'DOR/ARTIGOS

CEFALEIAS

Jose G. Speciali

m paciente com dor cronica procura o médico
nao s para alfvio do sintoma, mas também por-
que a dor interfere nas suas atividades didrias,
gerando restri¢oes funcionais, sociais, familiares
e emocionais. Independentemente de seu sitio

anatomico, afeta a sadde psicoldgica, o desempenho de responsa-
bilidades e, ainda, mina a confianga na prépria satde fisica (1;2). A
cefaleia é um sintoma extremamente frequente na populagio geral,
chegando a ser raro encontrar um individuo que nunca tenha expe-
rimentado uma crise sequer de cefaleia em toda sua vida. Segundo
Rasmussen (3) a prevaléncia de cefaleia, a0 longo da vida, chega a
93% nos homens e 99% nas mulheres e cerca de 40% das pessoas
tém cefaleia com certa regularidade.

Estima-se que 5% a 10% da popula¢io procuram médicos intermi-
tentemente devido 4 cefaleia (3;4). Em nosso meio, alguns dados epi-
demiolégicos nos parecem importantes: a) em ambulatério geral de
clinica médicaa cefaleia representa o terceiro diagndstico mais comum
(10,3%), sendo suplantado apenas por infecgoes de vias aéreas e pro-
blemas digestivos; b) em ambulatério de neurologia a cefaleia represen-
ta 0 maisimportante motivo de encaminhamento, seguido de epilepsia
e transtornos mentais; ¢) cerca de 9,3% dos pacientes nao agendados,
atendidos em postos de satide em Ribeirao Preto (SP), vao por causa
de cefaleia; d) 1% dos atendimentos na Unidade de Emergéncia do
Hospital das Clinicas de Ribeirao Preto é devido 4 cefaleia (1).

As cefaleias segundo sua etiologia podem ser classificadas em primdrias
e secunddrias. As cefaleias primdrias s3o as que ocorrem sem etiologia
demonstrdvel pelos exames clinicos ou laboratoriais usuais. As prin-
cipais 30 a enxaqueca, também conhecida como migrinea, a cefaleia
do tipo tensional e a cefaleia em salvas. As cefaleias secunddrias sao as
provocadas por doencas. Nestes casos, a dor seria consequéncia de uma
doenga clinica ou neurolégica. Citam-se como exemplo, as cefaleias
associadas as infecgoes sistémicas, disfungoes enddcrinas, intoxicagoes,
meningites, encefalites, hemorragia cerebral, lesGes expansivas etc.

E de extrema importincia a distingdo entre esses dois tipos de cefa-
leia— primdria ou secunddria—, pois enquanto as primeiras inter-
ferem na qualidade de vida, por serem crénicas, as segundas podem
ter complicagbes graves e mesmo fatais, na dependéncia da etiologia
da doenga causadora da cefaleia (5;6).

Alguns critérios s3o necessdrios para que uma cefaleia possa ser con-
siderada secunddria a alguma moléstia (6): que a moléstia em ques-
tao sabidamente seja capaz de causar cefaleia, que a cefaleia tenha
surgido em estreita relagio temporal com a moléstia ou que haja
outra evidéncia de relagao causal, que haja acentuada redugio ou re-
missao da dor em trés meses (ou menos para alguns distdrbios) apds
tratamento efetivo ou remissao espontinea do disttirbio causador.
No Quadro 1 estd colocado um algoritmo para condu¢ao de uma
cefaleia que tenha probabilidade de ser secunddria (7;8).
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Quadro 1. Avaliacdo da cefaleia aguda

" N
[ Paciente com cefaleia ]
I
[ Caracteristicas casuais? ]—[ NAO
@:@ Excluir cefaleias
secundarias
( Auséncia dos FATORES DE ALARME? }—{ NAO | CA (L NIES
complementares
SIM apropriados
( Exame neurolégico NORMAL?  }—{ NAo
SIM
[ Tratar como cefaleia primaria ]
S %

A Sociedade Internacional de Cefaleias (IHS, na sigla em inglés)
divulga as situagdes que indicam uma maior possibilidade de uma
cefaleia ser secunddria. Sao elas: a) Cefaleia com inicio apds os 50
anos de idade; b) Cefaleia nova, intensa e de inicio sibito; c) Mu-
danca inexplicdvel no padrio da cefaleia; d) Cefaleia que acorda o
paciente durante a noite; ¢) Cefaleia refratdria ao tratamento (com
drogas e doses adequadas); ) Cefaleia relacionada ao esforco fisico,
tosse ou atividade sexual; g) Cefaleia associada ao cAncer; h) Cefa-
leia de inicio recente em paciente imunocomprometido (ex: Aids,
neoplasia, uso de imunossupressores); i) Cefaleia associada a sinais
neuroldgicos focais (ex: papiledema, rigidez de nuca, paralisia); j)
Cefaleia associadas a alteragao do estado mental ou da consciéncia.
A maneira como a cefaleia se inicia e como evolui no tempo pode ser
util na distin¢ao entre uma cefaleia primdria e secunddria (2).
Cefaleias explosivas que surgem abruptamente, em segundos ou mi-
nutos, atingindo a intensidade méxima instantaneamente sugere a
ruptura de um aneurisma arterial intracraniano ou de outras malfor-
magoes vasculares. No entanto, tipos benignos de cefaleia que podem
ter inicio dessa forma: a cefaleia orgdstica e a “enxaqueca explosiva’.
Cefaleias agudas que atingem sua mdxima intensidade em minutos
ou poucas horas, em geral, s3o secunddrias as meningites, encefali-
tes, hemorragias cerebrais nao arteriais, sinusites agudas.

Cefaleias de instalacio insidiosa e evolugao progressiva, atingindo
0 4dpice em dias ou poucos meses (até trés meses) ocorrem, prin-
cipalmente, nas cefaleias secunddrias decorrentes de hematomas
subdurais, tumores de crescimento rdpido ou meningites cronicas
(fungo, tuberculose).

Cefaleias cronicas que persistem por meses ou anos e que nao pioram
com o tempo, em geral, s3o primdrias e podem ser recorrentes como
na enxaqueca, cefaleia em salvas, cefaleia do tipo tensional episédi-
ca; ou persistentes, aparecendo diariamente ou quase diariamente,
como a enxaqueca cronica, uma das mais encontradas em consulté-
rios médicos, especializados em cefaleia.

Em 1988, a Sociedade Internacional de Cefaleia publicou a “Classifi-
cagao e critérios diagnésticos das cefaleias, nevralgias cranianas e dor
facial” (5). Nos quatro primeiros itens da classificagdo sao definidas as
cefaleias primdrias e, nos demais itens, as secunddrias. Em 2004 (6),
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Figura 1. Fases da crise de enxaqueca

Prédromos (algumas horas) ~ Aura (até 1 hora)

Cefaleia/intesindade (4-72 horas)

Pésdromo (variavel)

foi publicada uma revisao da classificagio de 1988. SegundoaIHS a
cefaleias primdrias mais frequentes s3o: enxaqueca que pode ter aura
ou nio, a Cefaleia do Tipo Tensional (CTT), que pode ser frequente,
infrequente ou crénica, a Cefaleia em Salvas (cluster headache) e as
Cefaleias Cronicas Didrias, um grupo constituido por dores de cabe-
ca que aparecem didria ou quase diariamente.

ENXAQUECA A prevaléncia populacional global da enxaqueca é esti-
mada em 11%, sendo mais frequente no sexo feminino (entre 2,2:1
€2,9:1) (9). As crises sio mais frequentes, mais incapacitantes e mais
duradouras nas mulheres. O pico de prevaléncia se situa em torno
dos 30 aos 50 anos, sendo menor nas criancas e nos idosos. Nas
criangas a relagao menino/menina é de 1:1. A enxaqueca com aura é
menos frequente que sem aura (1:5) (9).

A enxaqueca ¢ caracterizada por crises recorrentes constituidas por
até 4 fases (figura 1). Nem sempre todas as fases estdo presentes
em todas as crises e/ou em todos os pacientes. A crise enxaqueco-
sa pode ser constituida apenas por apenas uma dessas fases (10).
A primeira fase chamada de prédromos ou sintomas premonitorios
precede a cefaleia por horas ou até um dia. Nesta fase, o paciente fica
mais irritadico, com raciocinio e memorizagao mais lentos, desini-
mo, tem avidez por alguns tipos de alimentos € o sono ¢ agitado e
com pesadelos. Ocorrem em cerca de 60% das crises.

A segunda fase chamada de aura ocorre em cerca de 20% das crises.
Sdo sintomas neurolégicos inequivocamente atribuiveis ao cértex
ou tronco cerebral. Geralmente, desenvolve-se gradualmente em 5
a 20 minutos e dura menos de 60 minutos. A aura tipica é um dis-
tirbio visual constituido por pontos luminosos, zig-zag brilhantes,
perda ou distor¢ao de um dos hemicampos visuais ou parte deles.
Inicia-se na regiao central e vai caminhando para um dos lados até
desaparecer no campo temporal. Muitas vezes se associa aos sinto-
mas visuais, 20 mesmo tempo ou em sequéncia, sensagdes anormais
num hemicorpo e/ou difuculdade para falar (figura 2). Quando se
associa diminui¢io daforga muscular de face/membrosaenxaqueca
¢ denominada de enxaqueca hemiplégica (familiar ou esporddica).
A terceira fase ¢é a de cefaleia que ¢ de forte intensidade, latejante/
pulsdtil, piorando com as atividades do dia-a-dia, atrapalhando ou
mesmo impedindo o prosseguimento das atividades, necessitando ir
para cama, em lugar escuro e silencioso, pois surge, ainda, ndusea e/ou
vomitos, sensibilidade 4 luz e a sons. A dor é unilateral em 2/3 das cri-
ses, geralmente mudando delado, de uma crise para outra. Predomina
nas regides anteriores da cabega (6rbita ou regiao frontotemporal).
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Figura 2. Representacdo grafica da aura

—~ -
- -

ES
\)
\ Ry \
n NP

A quarta fase chamada de p6sdromo é o final da crise. Fase de exaus-
tao. Os pacientes ficam horas ou até dias com uma sensacio de cansa-
¢o, fraqueza, depressio, dificuldade de concentragio, necessitando
de um perfodo de repouso para seu completo restabelecimento.
Portanto, a crise de enxaqueca, quando tem suas 4 fases, pode durar
dois ou mais dias e, durante esse perfodo, o paciente fica total ou
parcialmente incapacitado para exercer suas atividades normais no
trabalho, na familia ou no lazer.

A enxaqueca se caracteriza por crises recorrentes e complexas nas
quais a cefaleia é o sintoma predominante. Alguns fatores podem
precipitar e outros aliviar uma crise (8). Os fatores mais frequentes
relatados pelos pacientes que podem desencadear uma crise sao o
estresse, perfodo menstrual, alguns alimentos, bebidas alcodlicas, luz
forte, calor, viagens, odores, fome, alteracoes do ciclo vigilia-sono,
mudangcas climdticas. As crises podem ser aliviadas com o repouso em
local silencioso e de penumbra e resfriamento das témporas.

Os neurocientistas que estudam enxaqueca comprovaram que o encé-
falo do enxaquecoso é hiperexcitavel (10;11), sensivel. Situagoes co-
muns do dia-dia (fatores desencadeante citados acima) podem desen-
cadear uma cascata de eventos neuroquimicos que culminam com uma
crise enxaquecosa. Essa hiperexcitabilidade ¢ herdada, provavelmente
heranca poligénica com penetrincia incompleta. A hiperexcitabilidade
cortical pode ser consequéncia de diminuigio do fon magnésio ence-
falico, aumento de aminodcidos excitatérios (aspartato e glutamato) e
alteracoes dos canais de cdlcio voltagem-dependentes (10).

Estudos genéticos comprovaram que a enxaqueca ¢ uma doenca
hereditdria (12). Aproximadamente 70% dos enxaquecosos tém
parentes de primeiro grau com histéria de enxaqueca. O risco de
enxaqueca é 4 vezes maior em parentes de primeiro grau de pacientes
com enxaqueca com aura. No entanto, nenhuma base genética foi
identificada para as enxaquecas comuns. Um tipo especifico de en-
xaqueca a genética estd perfeitamente estabelecida— na enxaqueca
hemiplégica familiar do tipo 1, que é um tipo de enxaqueca com



'DOR/ARTIGOS

aura durante a qual, associa-se hemiplegia aos outros sintomas de
aura (fendmenos visuais, por ex). Nesse tipo de enxaqueca, em 50%
das familias afetadas pode-se demonstrar uma mutagio no cro-
mossoma 19p13 l6cus 1q, correspondente ao gene CACNA1A4
associado aos canais de cdlcio voltagem dependentes. Esse gene
também estd associado com ataxia cerebelar (doenca caracterizada
por incoordenagio motora). A enxaqueca hemiplégica familiar do
tipo 2 deve-se a mutagio em genes associados a canais de sédio
localizados no cromossoma 1 (12).

Cada uma das fases da crise enxaquecosa é explicada por mecanis-
mos fisiopatoldgicos diferentes.

Os sintomas premonitérios seriam provocados por distdrbios
limbico-hipotaldmicos, nos quais predominaria uma hipersensi-
bilidade dopaminérgica (11).

A aura por um fenémeno encefdlico chamado depressao alastrante
(DA), um achado neurofisiolégico que ocorre no lobo occipital
quando ¢ estimulado por potdssio ou por estimulos mecanicos ou
elétricos. Apés essa estimulagdo o ritmo alfa, normal dessa regido,
se dessincroniza e ocorre uma depressao da atividade neuronal que
se propaga para frente sem respeitar as demarcagoes dos lobos ce-
rebrais e dos territérios vasculares sendo, portanto, um fenémeno
neuronal. Velocidade do deslocamento da depres-
sao alastrante ¢ de aproximadamente 3mm/mim.
Mais recentemente, Hadjikihani e colegas (13),
através de imagens sofisticadas obtidas por res-
sonincia magnética nuclear encefélica funcional
(brain oxygen level dependent) demonstrou que a
DA poderia ser o fendmeno neurofisioldgico rela-
cionado com a aura enxaquecosa. Esta fase estaria
relacionada a noradrenalina, disttirbios dos canais
de célcio, deficiéncia de magnésio ou aumento dos
aminodcidos excitatérios. A DA foi descrita pela
primeira vez em 1944 (14) por um pesquisador
brasileiro — Aristides Leao — em cérebros de coelho. Esse autor é ci-
tado, atualmente, por todos os que estudam e pesquisam enxaqueca.
A fase de dor é consequéncia da ativago do sistema trig€mino-vas-
cular, resultando em reacdo inflamatdria estéril no espago perivas-
cular ao nivel das meninges (11). Apds os sintomas premonitérios
¢ aaura, que podem faltar numa crise de enxaqueca, hd ativagao do
nicleo do trigémeo, especialmente dos neurdnios que dardo origem
ao primeiro ramo. Essa ativagdo resultard em estimulos que cami-
nham para a periferia, especialmente para os vasos das meninges,
local onde sao liberados neurotransmissores (substincia P, CGRP),
que agindo nos vasos provocam vasodilatagao e aumento da per-
meabilidade vascular. A abertura dos poros vasculares permitird
extravasamento de plasma e de substincias endovasculares (bradi-
cinina, peptideos vasoativos, 6xido nitrico ) que promoverao uma
inflamacio. A estimula¢do das aferéncias trigeminais, nesse nivel,
provocada pela inflamagio, gerard estimulos dolorosos que serdo
levados ao nucleo trigeminal e, dai, para o tdlamo e, finalmente,
para o crtex, local em que a dor se tornard consciente. Em todo esse
processo, desde a inflamagio neurogénica até o carreamento dessas
informag6es, a serotonina estd envolvida, sendo ela o principal neu-

O TRATAMENTO
PROFILATICO
DEVE SER
MANTIDO POR, NO

MiNIMO, 6 MESES E
A RETIRADA DELE
DEVE SER LENTA
E GRADUAL
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rotransmissor da fase de dor da crise enxaquecosa. No enxaquecoso
haveria também, distdrbios nos sistemas opidde, serotonérgico e
noradrenérgico, centrais de controle da dor (11).

Um fendmeno recentemente descrito numa crise de enxaqueca é a
alodinia cutanea. Burstein ez 2/(15) demonstraram que a dor vinda
das meninges durante uma crise de enxaqueca induz a uma sensibi-
lizagao periférica e central das vias da sensibilidade dolorosa e esta
clinicamente se manifesta como dor provocada por estimulos nao
dolorosos. Como exemplo cita-se o dolorimento do couro cabeludo
a0 passar a mao ou pentear os cabelos, sensagio de uma corrente
elétrica ou de um fio gelado relacionados a cefaleia da crise enxaque-
cosa. A presenga da alodinia pode indicar maior dificuldade para a
agdo de analgésicos especificos durante a crise.

Os mecanismos fisiopatolégicos dos sintomas associados (nduseas,
vomitos, fono e fotofobia) nio estio suficientemente elucidados,
mas a ativa¢do dos nucleos vagais e dos sistemas sensoriais, com
certeza, estd envolvida nessa fase (9).

TRATAMENTO DA ENXAQUECA (2) O tratamento da enxaqueca se
divide em: tratamento da crise e tratamento profildtico e, em geral,
os dois sdo prescritos para os pacientes. Pode-se optar apenas pelo
tratamento da crise quando elas forem esporddi-
cas. Mas, quando as crises s3o frequentes (trés ou
mais por més), incapacitantes ¢/ou muito prolon-
gadas (dois a trés dias de duragio) o tratamento
recomendado € o profildtico.

Se o paciente percebe a crise ainda na fase dos sin-
tomas premonitérios e/ou da aura, o tratamen-
to da crise pode ser feito nessas fases, com isso
pode-se evitar as fases seguintes, de dor e sintomas
autonémicos, que sa0 as mais incapacitantes.
Atualmente o tratamento da crise dolorosa é feito
com medicagdes especificas modeladas em labo-
ratério para essa finalidade denominadas triptanos. Os triptanos sao
os abortivos de crise enxaquecosa mais utilizados em todo mundo
por serem mais eficazes com menores efeitos colaterais. Podem-se
prescrever também anti-inflamatdrios nao esteroidais ou analgési-
cos comuns desde que sejam suficientes para abortar a cefaleia.

O tratamento profildtico estd indicado quando as crises se tornam
muito frequentes e/ou o uso de abortivos é maior que 8 doses por
més. O objetivo do tratamento profildtico ¢ diminuir a hiperex-
citabilidade neuronal presente nos enxaquecosos. O tratamento
profildtico € didrio e pode durar anos. Utilizam-se vdrias classes
de drogas com essa finalidade: beta-bloqueadores, bloqueadores
dos canais de célcio, anti-serotoninicos, antidepressivos triciclicos,
antiepiléticos ou neuromoduladores.

O tratamento profildtico deve ser mantido por, no minimo, seis
meses e a retirada dele deve ser lenta e gradual.

CEFALEIA DO TIPO TENSIONAL (CTT) A cefaleia do tipo tensional
episédica (CTTE) ¢ a mais frequente das cefaleias primdrias tendo
prevaléncia global de42% (9;16). O pico ocorre na quarta década. Na
cefaleia do tipo tensional episédica 55% dos pacientes sio mulheres.
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A CTT cronica (CTTC, 15 ou mais dias/més) tem prevaléncia bem
menor. Estd presente em cerca de 2% dos homens e 3% das mulhe-
res. Enquanto que a prevaléncia da CTTE diminui com a idade,
a CTTC aumenta (14;16). Hormonios sexuais influenciam bem
menosa CTT em comparagao com a enxaqueca.

O quadro clinico (2) da CTT se caracteriza por uma cefaleia fraca ou
de moderada intensidade, nao pulsdtil, sendo em aperto ou pressao
e, na maioria das vezes, bilateral. Pode ser frontal, occipital ou ho-
locraniana. A dor pode melhorar com atividades fisicas. Surge, em
geral, no final da tarde, depois de um dia extenuante de trabalho,
fisico ou mental. Estd relacionada ao estresse fisico (cansaco, exagero
de atividade fisica, especialmente no calor e sol), muscular (posicio-
namento do pescogo no sono ou no trabalho) ou emocional. Por
vezes, hd hiperestesia e hipertonia da musculatura pericranica que
pode ser percebida com a palpacio cuidadosa.

A fisiopatologia é complexa (17) e menos compreendida que a da
enxaqueca, mas hd fatores encefdlicos (semelhantes aos da enxaqueca
sem aura) e periféricos (contra¢ao sustentada da musculatura pericra-
nica) envolvidos (18). E possivel que a cefaleia do tipo tensional e a
enxaqueca tenham muitos passos fisiopatogénicos em comum(18). A
teoria do “continuum” coloca a cefaleia do tipo tensional numa extre-
midade e na outra estaria a enxaqueca com aura. Esta teoria estd ali-
cercada pela clinica, com a presenca de formas intermedidrias de crises
(19). Alguns pacientes apresentam ora crises enxaquecosas ora crise
de cefaleia do tipo tensional, tipicas. Outras teorias admitem que a
CTT seja outra doenga e privilegia fatores periféricos. Dor miofascial
na musculatura cérvico-pericrinica, induzindo sensibilizagoes perifé-
ricas e centrais provocariam os sintomas das cefaleias tensional (17).
O tratamento da CTT ¢ predominantemente nio medicamen-
toso. Raramente o paciente procura o médico por causa de uma
CTTE, pois, para ele, é clara a rela¢io entre o estresse fisico/men-
tal e a cefaleia. Medidas apropriadas s3o conhecidas por todos: um
bom banho, relaxamento, uma boa conversa, alguns momentos de
atividade fisica e mesmo uma dose de bebida alcodlica. O médico
¢ procurado, quando a cefaleia se torna CTTC. Nesses casos o pro-
fissional aconselha tratamento profildtico num modelo multidisci-
plinar: antidepressivos triciclicos, mudanca nos hdbitos de vida e
técnicas de relaxamento (17).

CEFALEIA CRONICA DIARIA (CCD) O termo cefaleia cronica didria
¢ um termo coletivo clinico e indica presenca de cefaleia em 15 ou
mais dias por més, por mais de 3 meses ¢, cada episédio, durando
mais de 4 horas. As cefaleias que tém essas caracteristicas s3o: enxa-
queca cronica (EC), cefaleia por uso excessivo de medicagoes sinto-
midticas (abortivos de cefaleia) (CEM) e cefaleia do tipo tensional
cronica (CTTC) (20).

A EC éamaisfrequente, sendo uma evolugao da enxaqueca com crises
recorrentes para uma cefaleia didria ou quase didria (6;18). A histdria
natural dessa situagdo ¢ o gradual aumento de frequéncia das cefaleias
com redugio dos sintomas associados e da intensidade da dor. O qua-
dro clinico da EC, além da frequéncia das cefaleias, é a alternancia
entre crises com caracterfsticas de CT'T e crises com caracteristicas de
enxaqueca. Essas duas formas de cefaleia se alternam no decorrer do
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més, ocorrendo cada uma delas com uma frequéncia muito varidvel,
mas no minimo 8 delas devem ser cefaleia enxaquecosa (6).

Uma das causas de transformagao da enxaqueca é o uso excessivo de
medicagio sintomdtica. Nesse caso a cefaleia é chamada de Cefa-
leia por Uso Excessivo de Medicagdo Sintomdtica. Outras causas
podem facilitar essa transformagao: obesidade, hipertensio arterial
sistémica, depressio, estresse, ansiedade, distdrbios do sono, hipoti-
roidismo e o tratamento inadequado da enxaqueca.

O tratamento (2) das CCD nio ¢ simples e deve ser feito por uma
equipe multidisciplinar com profundo conhecimento da situagio.
Visam-se os seguintes objetivos: interrup¢ao das medicagoes sinto-
midticas, que algumas vezes exige internagao hospitalar, tratamento
da sindrome de abstinéncia dos sintomdticos, inicio do tratamento
profildtico da cefaleia de base e das comorbidades, atua¢io da en-
fermagem em vigiar e educar, pacientes e familiares, sobre a neces-
sidade de abolir as medica¢bes sintomdticas, abordagem psicolégica
cognitivo-comportamental e, abordagem psiquidtrica, quando ne-
cessdria, para tratar a depresso ¢ a ansiedade.

A prescrigao de profildticos deve ser por politerapia racional e inicia-
da de imediato com a atuagio de cefaliatra (médico com formacao
especifica para tratamento de cefaleias).

CONCLUSOES As cefaleias de longa duragdo que se apresentam
num consultdrio médico sao, geralmente, cefaleias primdrias. Sao
doengas que interferem muito na qualidade de vida, mas também
podem provocar problemas graves de satide se vierem associadas a
uso excessivo de medicagbes sintomdticas: problemas de estdma-
go, figado, rins, hematoldgicos, piora das cefaleias existentes entre
outros tantos menos frequentes.

A cefaleia aguda que leva o paciente a procurar por um aten-
dimento emergencial ou uma cefaleia de aparecimento recente
na vida do paciente deve ser sempre interpretada como sinal de
alerta. A possibilidade de ser uma cefaleia secunddria é grande e
conforme a doenca causadora da cefaleia as complicagoes podem
ser graves e mesmo fatais.
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LOMBALGIAS

Djacir Dantas Pereira de Macedo

lombalgia ¢ a segunda dor mais frequente no
homem — logo depois da dor de cabeca — e
uma das principais causa de incapacitagao para
o trabalho. Estima-se que, em algum momento
de suas vidas, 80% das pessoas sofrerdo de al-
gum episédio de dor lombar (1).

Define-se dor lombar como aquela que ocorre no dorso, no espago en-
tre as margens inferiores dos gradis costais e as pregas gldteas inferio-

res. A dor lombar tem como origem principal a coluna lombar, uma
estrutura muito complexa, que envolve as vértebras, discos interver-
tebrais, articulages, tenddes, musculos regionais, vasos sanguineos,
raizes e nervos periféricos, medula espinhal, cauda equina e meninges.
Cada uma dessas estruturas, em grau varidvel, pode gerar dor. Além
disso, érgaos abdominais, como rins, pincreas, colos ou a aorta, e
estruturas pélvicas (ovdrios, musculos, pelve éssea) podem também
causar dor que eventualmente se refere para a regido lombar. (2)

A dor lombar ¢ inespecifica em 85-90% das vezes, ou seja, ndo se
consegue identificar a sua causa com exatidio, e especifica ou sin-
tomdtica em 10-15% dos casos, quando um fator causal (trauma,
infec¢ao, inflamacdo, artrite reumatdide, tumor, hérnia discal, vas-
culopatia ou outra) pode ser identificado.

A dor lombar inespecifica tem uma evolugio favordvel em 85% das
vezes, com os sintomas regredindo em até seis semanas. Entretanto,
pelo menos 30% das pessoas que sofrem um episédio de lombalgia
aguda experimentario outro episédio em um periodo de um ano.
Quando a lombalgia se prolonga além de trés meses ¢ classificada
como cronica. A lombalgia se cronifica em cerca de 5-8% dos pa-
cientes (3), mas estes sdo responsdveis por mais de 75% dos gastos
anuais realizados com esa enfermidade (2).

A dor pode se irradiar para a face posterior das coxas de um ou dos
doislados. Quando a dor ultrapassa o joelho recebe 0 nome de lom-
bociatalgia ou cidtica e ¢ um indicio do envolvimento de uma raiz
nervosa, quase sempre L5 ou S1.

Nas pessoas com dor aguda, sem sinal de envolvimento sistémico
(como febre ou perda de peso) e sem sinais neurolégicos deficitdrios
(como diminui¢ao da forga ou da sensibilidade em uma ou ambas as
pernas ou alteragdes esfincterianas) nao hd indicagao para investiga-
¢ao com exames complementares (2; 4.) Quando sinais sistémicos ou
neuroldgicos existem ou quando a dor se cronifica, exames sangui-
neos, de imagem ou eletroneuromiogréficos podem ser necessdrios.
O resultado de exames complementares, principalmente os de ima-
gens, devem ser examinados com cautela, porque o achado de alte-
ragbes ndo significa necessariamente uma relacio de causa e efeito.
A idade, por si s6, traz transformagdes orginicas que afetam todos
os 6rgaos, e a coluna vertebral nio é excegdo. Essas transformagoes
se expressam sobretudo em comprometimento das articulagoes in-
tervertebrais (espondilartroses), osteofitos vertebrais e alteragoes de-



