6, 82, 86, 93
Valva(s)

cardiacas, 70 Z

mitral, prolapso de, 35
Varicela, virus da, 161 Zolben, 189
Vasculites, 40 Zolmitriptano, 42, 48,68, 189
Vasculopatias, 47 Zomig, 189
Vaso(s) Zovirax, 189

cerebrais, 96 Zumbidos, 139
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